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Préface

Les nouveautés de l’imagerie et des techniques chirurgicales, l’explosion des connaissances provenant de la recherche
scientifique et génétique, ont fait de la spécialité rétinienne un domaine en perpétuelle évolution, alors que les pressions
et les exigences en matière de soins sont un défi supplémentaire pour le spécialiste vitréorétinien.

Le Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie Décollements de rétine répond aux souhaits du chirurgien
vitréorétinien, qu’il soigne l’adulte ou l’enfant. Cette mise au point complète est écrite par un groupe de chirurgiens
vitréorétiniens expérimentés, dirigés par Georges Caputo. Elle se présente en quatre parties, comportant de nombreux
diagrammes instructifs qui explicitent la pathogénie et les modalités thérapeutiques. L’offre de l’ouvrage imprimé et
également, de la version numérique téléchargeable autorise un accès aisé à l’information, sur place et dans le monde
entier : il sera ainsi possible de répondre rapidement et de façon optimale aux besoins du patient.

La première partie apporte les notions fondamentales sur l’embryologie, l’anatomie ainsi que la physiologie de la
rétine et du vitré. Elle part du normal et va jusqu’à la genèse pathologique des déchirures, des décollements de la
rétine, des modifications du vitré, comme dans la prolifération vitréorétinienne. La deuxième partie recouvre les
recommandations actuelles, l’imagerie, les outils de diagnostic et de traitement indispensables en consultation et en
salle d’opération, les techniques mettant en action le laser, la cryothérapie, les injections de gaz, les méthodes
d’indentation, la chirurgie vitréenne avec les vitréotomes aux multiples calibres, les tamponnements internes, les
techniques de dissection, l’endoscopie, la vitréolyse pharmacologique et les chirurgies combinées. S’y trouve inclus un
chapitre complet dédié à la reconnaissance et à la prise en charge des complications. La troisième partie traite des
différentes formes des décollements rhegmatogènes, des déchirures, depuis les simples jusqu’aux géantes, du
rétinoschisis, des décollements traumatiques, tractionnels et exsudatifs. Dans la quatrième partie est décrite la prise en
charge actuelle des décollements de la rétine de l’enfant, y compris ceux liés à une anomalie du développement, à un
désordre génétique, à la prématurité. Cette dernière partie très contributive du livre, traite d’une population ayant des
besoins spécifiques et bien distincts de l’adulte, en termes d’évaluation chirurgicale, de démarche diagnostique et de
prise en charge.

Cet ensemble donne toute sa valeur au Rapport Décollements de rétine. Il convient de féliciter le Dr Caputo et son
équipe pour cet ouvrage qui est d’un apport significatif, aussi bien pour l’ophtalmologiste médical que pour le
spécialiste vitréorétinien amené à prendre en charge des adultes ou des enfants porteurs d’une pathologie
vitréorétinienne.

Mary Elizabeth Hartnett,
MD

Professor of Ophthalmology
Adjunct Professor of Pediatrics

University of Utah
Moran Eye Center

Salt Lake City
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Preface

Preface

New imaging modalities, surgical techniques, and an explosion in knowledge from scientific and genetic research make
the practice of retina ever changing, and stresses and demands in health care provide additional challenges to the
vitreoretinal specialist.

Retinal Detachments addresses the needs of the busy vitreoretinal surgeon caring for both the adult and pediatric
patient. This comprehensive compendium written by an accomplished group of vitreoretinal retinal surgeons, led by Dr.
Georges Caputo, is presented in 4 sections with instructive diagrams throughout that address pathogenesis and
treatment. The availability of both a printed format and a downloadable electronic version enables easy access of
information locally and worldwide to optimally and promptly address the needs of the patient. 

The first section provides fundamental knowledge of the embryology, anatomy, and physiology of the retina and
vitreous and extends from the normal to the pathologic genesis of retinal breaks, detachments, and vitreous conditions,
such as proliferative vitreoretinopathy. The second section covers current recommendations, imaging and equipment for
diagnosis and treatment in the office and operating suites,  techniques involving laser, cryotherapy, gas injections,
buckling methods, multiple gauge vitreous surgery, internal tamponades, dissection techniques, endoscopy, pharmaco-
logic vitreolysis and combined surgical techniques. Included is a complete segment devoted to the recognition and
management of complications. The third section deals with forms of rhegmatogenous detachments, from simple breaks
to giant tears, retinoschisis, and traumatic, tractional and exudative detachments. A fourth section provides the current
management of pediatric retinal detachments including those from developmental abnormalities, genetic conditions,
and prematurity. This special section addresses a segment of the population with unique needs in surgical evaluation,
diagnosis and management that are separate from the adult patient, thus making Retinal Detachments of particular value.

Drs. Caputo and his team are to be congratulated for this book, which is a most valuable addition to the vitreoretinal
specialist, as well as to the general ophthalmologist, who cares for adult and pediatric patients with vitreoretinal
diseases.

Mary Elizabeth Hartnett,
MD

Professor of Ophthalmology
Adjunct Professor of Pediatrics

University of Utah
Moran Eye Center

Salt Lake City
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Avant-propos

Nous remercions la Société Française d’Ophtalmologie de l’honneur qu’elle nous a fait en nous confiant la rédaction de
ce rapport.

Notre objectif était d’intégrer dans ce rapport les progrès considérables de ces 10 dernières années, marquées par la
révolution de l’imagerie et l’amélioration des techniques chirurgicales dans les décollements de rétine. Cet ouvrage
concis mais richement illustré, dédié à la pratique clinique quotidienne, se devait tout naturellement aujourd’hui, d’être
disponible en version électronique.

Afin que ce livre soit le plus utile, notamment aux étudiants et aux ophtalmologistes francophones parfois isolés,
nous remercions la Société Française d’Ophtalmologie d’avoir accepté qu’il soit en libre accès en ligne dans un an.

Rappelons qu’il s’agit d’un formidable travail d’équipe, enrichissant par ses moments forts et ses périodes difficiles
pendant ces cinq longues années. Au-delà de tous les auteurs que nous remercions pour leurs contributions, il faut
évoquer tout spécialement certaines personnes : Alexandra Guez était toujours partante et souriante pour écrire ou
corriger un chapitre en quelques jours tout en opérant les urgences,  Eric Denion a enrichi efficacement la conception
de l’ouvrage avec son amitié et son sens du détail, les médecins du service ont assuré la surcharge de travail clinique
(tout particulièrement Pascal Dureau et Catherine Edelson) et Isabelle Vidal a pris en charge le secrétariat de
l’organisation du rapport.

Enfin, nos remerciements vont tout spécialement avec la plus grande affection au Dr Jean-Antoine Bernard, qui nous
a toujours soutenus et fort justement éclairés dans nos choix rendant parfois perplexe une équipe éditoriale très
professionnelle et sympathique.

Georges Caputo,

Florence Metge-Galatoire,

Carl Arndt,

John Conrath
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C H A P I T R E 1

Embryologie

P. DUREAU, J.-C. JEANNY

L’embryologie de l’œil permet, sans qu’il soit besoin de rentrer
dans des détails complexes, de comprendre nombre de malforma-
tions observées chez l’enfant et de pathologies vitréorétiniennes de
l’adulte. Il est habituel de distinguer trois stades successifs [4] :

– l’embryogenèse (durant les trois premières semaines) : forma-
tion de l’embryon dans son ensemble ;

– l’organogenèse (de la quatrième à la huitième semaine) :
apparition des organes ;

– la différenciation (jusqu’à la naissance) : chaque organe se
développe et se différencie anatomiquement et histologiquement.

Le globe oculaire, particulièrement le segment postérieur, est
une émanation du système nerveux central. À ce titre, son dévelop-
pement se fait très précocement au cours de la vie intra-utérine et
s’intègre dans le développement cérébral.

Stades précoces 
(embryogenèse)

Dès la troisième semaine après la conception, les ébauches oculai-
res apparaissent. À ce stade, l’embryon a une forme plane avec
trois couches cellulaires : l’ectoblaste (surface), qui donnera nais-
sance à l’ectoderme (peau, tissus superficiels) et au système ner-
veux central (sous la surface), le mésoblaste (futur mésoderme :
muscles, squelette) et l’endoblaste (futur endoderme : tube diges-
tif). La surface s’invagine afin de former la gouttière puis le tube
neural flanqué des crêtes neurales qui lui sont appendues. Ainsi, à
la cinquième semaine, le cerveau a la forme d’un tube dont la
partie antérieure comporte deux ébauches optiques [1, 5].

Ces deux fossettes optiques s’évaginent à la surface du tube
neural, à la même période, pour former les vésicules optiques
(fig. 1-1) puis les cupules optiques (fig. 1-2). Ce processus d’évagi-
nation aboutit à l’accolement dans les cupules optiques de deux
couches cellulaires, externe et interne [6] ; ces deux couches cellulai-
res donneront naissance respectivement à l’épithélium pigmentaire
et à la neurorétine — ainsi qu’au corps ciliaire et à l’épithélium
pigmenté de l’iris pour la partie antérieure. Une séparation de ces
deux feuillets se produit lors d’un décollement de rétine. Les
malformations apparaissant à ce stade précoce sont soit létales du
fait de l’intrication avec le développement du système nerveux, soit
responsables d’anomalies majeures (œil kystique congénital, kyste
colobomateux rétinien, par exemple).

Les autres structures oculaires (uvée, sclère, segment antérieur,
etc.) ont pour origine principale les crêtes neurales, dont les
cellules migrent par vagues successives.

Fig. 1-1 Vésicules optiques développées à partir du tube neural.
(In : P. de Laage de Meux. Ophtalmologie pédiatrique. Masson,
Paris, 2003 : p. 5.)

Tube neural

Épiblaste

Vésicule optique
primaire

Placode
optique

Diencéphale

Fig. 1-2 Cupule optique avec les deux feuillets qui donneront nais-
sance à la neurorétine et à l’épithélium pigmentaire.
(In : P. de Laage de Meux. Ophtalmologie pédiatrique. Masson,
Paris, 2003 : p. 5.)
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1 Rétine normale

Rétine neurosensorielle
La rétine neurosensorielle dérive du feuillet interne de la cupule
optique. Comme pour l’épithélium pigmentaire, la différenciation
débute très tôt, mais elle se poursuit jusqu’à la naissance et même
au-delà. Cette précocité de la différenciation rétinienne est caracté-
ristique de l’espèce humaine.

D’une façon générale, les processus évolutifs se font du centre
vers la périphérie et de la profondeur du globe (cellules ganglion-
naires) vers la superficie (photorécepteurs) [8].

Initialement, le feuillet interne de la cupule optique comporte
deux couches cellulaires, une externe nucléée et une interne anucléée
(fig. 1-3). Au sein de la couche nucléée, la migration des noyaux
aboutit à l’organisation stratifiée de la rétine neurosensorielle [2].

À partir de la sixième semaine apparaissent les cellules gan-
glionnaires qui émettent des prolongements pour former les fibres
optiques ; la limitante interne devient visible. Les cellules amacrines
et les cellules de Müller apparaissent également à cette période.

Au quatrième mois se différencient les photorécepteurs, les
cellules horizontales et bipolaires, dans la région du pôle posté-
rieur. Les photorécepteurs acquièrent progressivement leurs carac-
téristiques : cils, articles externes, synapses.

La macula se développe progressivement : concentration des
cônes, rejet des cellules ganglionnaires vers la périphérie. L’aspect
définitif, avec la dépression fovéolaire, n’apparaît que dans les
mois qui suivent la naissance.

Épithélium pigmentaire
Issu du feuillet externe de la cupule optique, l’épithélium pigmen-
taire se différencie au cours des quatre premiers mois [8]. C’est la
première structure de l’organisme à être pigmentée, dès la qua-
trième semaine. Une intense activité mitotique et de mélanogenèse
permet d’accompagner la croissance du futur globe et de couvrir sa
surface. Très tôt apparaissent également les jonctions intercellulai-
res, qui formeront la barrière hémato-rétinienne externe, et la lame
basale qui donnera naissance à la membrane de Bruch. Ainsi, à la
fin du quatrième mois, l’épithélium pigmentaire a acquis l’aspect

qu’il gardera tout au long de la vie. À ce stade, les interdigitations
avec les segments externes des photorécepteurs sont déjà présentes
et un processus de phagocytose commence à apparaître.

Vitré
La cupule optique n’est pas totalement fermée mais laisse place,
dans sa partie inférieure, à une fente radiaire, la fissure embryon-
naire. Cette fissure livre passage à l’artère hyaloïde, branche de
l’artère ophtalmique, qui occupe l’axe optique, entourée de cellu-
les du mésoblaste donnant naissance au vitré primitif (opaque) [9].
Les branches terminales de l’artère hyaloïde vascularisent la face
postérieure du cristallin (tunica vasculosa lentis) et la partie anté-
rieure de la cupule optique.

Le vitré primitif est rapidement remplacé (sixième semaine) par
le vitré secondaire, translucide. Le vitré primitif est repoussé en
avant et au centre. Le système vasculaire hyaloïdien régresse dans
les semaines suivantes, ne laissant qu’un fin canal central : le canal
hyaloïdien (ou canal de Cloquet) [3]. La persistance de ces structures
aboutit à une forme plus ou moins sévère de persistance de la
vascularisation fœtale (ou du vitré primitif). La fente embryonnaire
se ferme avant la septième semaine. Sa persistance aboutit à un
colobome du nerf optique et/ou de la rétine.

Le vitré tertiaire est constitué de fibres issues de l’épithélium
ciliaire et donne naissance à la zonule.

Vascularisation
À l’émergence de l’artère hyaloïde dans le globe oculaire, deux
branches, supérieure et inférieure, apparaissent et se dirigent vers
la périphérie de la rétine à la surface de celle-ci. Elles donneront
naissance aux vaisseaux et capillaires rétiniens [7]. Ce dernier réseau
est formé de deux couches de vaisseaux, une superficielle dans la

Fig. 1-3 Cupule optique : feuillet interne (future neurorétine) avec
une couche interne anucléée et une couche externe
nucléée pluristratifiée ; feuillet externe (futur épithélium
pigmentaire).
(Dessin d’Albert Bessin, collection du Pr Jacques Mawas, Fonda-
tion ophtalmologique A. de Rothshild, Paris.)

Fig. 1-4 Vascularisation rétinienne superficielle et astrocytes dans
un œil de souris C57Bl/6J adulte. Les vaisseaux apparais-
sent en rouge, révélés avec une lectine (dérivée de Ban-
deiraea simplicifolia) couplée au TRITC (isothiocyanate de
tétraméthyl-rhodamine). Les astrocytes sont perceptibles
en vert après immunodétection avec un anticorps primaire
dirigé contre GFAP (Glial Fibrillary Acidic Protein) et un
anticorps secondaire couplé au FITC (isothiocyanate de
fluorescéine).
(Cliché dû à la courtoisie de C. Dot.)
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couche des cellules ganglionnaires et une profonde dans la couche
nucléaire interne, qui apparaît à la fin du développement vascu-
laire. Ainsi, les deux tiers internes de la rétine sont dépendants de
l’irrigation par les vaisseaux rétiniens. Les capillaires rétiniens sont
formés de cellules endothéliales à jonctions serrées, reposant sur
une lame basale épaisse et entourées par des péricytes, et les
extensions des astrocytes (fig. 1-4). L’ensemble forme la barrière
hémato-rétinienne interne.

À la fin du sixième mois, les vaisseaux n’ont atteint que la
région équatoriale et la vascularisation plus antérieure ne se
développe qu’au dernier trimestre. Ce développement tardif de la
vascularisation explique l’apparition d’une rétinopathie ischémique
chez les prématurés.
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C H A P I T R E 2

Anatomie chirurgicale
de la rétine et du vitré

A. DUCASSE, C. ARNDT

La chirurgie rétinienne a considérablement évolué ces vingt derniè-
res années avec le développement de la chirurgie endoculaire, de
même que les connaissances de la physiopathogénie des maladies
rétiniennes, impliquant de plus en plus le vitré dans leur genèse et
leur évolution. Ces deux éléments, rétine et vitré, sont indissocia-
bles, même si anatomiquement, embryologiquement et fonction-
nellement ils sont très différents.

Anatomie de la rétine
■ ANATOMIE MACROSCOPIQUE

La rétine « visuelle », membrane la plus interne du globe oculaire,
s’étend de la papille jusqu’à l’ora serrata. Il s’agit d’une fine
membrane, rosée, transparente, très vascularisée. En avant, elle se
prolonge à la face postérieure du corps ciliaire et de l’iris par une
rétine atrophique dépourvue de cellules photoréceptrices.

■ ANATOMIE TOPOGRAPHIQUE

On distingue deux grandes zones : la rétine centrale et la rétine
périphérique.

RÉTINE CENTRALE

La rétine centrale (fig. 2-1), de 5 mm à 6 mm de diamètre, située
au pôle postérieur de l’œil entre les branches temporales supé-
rieure et inférieure de l’artère centrale de la rétine, comprend du
centre vers la périphérie :

– la fovéola : dépression centrale située à deux diamètres
papillaires du bord temporal de la papille, de 200 µm à 300 µm
de diamètre ;

– la fovéa : zone elliptique de 2 mm de large pour 1 mm de
haut, qui comprend la fovéola au centre et le clivus qui borde la
dépression fovéolaire. Elle apparaît légèrement jaunâtre du fait de
la présence du pigment xanthophylle. Les capillaires rétiniens
s’arrêtent à 300 µm du centre de la fovéola, limitant ainsi une aire
avasculaire centrale de 500 µm à 600 µm de diamètre ;

– la région maculaire : constituée par la fovéa et les régions
para- et périfovéales qui l’entourent.

RÉTINE PÉRIPHÉRIQUE

La rétine périphérique est classiquement subdivisée en quatre
zones par Duke-Elder [5] :

– la périphérie proche, qui prolonge la rétine centrale sur
1,5 mm ;

– la périphérie moyenne, mesurant 3 mm ;
– la périphérie éloignée, étendue sur 9 mm à 10 mm en

temporal et 16 mm en nasal ;
– l’ora serrata, ou extrême périphérie, mesurant 2,1 mm en

temporal et 0,8 mm en nasal (fig. 2-2).
Cliniquement, il est habituel de séparer :
– une rétine centrale en arrière de la ligne d’émergence sclérale

des veines vorticineuses (ou vortiqueuses) ;
– une rétine périphérique entre l’ora serrata et les veines

vorticineuses.  

■ DIMENSIONS

Stone donne les chiffres suivants chez l’homme [6] :
– longueur horizontale du bord nasal au bord temporal :

41,5 mm ;

Fig. 2-1 Image du fond d’œil et aspect en tomographie en cohé-
rence optique (OCT) en analyse temporelle (time domain).
1. Fovéola. 2. Fovéa. 3. Région maculaire.
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– longueur verticale du bord supérieur au bord inférieur :
41 mm ;

– surface rétinienne : 883 mm2.
Straatsma, sur deux cents yeux [7], donne un diamètre moyen à

l’ora serrata de 20,03 ± 1,04 mm, un diamètre moyen à l’équa-
teur de 24 ± 0,8 mm.

L’épaisseur de la rétine varie selon les régions : très mince au
niveau de la fovéola (130 µm), elle augmente d’épaisseur au
niveau du clivus, atteignant 410 µm, puis diminue jusqu’à la
périphérie. Son épaisseur est estimée à 180 µm à l’équateur et
100 µm à l’ora serrata.

■ CONSTITUTION

La rétine est un tissu neurosensoriel constitué de neurones. Histolo-
giquement, on lui décrit dix couches (fig. 2-3 à 2-5) :

– l’épithélium pigmentaire rétinien (1) ;
– les photorécepteurs :

– couche des articles externes des photorécepteurs (2) ;
– membrane limitante externe (3) ;
– couche nucléaire externe (corps cellulaires des photorécep-
teurs) (4) ;

– les cellules bipolaires :
– couche plexiforme externe (5) ;
– couche nucléaire interne (6) ;

– couche plexiforme interne (7) ;
– les cellules ganglionnaires :

– couche ganglionnaire (8) ;
– couche des fibres nerveuses optiques (9) ;

– la limitante interne (10).
L’épithélium pigmentaire, couche unistratifiée de 10 µm à

20 µm d’épaisseur, est constitué de cellules hexagonales contenant
des grains de mélanine et des phagosomes de 2 µm de diamètre,
correspondant aux segments des articles externes des photorécep-
teurs phagocytés. Ces cellules sont unies latéralement entre elles
par un système jonctionnel extrêmement solide, constituant des
zonulae occludentes et zonulae adherentes. L’épithélium pigmentaire
a quatre grands rôles : c’est un écran, une zone d’échanges
hydroélectriques, d’échanges d’oxygène, de stockage de la vita-
mine A et, enfin, de phagocytose des articles externes des photoré-
cepteurs.

Les autres couches forment la rétine neurosensorielle :
– la couche des photorécepteurs : on compte 110 à 130 mil-

lions de bâtonnets pour 7 millions de cônes. Les cônes prédomi-
nent au niveau de la zone fovéolaire, tandis que les premiers
bâtonnets ne sont visibles qu’à 500 µm de la fovéola. Ce sont ces
photorécepteurs qui réagissent aux rayons lumineux par des phé-
nomènes biochimiques (cycle de la rhodopsine contenue dans les
disques de leurs articles externes) ;

– la couche des cellules bipolaires : ces interneurones permet-
tent la jonction des photorécepteurs avec les cellules de la couche
suivante ;

– la couche des cellules ganglionnaires : leurs axones très longs
vont gagner le nerf optique et amener vers le corps géniculé latéral
les informations visuelles.

À l’intérieur de la rétine neurosensorielle, d’autres cellules
jouent un rôle important :

– les cellules horizontales et les cellules amacrines permettant la
diffusion latérale des informations perçues ;

– les cellules de Müller, de disposition radiale, ont un rôle
nourricier, de soutien et de cohérence : leurs limites externes
dessinent la membrane limitante externe, tandis que la réunion de
leurs membranes basales constitue une véritable paroi, la mem-
brane limitante interne, au contact du cortex vitréen.

■ RAPPORTS

RAPPORTS EXTERNES DE LA RÉTINE

L’épithélium pigmentaire recouvre la choroïde et adhère fortement
à la membrane de Bruch qui limite en dedans cette couche
vasculaire (fig. 2-5). La choroïde contient principalement des vais-
seaux : artères, veines, capillaires formant la choriocapillaire qui
assure, par ses capillaires fenestrés recevant un flux sanguin
important, les apports métaboliques des couches les plus externes
de la rétine (y compris de la fovéola qui ne comporte pas de
couche interne).

RAPPORTS INTERNES DE LA RÉTINE

La membrane limitante interne, épaisse de 0,2 µm à 1 µm, consti-
tuée des membranes basales ou pieds des cellules de Müller, est au
contact du vitré : la base du vitré en avant et la membrane
hyaloïde postérieure en arrière. Certaines fibrilles vitréennes de la
hyaloïde postérieure traverseraient la membrane limitante interne
pour venir au contact des cellules de Müller, constituant ainsi des
adhérences vitréorétiniennes, dont les plus importantes sont au
niveau de la base du vitré, autour de la papille, au niveau
maculaire et au niveau de certains vaisseaux.

Fig. 2-2 Ora serrata. a. Vue postérieure. b. Coupe sagittale.

a
b
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2 Rétine normale

LIMITES DE LA RÉTINE

En arrière, la rétine s’arrête au niveau du canal choroïdoscléral
limitant la papille. À ce niveau, il n’y a aucune cellule photorécep-
trice. Les axones des cellules ganglionnaires constituant les fibres

optiques remplissent ce canal pour former le nerf optique (fig. 2-6).
Au niveau de la papille, émerge l’artère centrale de la rétine et se
forme le tronc de la veine centrale de la rétine.

Fig. 2-3 Couches rétiniennes et distribution des principales cellules rétiniennes.
1. Épithélium pigmentaire rétinien. 2. Articles externes des photorécepteurs. 3. Membrane limitante externe. 4. Couche nucléaire externe (corps
cellulaires des photorécepteurs). 5. Couche plexiforme externe. 6. Couche nucléaire interne. 7. Couche plexiforme interne. 8. Couche des noyaux
des cellules ganglionnaires. 9. Couche des axones des cellules ganalionnaires. 10. Limitante interne.
Nature des cellules rétiniennes : épithélium pigmentaire, unistratifié et jointif (gris-noir) ; photorécepteurs : cônes (rouge, vert, bleu ciel) et bâton-
nets (orange) ; cellules horizontales (jaune) ; cellules bipolaires (autre couleur que orange mais alternance clair et foncé) ; cellules amacrines (rose) ;
cellules ganglionnaires (bleu clair et bleu foncé) ; cellules de Müller (brun).
Sur la droite, une distribution verticale des cellules gliales (cellules de Müller), bipolaires et ganglionnaires est représentée, correspondant à la
rétine périphérique et, à gauche du schéma, il existe une disposition oblique de ces cellules gliales et neuronales de deuxième et troisième ordres,
ce qui correspond au bord de la fovéola.
S, sclère ; SC, couche suprachoroïdienne ; C, choroïde ; CC, couche choriocapillaire ; MB, membrane de Bruch ; V, vitré.
(Cliché : laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologiques, CHR de Reims, Pr M. Pluot.)

Fig. 2-4 Coupe histologique de la rétine. 
a. Macula normale (Collection J. Mawas, Fondation ophtalmologique A. de Rothschild, Paris). b. Dépression fovéolaire, détail des couches internes
(Cliché du laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologiques, CHR de Reims, Pr M. Pluot.)

a b
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En avant, l’extrême périphérie rétinienne au niveau de l’ora
serrata se présente comme une ligne festonnée composée de
« dents » et de « baies ». Elle est située à 6,5 mm du limbe en
temporal et 5,7 mm en nasal.

En avant de l’ora serrata, la pars plana du corps ciliaire est
recouverte dans sa partie postérieure par la base du vitré. L’ora
peut être située plus en arrière chez le myope fort.

La base du vitré s’étend entre une limite antérieure fixe située
au milieu de la pars plana du corps ciliaire [1], et une limite
postérieure variable reculant avec l’âge, toujours située en arrière
de l’ora serrata. Cette zone est une zone d’adhérence majeure
entre vitré, rétine et corps ciliaire, et il est impossible de séparer
rétine et vitré à ce niveau (fig. 2-2).

■ VASCULARISATION RÉTINIENNE

VASCULARISATION ARTÉRIELLE

La vascularisation artérielle de la rétine est assurée, pour les
couches externes, par la choriocapillaire qui forme une couche
unique de capillaires d’un diamètre de 12 µm à 200 µm provenant
des ramifications des artères ciliaires courtes postérieures et des
artères récurrentes du grand cercle artériel de l’iris en avant. Ce
sont les plus volumineux capillaires de l’organisme. Ils sont fenes-
trés et ne présentent pas de péricytes.

Les couches internes sont vascularisées par les branches de
l’artère centrale de la rétine, elle-même branche de l’artère ophtal-
mique [4], pénétrant toujours le nerf optique par sa face inférieure,
là où la fente embryonnaire s’est fermée. Son calibre est faible :
0,1 mm à 0,5 mm de diamètre. Cheminant à l’intérieur du nerf
optique, elle émerge au niveau de la papille optique et se divise
habituellement en quatre branches terminales : deux branches
temporales et deux branches nasales. Une artère ciliorétinienne
émanant du cercle artériel de Zinn peut, chez 6 % à 20 % des
sujets, émerger du bord temporal de la papille et suppléer en
partie les branches de l’artère centrale de la rétine. Les capillaires
issus des branches de l’artère centrale de la rétine sont des
capillaires non fenestrés de 3 µm à 6 µm de diamètre. Leur paroi
est formée des cellules endothéliales jointives et comporte des
péricytes.

VASCULARISATION VEINEUSE

Elle est assurée principalement par la veine centrale de la rétine qui
se forme au niveau de la papille optique par fusion (en général) de
quatre branches : deux veines temporales supérieure et inférieure et
deux veines nasales supérieure et inférieure. Cette veine se jette
dans la veine ophtalmique supérieure qui gagne le sinus caverneux.

Anatomie du vitré
Le vitré, ou corps vitré, remplit toute la partie postérieure du globe
oculaire, tapissant la rétine en arrière, la face postérieure du
cristallin et de la zonule en avant.

■ MENSURATIONS

Sur un œil emmétrope, le vitré mesure 16,5 mm dans le sens
antéropostérieur [2]. Son volume est de 4 ml.

■ COMPOSITION

Le vitré est un gel formant une matrice extracellulaire transparente,
fortement hydratée (contenant 98 % à 99 % d’eau), des fibres très
longues constituées de collagène de types II, V, IX et XI, des
glycoaminoglycanes et de l’acide hyaluronique. Quelques cellules
dénommées hyalocytes et des fibroblastes sont présents en son sein.

Le vitré est limité par la membrane hyaloïde qui, en arrière de
l’ora serrata, est en contact étroit avec la lame basale des cellules
de Müller, encore dénommée membrane limitante interne de la
rétine.

■ RAPPORTS ANTÉRIEURS 
DU VITRÉ

La membrane hyaloïde antérieure adhère fortement à la face
postérieure du cristallin au niveau de l’area de Vogt (ou fossette
patellaire) de 5 mm de diamètre. L’adhérence est dénommée
ligament de Wieger. Au niveau de la zonule, la membrane
hyaloïde est à distance, limitant une zone rétrozonulaire pré-
vitréenne, le canal de Hannover.

■ RAPPORTS POSTÉRIEURS 
DU VITRÉ

Les adhérences les plus fortes se situent au niveau de la base du
vitré, de la papille optique, de la macula et des vaisseaux rétiniens

Fig. 2-5 Détail des rapports entre les articles des photorécepteurs
et les microvillosités de l’épithélium pigmentaire. La mem-
brane de Bruch située juste au-dessous de l’épithélium pig-
mentaire est ici bien visible.
(Cliché du laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologi-
ques, CHR de Reims, Pr M. Pluot.)

Fig. 2-6 Zone de la papille. La rétine s’arrête sur le bord papillaire
et les fibres optiques viennent remplir le canal choroïdos-
cléral pour former le nerf optique.
(Cliché du laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologi-
ques, CHR de Reims, Pr M. Pluot.)
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(fig. 2-7). Au pôle postérieur, l’adhérence se fait sous la forme
d’une feuille au niveau du disque optique, de la région péripapil-
laire et de la macula. La membrane limitante interne est très fine à
ce niveau ; la présence de cette plaque d’attache au niveau de la
région fovéale expliquerait les modifications induites par la traction
vitréenne.

La membrane limitante interne se poursuit à la surface de la
papille en formant la membrane limitante interne de Elschnig, plus
fine, dépendant des astrocytes papillaires [2].

Au niveau des vaisseaux rétiniens, des structures en forme
d’araignée entourant les vaisseaux et connectées dans la mem-
brane limitante interne sont décrites.

La base du vitré s’étend de 1,5 mm à 2 mm en avant et de
1 mm à 3 mm en arrière de l’ora serrata. À ce niveau, l’adhérence
vitréorétinienne est forte, constituée par de gros faisceaux de
fibrilles vitréennes venant s’insérer dans la lame basale des cellules
gliales rétiniennes (fig. 2-2).

Considérations 
chirurgicales

La chirurgie de la rétine fait appel à des abords externes ou à des
abords internes, nécessitant la traversée du corps vitré.

■ RAPPORTS EXTERNES 
DE LA RÉTINE

En arrière de l’ora serrata, la rétine est en rapport, sur son versant
externe tout d’abord avec la choroïde, dont la choriocapillaire, puis
la sclère. L’ora serrata se situe à 5 mm en arrière du limbe
sclérocornéen. Au niveau de la face externe de la sclère se situent les
insertions des muscles droits ; chaque muscle envoie des fibres

musculaires qui pénètrent à l’intérieur de la sclère selon un tendon
rectiligne de 10 mm de large en moyenne, se fixant en arrière du
limbe sclérocornéen, respectivement d’après De Gotreau [3] (fig. 2-8) :

– de 5,3 mm à 7,6 mm (6,2 mm de moyenne) pour le droit
médial ;

– 5,8 mm à 8,1 mm (moyenne de 7 mm) pour le droit infé-
rieur ;

– 6,4 mm à 9 mm (en moyenne 7,7 mm) pour le droit latéral ;
– 7,3 mm à 9,9 mm (en moyenne 8,5 mm) pour le droit

supérieur.
L’insertion des muscles obliques, curviligne, est située plus en

arrière au niveau des quadrants postérieurs de la sclère, en arrière
de l’équateur. À noter que l’extrémité postérieure de l’insertion du
muscle oblique inférieur se situe 1 mm en dessous et 1 mm à
2 mm en dehors de la fovéola. Sur la face externe de la sclère, on
voit les veines vortiqueuses — au nombre habituellement de
quatre, une par quadrant —, dont l’émergence se situe entre deux
muscles droits, en arrière de l’équateur.

■ RAPPORTS INTERNES 
DE LA RÉTINE

Les rapports internes sont les rapports déjà cités entre la rétine et
le vitré, avec les zones d’adhérences importantes de la jonction
rétinovitréenne. Afin de ne pas léser la base du vitré et donc de ne
pas créer de déchirure rétinienne, les sclérectomies réalisées lors
des vitrectomies doivent se situer impérativement à moins de
5 mm du limbe sclérocornéen. Idéalement, elles doivent traverser
la pars plana et non la pars plicata du corps ciliaire, celle-ci
présentant une vascularisation importante et pouvant être source
d’hémorragie à l’intérieur du globe oculaire si ses vaisseaux sont
perforés. La pars plana débute 2,5 mm en arrière du limbe
sclérocornéen ; aussi, la zone idéale pour réaliser les sclérectomies
postérieures se situe entre 3 mm et 5 mm en arrière du limbe
(fig. 2-9).

Fig. 2-7 Dessin du vitré avec les attaches rétinovitréennes.
Fig. 2-8 Insertions des muscles droits sur la sclère.
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CONCLUSION

La connaissance de l’anatomie chirurgicale de la rétine et du
vitré est nécessaire pour envisager les chirurgies rétinovi-
tréennes modernes. La rétine est une membrane extrême-
ment fragile, toute perforation pouvant conduire à son
décollement. Ces deux structures, vitré et rétine, présentent
des zones d’adhérence qui constitue la jonction rétinovi-
tréenne. La topographie de ces adhérences explique la genèse
et la présentation clinique de la pathologie rhegmatogène.
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C H A P I T R E 3

Physiologie rétinienne

C. ARNDT

Pendant l’embryogenèse, le rapprochement de l’épithélium pig-
mentaire et de la rétine neurosensorielle intervient de façon tardive
et incomplète. L’absence de fusion entre ces deux feuillets cellulai-
res constitue un élément de fragilité.

Le décollement de rétine supprime le rapport étroit entre
photorécepteur et épithélium pigmentaire. Or, ce lien privilégié est
le premier chaînon nécessaire au bon fonctionnement global de la
rétine, dont le rôle est de transformer un signal électromagnétique
(la lumière) en un signal électrique (le potentiel d’action) pouvant
être transmis et décrypté par le cortex visuel.

Physiologie globale 
de la rétine

L’objet de cette section est de présenter une vue globale des
mécanismes qui paraissent essentiels à la compréhension de la
fonction rétinienne :

– l’absorption de liquide sous-rétinien assure la proximité entre
photorécepteurs et épithélium pigmentaire ;

– le renouvellement de l’article externe du photorécepteur,
autant pour le contenu (photopigment du cycle visuel) que pour le
contenant (phagocytose des disques), est nécessaire au bon fonc-
tionnement de la cascade de phototransduction ;

– la transmission du signal entre la partie interne des photoré-
cepteurs et les cellules ganglionnaires passe par les cellules bipolai-
res, horizontales et amacrines, qui assurent le traitement des
différentes données préalablement à leur acheminement au cortex
visuel.

■ ABSORPTION DU LIQUIDE 
SOUS-RÉTINIEN

L’adhérence entre photorécepteurs et épithélium pigmentaire est
un phénomène actif, entretenu par une absorption constante de
liquide sous-rétinien, sous la dépendance d’un transport actif (qui
consomme de l’énergie) de chlore hors de l’espace sous-rétinien
(fig. 3-1). Cette fonction rétinienne, particulièrement impliquée
dans la survenue du décollement de rétine, sera développée plus
en détail ci-après (cf. infra, « Physiologie de l’adhérence
rétinienne »). L’adhérence étroite entre l’épithélium pigmentaire et
le photorécepteur permet le renouvellement de l’article externe du
photorécepteur.

■ RENOUVELLEMENT DE L’ARTICLE 
EXTERNE DU PHOTORÉCEPTEUR

RÉGÉNÉRATION DU CONTENANT : 
LA PHAGOCYTOSE

Le photopigment (association de la protéine opsine et du 11-cis-
rétina) est contenu dans des disques cytoplasmiques qui sont
empilés au niveau de l’article externe du photorécepteur. Ils sont
produits au niveau de la partie interne de l’article externe (fig. 3-
2) [16]. À l’autre extrémité, l’épithélium pigmentaire assure le
catabolisme de ces disques par phagocytose (fig. 3-3).   

Fig. 3-1 L’adhérence entre photorécepteurs et épithélium pigmen-
taire est un phénomène actif. L’absorption constante de
liquide sous-rétinien est liée à un transport transépithélial
de chlore (Cl–) et de bicarbonate (HCO –

3) hors de l’espace
sous-rétinien.
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Fig. 3-3 Phagocytose de l’article externe du bâtonnet par l’épithélium pigmentaire.
(Dessins d’après microphotographies, in : Steinberg RH, Wood I, Hogan MJ. Pigment epithelial ensheathment and phagocytosis of extrafoveal
cones in the human retina. Phil Trans R Soc B, 1977 ; 277 : 459-74.)

Fig. 3-2 Le photopigment est contenu dans des dis-
ques membranaires qui sont empilés au
niveau de l’article externe du photorécepteur.
a. Bâtonnets. b. Cônes. c. Détail de la jonction
entre article interne et article externe illus-
trant le mécanisme de formation des disques
au niveau du cil.
(Dessins d’après microphotographies : a et b, in :
Anderson D.H., Fisher S.K. The photoreceptors of
diurnal squirrels: outer segment structure, disc shed-
ding and protein renewal. J Ultrastruct Res, 1976 ;
55 : 119-41 ; c, in : Steinberg R H, Fisher SK,
Anderson DH. Disc morphogenesis in vertebrate
photoreceptors. J Comp Neurol, 1980 ; 190 : 501-18.)

a b
c
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RÉGÉNÉRATION DU CONTENU : 
LE CYCLE VISUEL

Le cycle visuel est à l’origine du renouvellement du photopigment :
la lumière transforme le 11-cis-rétinal en tout-trans-rétinal et la
régénération permet de reproduire du 11-cis-rétinal. Pour la régé-
nération du photopigment, les bâtonnets dépendent de l’épithé-
lium pigmentaire, les cônes dépendent des cellules gliales
intrarétiniennes (cellules de Müller) (fig. 3-4) [8].

Le 11-cis-rétinal régénéré est intégré au niveau d’une macromo-
lécule constituée de plusieurs sous-unités d’une protéine nommée

l’opsine, l’ensemble réalise la rhodopsine dans les bâtonnets
(fig. 3-5a) [6]. Le passage de la forme cis à la forme tout-trans
provoque l’activation de l’opsine, ce qui déclenche la cascade de
phototransduction.

La sensibilité du photopigment en fonction de la lumière inci-
dente n’est pas la même pour tous les photorécepteurs. Chaque type
de photopigment (un pour les bâtonnets, trois pour les cônes) est
caractérisé par une courbe de sensibilité en fonction de la longueur
d’onde de la lumière (courbe de sensibilité spectrale). Ainsi, selon
leur courbe de sensibilité spectrale, il est possible de différencier
trois cônes différents : « rouge », « vert » et « bleu » (fig. 3-5b).

Fig. 3-4 Cycle visuel. La lumière transforme le 11-cis-rétinal en tout-trans-rétinal. La régénération permet de reproduire du 11- cis-rétinal. Ce
cycle est différent pour les bâtonnets (régénération dans l’épithélium pigmentaire, cycle schématisé à gauche) et pour les cônes (régé-
nération dans les cellules de Müller, cycle schématisé à droite).

Fig. 3-5 Photopigments. a. Le 11-cis-rétinal est intégré au niveau d’une protéine transmembranaire, l’opsine. L’ensemble constitue le photopig-
ment, dénommé rhodopsine dans les bâtonnets. b. Il existe quatre gènes codant les opsines : un est exprimé dans les bâtonnets, les trois
autres codent les opsines des cônes. Les variations de séquence en acides aminés de ces quatre types d’opsine déterminent la sensibilité
spectrale des photopigments. L’expression majoritaire de l’opsine « bleue » caractérise les cônes-S (pour Short wave-sensitive, ou
« bleus »), celle de l’opsine « verte » les cônes-M (pour Medium wave-sensitive, ou « verts »), celle de l’opsine « rouge » les cônes-L (pour
Long wave-sensitive, ou « rouges »).
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■ CASCADE DE 
PHOTOTRANSDUCTION

La cascade de phototransduction (activation de l’opsine, activation
de la transducine, puis activation de la phosphodiestérase ; fig. 3-
6) aboutit à l’hydrolyse du GMP cyclique (GMPc), ce qui induit la
fermeture des canaux cationiques (à Na+ principalement, et à Ca2+

et Mg2+) entrants GMPc-dépendants. Ceci engendre un déficit
relatif de charges positives dans la cellule et donc une prédomi-
nance des charges négatives (hyperpolarisation). L’hyperpolarisa-
tion du segment externe du photorécepteur engendre une

inhibition de la sortie du potassium (épargne des charges positives
intracellulaires) au niveau du segment interne (fig. 3-6b), réduisant
la concentration du potassium dans le compartiment extracellulaire
sous-rétinien, ce qui entraîne une réponse compensatrice par les
cellules de Müller et par l’épithélium pigmentaire(cf. infra).

Au niveau de la couche plexiforme externe (connexions synapti-
ques entre photorécepteurs, cellules bipolaires et cellules horizonta-
les), l’hyperpolarisation du photorécepteur consécutive à la
stimulation lumineuse est responsable d’une diminution de la
libération de neurotransmetteur (glutamate), ce qui est le fonde-
ment de la transmission de l’information aux cellules bipolaires.

Fig. 3-6 Cascade de phototransduction et transports cationiques dans le bâtonnet.
a. En condition scotopique, il existe une entrée constante de cations (Na + principalement, et Ca2+, Mg2+) par les canaux cationiques dépen-
dant du GMP cyclique (GMPc) ; cette entrée est continuellement compensée par une sortie d’ions potassium K +. C’est le courant d’obscurité.
Le potentiel de membrane du bâtonnet est – 30 mV (dépolarisation) : les canaux à Ca2+ voltage-dépendants au pôle synaptique du bâtonnet
sont ouverts et le neurotransmetteur glutamate est constamment excrété en regard des cellules bipolaires. 
b. Lors du stimulus lumineux, le changement de conformation de la rhodopsine initie la cascade de phototransduction.  La rhodopsine
activée stimule l’échange du GDP par du GTP sur la sous-unité α de la transducine.   Ceci induit la séparation des sous-unités de la
transducine : la sous-unité α active peut interagir avec la phosphodiestérase (PDE).   La sous-unité α de la transducine séquestre les
deux sous-unités γ inhibitrices de la PDE : les sous-unités catalytiques de celle-ci sont libérées dans le cytosol.  La PDE activée hydrolyse
le GMPc. Les canaux à cations GMPc-dépendants se ferment. Cet arrêt de l’entrée de Na + entraîne l’hyperpolarisation du bâtonnet : les
canaux à Ca2+ voltage-dépendants au pôle synaptique du bâtonnet se ferment alors et le neurotransmetteur glutamate n’est plus sécrété.
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■ TRANSMISSION 
DU PHOTORÉCEPTEUR 
À LA CELLULE GANGLIONNAIRE

Entre les photorécepteurs (cent vingt millions de bâtonnets et sept
millions de cônes) et les cellules ganglionnaires (un million de
cellules), il existe un circuit de traitement et de compression de
l’information visuelle par des interneurones (cellules bipolaires,
horizontales, amacrines) avant qu’elle ne soit transmise au cortex
visuel primaire via les voies visuelles rétrobulbaires.

COUCHE PLEXIFORME EXTERNE, 
COUCHE GRANULAIRE INTERNE

Les synapses situées sur le segment interne des photorécepteurs
assurent, au sein de la couche plexiforme externe, des connexions
avec deux autres types cellulaires, les cellules horizontales et les
cellules bipolaires, dont les corps cellulaires constituent la couche
nucléaire interne.

Cellules horizontales
Il existe plusieurs classes de cellules horizontales (fig. 3-7). La
cellule horizontale de type 1 (H 1) relie des cônes avec un bâtonnet
et la cellule horizontale de type 2 (H 2) relie des cônes rouges,
verts et bleus avec un autre cône bleu. Les cellules horizontales
interviennent dans le traitement du contraste et la vision des
couleurs en assurant des connexions entre des cônes de sensibilités
spectrales différentes.

Cellules bipolaires
Cellules bipolaires de bâtonnets. — L’hyperpolarisation d’un
bâtonnet en réponse à la lumière provoque la dépolarisation d’une
cellule bipolaire (cellule bipolaire de type « ON ») (fig. 3-8).
Cellules bipolaires de cônes. — Le traitement rétinien d’un signal
issu d’une stimulation du cône est plus complexe. L’hyperpolarisa-
tion du cône en réponse à la lumière entraîne l’activation de
plusieurs cellules bipolaires, qui se différencient par leur forme et
par la charge électrique qu’elles vont transmettre (fig. 3-8) [16] :

– les cellules bipolaires naines sont caractérisées par un petit
champ dendritique ;

– les cellules bipolaires diffuses ont un large champ dendritique ;
– les cônes bleus sont connectés à des cellules bipolaires

spécifiques  
– les cellules bipolaires sont soit dépolarisantes soit hyperpolari-

santes :
– ainsi, comme pour le bâtonnet, une stimulation lumineuse
du cône engendre une réponse électrique positive d’une cel-
lule bipolaire : celle-ci est dite dépolarisante (« ON ») ;
– une stimulation lumineuse du cône peut également engen-
drer une réponse électrique négative : la cellule bipolaire est
dite hyperpolarisante (« OFF »).

COUCHE PLEXIFORME INTERNE

Les connexions entre les cellules bipolaires, ganglionnaires et
amacrines se font dans la couche plexiforme interne. Pour des
raisons d’isolation électrique, les terminaisons synaptiques des
cellules bipolaires dépolarisantes (« ON ») se localisent dans une
sous-couche différente de celle des terminaisons des cellules bipo-
laires hyperpolarisantes (« OFF ») (fig. 3-8 et 3-9) [3].

Fig. 3-7 Cellules horizontales. Les cellules H 1 relient les trois types de cônes à un bâtonnet ; les cellules H 2 relient les trois types de cônes à un
cône bleu.



Physiologie rét inienne

19

3

Fig. 3-8 Cellules bipolaires. Un signal lumineux hyperpolarise les photorécepteurs, ce qui réduit la sécrétion de glutamate à leur pôle synaptique.
En fonction de Ia nature de ses récepteurs au glutamate, la cellule bipolaire en regard répond différemment à cette diminution de la
concentration de glutamate : on distingue ainsi des cellules bipolaires qui répondent par une hyperpolarisation (cellules « OFF ») et des
cellules bipolaires qui répondent par une dépolarisation (cellules « ON »). Les cellules bipolaires se différencient également par leur
arbre dendritique : des cellules naines sont caractérisées par un champ réduit, les cellules diffuses par un champ large.
a. Les bâtonnets sont connectés à un seul type de cellules bipolaires, dépolarisantes (« ON »). Les cônes sont connectés à des cellules bipolaires
hyperpolarisantes (« OFF ») et des cellules bipolaires dépolarisantes (« ON ») ; leurs extensions synaptiques se situent dans deux niveaux différents
de la couche plexiforme interne (lieu de connexion entre cellules bipolaires, amacrines et ganglionnaires). 
b. L’hyperpolarisation du bâtonnet provoque une dépolarisation d’une cellule bipolaire. L’hyperpolarisation du cône engendre l’activation d’une
cellule bipolaire dépolarisante et d’une cellule bipolaire hyperpolarisante.

a
b
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Fig. 3-9 Cellules ganglionnaires. 
a. On distingue des cellules ganglionnaires α (de grande taille), β (de petite taille), « bleu-jaune » et des cellules biplexiformes. 
b. Chaque cellule bipolaire est connectée à un ou plusieurs cônes. Les cellules bipolaires hyperpolarisantes sont connectées à des cellules
ganglionnaires hyperpolarisantes (dites à « centre sombre », voie « OFF ») et les cellules bipolaires dépolarisantes à des cellules gan-
glionnaires dépolarisantes (dites à « centre clair », voie « ON »). Les cellules bipolaires à bâtonnets ne présentent pas de connexion
directe avec des cellules ganglionnaires (cf. fig. 1-23).

a
b
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Cellules ganglionnaires
Il existe plusieurs catégories de cellules ganglionnaires (fig. 3-9) :

– des cellules ganglionnaires de grande taille (α), à conduction
rapide, véhiculent la perception du mouvement ; elles sont connec-
tées à des cellules bipolaires diffuses ;

– des cellules ganglionnaires de petite taille (β) sont reliées à
des cellules bipolaires naines ; ces cellules véhiculent la perception
de détails (acuité visuelle) ;

– des cellules ganglionnaires bistratifiées (« ON »/« OFF ») con-
nectées aux cellules bipolaires des cônes bleues véhiculent la
perception du contraste coloré bleu-jaune ;

– des cellules biplexiformes présentent un arbre dendritique
dans les deux couches plexiformes : elles réalisent des connexions
avec des cellules amacrines d’une part (couche plexiforme interne)
et directement avec les bâtonnets dans la couche plexiforme
externe d’autre part.

Cellules amacrines
Les cellules amacrines assurent les connexions horizontales au
niveau de la couche plexiforme interne (fig. 3-10). Certaines jouent
un rôle de modulation des signaux « ON » et « OFF » véhiculés par
des cellules bipolaires respectivement dépolarisantes et hyperpola-

risantes du circuit des cônes. En l’absence de connexions directes
entre cellules bipolaires des bâtonnets et cellules ganglionnaires,
une catégorie particulière de cellules amacrines, AII, permet l’ache-
minement du signal issu des bâtonnets.

SYNTHÈSE
L’architecture des interneurones rétiniens permet de prendre en
compte l’extrême complexité de la perception visuelle qui
comporte plusieurs paramètres : le pouvoir séparateur (vision
fine), le sens chromatique (vision des couleurs), le contraste, le
mouvement.

L’organisation se fait par champs récepteurs composés d’une
zone centrale et d’une zone périphérique. Une différence de
stimulation entre les photorécepteurs centraux et les photorécep-
teurs périphériques d’un même champ récepteur — différence
prise en compte par les cellules horizontales et amacrines —
provoque, via les cellules bipolaires, une activation d’une cellule
ganglionnaire : une augmentation de l’éclairement d’un photoré-
cepteur central par rapport aux photorécepteurs périphériques
stimule un circuit « ON » (via une cellule bipolaire dépolarisante),
une diminution centrale relative met en jeu un circuit « OFF » (via
une cellule bipolaire hyperpolarisante) (fig. 3-11).

Fig. 3-10 Cellules amacrines. Plus d’une vingtaine de types sont décrits, variant par la morphologie de l’arbre dendritique, l’étendue de celui-ci,
les synapses (chimiques ou électriques) établies avec telle ou telle cellule cible et la nature des neurotransmetteurs… Certaines assurent
des connexions horizontales à distance au sein de la couche plexiforme interne ; d’autres, au contraire, modulent très localement le
signal issu des cônes. Un type particulier, les cellules amacrines AII, joue le rôle fondamental d’intermédiaire entre cellules bipolaires à
bâtonnets et cellules ganglionnaires « ON » et « OFF ».
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Physiologie 
de l’adhérence 
rétinienne

Parmi les différentes fonctions de la rétine qui viennent d’être
présentées, l’adhérence entre photorécepteurs et épithélium pig-
mentaire est celle qui est la première touchée lors de la survenue
du décollement de rétine. L’invasion liquidienne massive de
l’espace sous-rétinien dépasse rapidement les capacités d’absorp-
tion de l’épithélium pigmentaire. Il est en outre possible que des
variations interindividuelles de la qualité de l’adhérence rétinienne
constituent un des facteurs favorisant la survenue du décollement
de rétine.

Dans les conditions physiologiques, l’adhérence entre les articles
externes des photorécepteurs et la membrane apicale de l’épithé-
lium pigmentaire est liée à deux éléments, la matrice extracellu-
laire et les facteurs hydrodynamiques.  

■ MATRICE EXTRACELLULAIRE

La matrice extracellulaire interphotorécepteur de type mucopoly-
saccharidique enveloppe la membrane de l’article externe du
photorécepteur et la membrane apicale des microvillosités de
l’épithélium pigmentaire, assurant ainsi une continuité entre ces
deux cellules. La composition ionique de la matrice est sous la
dépendance de l’éclairement rétinien. En effet, la concentration en
potassium diminue lors de la stimulation lumineuse du bâtonnet.
Une sécrétion apicale (sous-rétinienne) de potassium par l’épithé-
lium pigmentaire consécutive provoque une hydratation de
l’espace sous-rétinien (cf. infra). Ces modifications hydroélectriques
engendrent un changement réversible de la configuration de la
matrice interphotorécepteur du bâtonnet, tandis que la matrice du
cône est peu modifiée. Ainsi, la matrice extracellulaire est proba-
blement un facteur majeur de l’adhérence rétinienne, étroitement
liée à sa composition en eau et en électrolytes, elle-même régulée
par les facteurs hydrodynamiques [9].

■ FACTEURS HYDRODYNAMIQUES

Ils sont au nombre de trois : la pression hydrostatique, la pression
oncotique, les transports actifs.

PRESSION HYDROSTATIQUE

La pression hydrostatique correspond à la pression exercée par un
liquide (le vitré) sur un solide immergé (la rétine). Le rôle de ce
paramètre dans le maintien de la rétine est probablement négli-
geable dans les conditions physiologiques [5].

PRESSION ONCOTIQUE

La concentration en macromolécules, notamment en protéines, est
inférieure à celle du plasma : il existe un gradient oncotique entre
l’espace sous-rétinien et la choriocapillaire qui est en faveur d’un
passage d’eau vers la choriocapillaire.

TRANSPORT ACTIF

L’eau produite en grande quantité dans la rétine par le métabo-
lisme des photorécepteurs et les interneurones, rend nécessaire un
efflux continu de l’eau depuis les espaces intercellulaires. Dans les
couches les plus internes de la rétine, ce rôle appartient aux
cellules de Müller. Dans l’espace sous-rétinien, c’est l’épithélium
pigmentaire qui réalise cette déshydratation permanente.

L’épithélium pigmentaire constitue une barrière sélective au
passage de certaines molécules chargées. Dans les conditions
physiologiques (fig. 3-12), l’absorption d’eau par l’épithélium pig-
mentaire est dirigée par le transport de l’ion chlore et de l’ion
bicarbonate de la rétine vers la choriocapillaire [10].

IMPLICATIONS 
PHYSIOPATHOLOGIQUES

En pathologie, la séparation entre l’épithélium pigmentaire et les
photorécepteurs survient quand les capacités de déshydratation de
l’espace sous-rétinien sont débordées [25]. Dans le cas du décolle-
ment de rétine, la traction vitréenne autour d’une déhiscence
rétinienne provoque une inversion de la pression hydrostatique qui
tend à favoriser l’invasion liquidienne de l’espace sous-rétinien [18]

(fig. 3-13).
Si le décollement de rétine se pérennise, la concentration en

protéines du liquide sous-rétinien s’accroît. L’augmentation de la
pression oncotique qui en résulte entraîne une diminution supplé-
mentaire des forces de déshydratation de l’espace sous-rétinien,
réalisant ainsi une spirale d’auto-aggravation du décollement [3].

De la connaissance plus précise de ces mécanismes est né
l’espoir d’une approche médicale du traitement du décollement de
rétine (fig. 3-14 et 3-15). Parmi les substances qui augmentent
l’absorption du liquide sous-rétinien in vitro, l’acétazolamide [19] et
les adrénergiques [13] ont été étudiés en clinique. De nombreuses
publications ont démontré l’effet de l’acétazolamide pour résorber
l’œdème maculaire dans la rétinite pigmentaire [12], mais, en cas de
décollement de rétine rhegmatogène, cette stimulation est insuffi-
sante pour compenser l’invasion massive de liquide sous-rétinien.
La stimulation du récepteur adrénergique par la brimondine, un
α2-agoniste, n’a pas non plus montré d’effet significatif sur la
résorption du liquide sous-rétinien chez des patients opérés de
décollement de rétine [14].

Si la stimulation médicamenteuse de l’absorption d’eau par
l’épithélium pigmentaire n’est pas suffisante pour obtenir une
réapplication rétinienne, il n’est toutefois pas impossible qu’une
défaillance des mécanismes d’adhérence entre photorécepteurs et
épithélium pigmentaire soit initialement impliquée dans la surve-
nue du décollement de rétine.

Fig. 3-11 Champs récepteurs. Des champs à centre clair (voie « ON »)
coexistent avec des champs à centre noir (voie « OFF »).
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Certains facteurs diminuent l’absorption d’eau par l’épithélium
pigmentaire : l’augmentation de la concentration du cortisol
(fig. 3-14) [2] et la diminution de la concentration en potassium
consécutive à une stimulation lumineuse (fig. 3-16) [4]. Ainsi, un
ensoleillement plus important en été est susceptible de provoquer
une diminution de potassium dans l’espace sous-rétinien. L’action
du cotransporteur Na+/K+/2Cl– est inhibée. Le passage transépithé-
lial de chlore diminue et, donc, l’absorption d’eau. Les modifica-
tions de transport induites au niveau de l’épithélium pigmentaire,
par une stimulation lumineuse plus importante, est probablement
un des mécanismes (avec les facteurs vitréens) impliqués dans la
recrudescence estivale des décollements de rétine.

L’adhérence rétinienne pourrait également expliquer la faible
incidence de décollement de rétine (un pour dix mille) par rapport
à la forte prévalence des déhiscences dans la population générale
(un pour cent). L’évolution vers un décollement de rétine chez un
individu donné présentant une déhiscence serait ainsi favorisée par
une adhérence rétinienne plus faible [7].

Fig. 3-12 Déshydratation de l’espace sous-rétinien. La déshydratation de l’espace sous-rétinien conditionne l’adhérence des photorécepteurs à
l’épithélium pigmentaire. Elle résulte du passage continu de l’eau de la face apicale vers la face basolatérale des cellules de l’épithélium
pigmentaire (principalement par voie transépithéliale via des aquaporines, plutôt que par voie paracellulaire). Ce flux orienté est dirigé
par le transport des ions chlore (Cl–) et bicarbonates (HCO –

3) vers la choroïde [35].
 La pompe Na+/K+-ATPase de la membrane apicale crée le gradient électrochimique nécessaire aux transports transépithéliaux. Des canaux spé-
cifiques à potassium répondent à cette entrée de potassium par un efflux. 
  Ces gradients de sodium et potassium favorisent l’entrée de l’ion chlore par le cotransporteur Na +/K+/2Cl– et le cotransporteur K+/Cl–.
  La concentration intracellulaire en ions chlore [Cl–] est élevée (20 à 60 mM), encore augmentée par un antiport basolatéral (HCO –

3) /Cl–. 
 Le chlore quitte la cellule par plusieurs types de canaux localisés à la face basolatérale : cotransporteur K+/Cl–, canaux à chlore calcium-dépen-
dants, canaux à chlore voltage-dépendants, canal CFTR. 
 Le gradient apical de sodium favorise également l’entrée de bicarbonates HCO –

3 par le cotransporteur HCO –
3 /Na+, les bicarbonates quittant la

cellule par l’antiport de la face basolatérale. Le transport net de potassium se fait également dans le sens rétine-choroïde, mais le sens peut être
inversé selon la concentration en potassium de l’espace sous-rétinien (cf. fig. 3-16).

Fig. 3-13 Inversion de la pression hydrostatique lors du décollement de
rétine. La traction vitréenne autour d’une déhiscence réti-
nienne provoque une inversion de la pression hydrostatique qui
tend à favoriser l’invasion liquidienne de l’espace sous-rétinien.
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Fig. 3-14 Approches thérapeutiques visant à augmenter l’absorption de liquide sous-rétinien. Les agonistes adrénergiques (tels que la brimoni-
dine, dont l’effet est lié à une stimulation de la production d’ AMP cyclique) stimulent l’efflux de chlore vers la choroïde. 

Fig. 3-15 Approches thérapeutiques visant à augmenter l’absorption de liquide sous-rétinien. Les inhibiteurs de l’anhydrase carbonique  (acéta-
zolamide) favorisent également le transport transépithélial de l’eau in vivo.
Le mécanisme n’est pas encore déterminé car les anhydrases carboniques membranaires de l’épithélium pigmentaire sont apicales, or l’acétazo-
lamide exerce son action depuis la choriocapillaire. Un des nombreux mécanismes hypothétiques proposés pour expliquer son action stipule que
l’antiport HCO –

3 /Cl– serait bloqué suite à la diminution de la concentration intracellulaire en bicarbonates par inhibition de l’anhydrase carbonique
AII cytosolique (mécanisme qui prend en compte le phénomène de perméation à l’acétazolamide effectivement observé in vitro [36]).
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À ce jour, il n’existe pas de moyen d’étude de la force de cette
adhérence utilisable en clinique. À défaut d’une telle approche
phénotypique, une voie de recherche serait l’identification de
marqueurs génétiques de l’adhérence rétinienne impliqués dans le
risque de survenue d’un décollement de rétine. Comme dans la
dégénérescence maculaire liée à l’âge, la connaissance de ces
marqueurs permettrait alors d’identifier une population à risque et
de justifier le recours à des mesures prophylactiques spécifiques
dans des situations à risque (cryo-indentation d’une déchirure sans
décollement associé, surveillance plus étroite après capsulotomie).
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Données générales 
en France

Le décollement du neuroépithélium rétinien est une affection rare
et potentiellement cécitante [42]. Il n’existe pas en France — comme
dans d’autres pays : The Swedish Retinal Detachment Register en
Suède, par exemple — un organisme public de surveillance de
l’incidence des maladies rétiniennes. L’incidence globale est de 6,3
à 17,9 pour cent mille habitants [38], soit un cas sur dix mille
personnes et par an. Son profil d’incidence crée deux pics : le
premier pic vers trente ans, le second et principal pic vers la
soixantaine [24]. La prévalence dans la population est de 0,3 % [23].

L’étude Mergier Ipsen (1995) est informative sur l’épidémiolo-
gie de la cécité en France : le nombre total de personnes en France
en 1995 atteintes d’une vision située entre « nulle » et « 0,1 (1/10)
inclus », c’est-à-dire dans les catégories III, IV et V de l’OMS, sont
au nombre de cent vingt-quatre mille dont : cinquante mille
dégénérescences maculaires liées à l’âge, trente-cinq mille patholo-
gies du cristallin, vingt et un mille glaucomes, huit mille cinq cents
décollements de rétine, huit mille rétinopathies diabétiques. Ces
huit mille cinq cents décollements de rétine représentent une
prévalence de 0,014 %, avec un âge moyen de soixante-neuf ans.
Le nombre total de personnes en France en 1995 atteintes de
décollement de rétine avec une vision située entre « plus de 0,1
(1/10 exclus) » et « 0,3 (3/10 inclus) », c’est-à-dire les catégories I
et II de l’OMS, sont au nombre total de quatre mille six cent trente-
deux personnes, soit une prévalence de 0,007 %.

Données générales 
dans le monde

La littérature rapporte une incidence moyenne du décollement de
rétine dans la population mondiale de 6 à 18 pour cent mille
habitants. En Écosse [4, 39], en Irlande [42] et dans le sud de l’Angle-
terre [42], 2 % des cécités ont pour cause initiale le décollement de
rétine selon le registre du National Council for the Blind of Ireland. Un
centre finlandais [28] rapporte une incidence de 6,9 cas pour cent
mille habitants avec une moyenne d’âge de cinquante-quatre ans.
Les équipes suédoises [2, 62] rapportent un chiffre de 14 cas pour
cent mille habitants avec un âge moyen à la chirurgie de soixante
ans dans une série de mille cent seize patients. En Chine [64], on

rapporte une incidence du décollement de rétine de 14 cas pour
cent mille habitants, principalement de quarante à cinquante-neuf
ans. Aux États-Unis, une étude épidémiologique dans l’Iowa [22]

rapporte une incidence de 12,4 pour cent mille habitants ; dans le
Minnesota [52], elle est de 17,9 pour cent mille habitants. Au Japon,
l’incidence du décollement de rétine est de 10,4 cas pour cent
mille habitants [55]. En Nouvelle-Zélande [47], l’âge moyen au dia-
gnostic est de cinquante-trois ans et l’incidence est de 11 cas pour
cent mille habitants.

La variabilité saisonnière des décollements de rétine est décrite
dans la littérature [33, 38, 60, 62] avec une augmentation statistique-
ment significative en saison chaude (56 % des décollements
annuels au printemps et en été) et un pic en juin-juillet [45]. Les
patients sont alors souvent d’âge un peu plus jeune (quarante-sept
ans versus cinquante-quatre ans dans une série libanaise [33]). Sont
évoqués le rôle de la déshydratation du vitré et son incidence sur
l’interface vitréorétinienne, ainsi que la production de radicaux
libres par la lumière, modifiant la structure vitréenne [60].

Le sex-ratio du décollement de rétine est défavorable aux
hommes pour de nombreuses études [47, 51]. Mitry [37] rapporte sur
une cohorte écossaise de vingt années un sex-ratio de 1,3 à
1,8 homme pour une femme. Les hommes sont en moyenne plus
jeunes [37, 52] que les femmes, tous types de décollements de rétine
confondus, avec un âge à la chirurgie de 62,9 ans pour les femmes
et 58,3 ans pour les hommes [2]. La population masculine est
particulièrement représentée dans le pic de décollements de rétine
de la troisième décade du fait de décollements de rétine post-
traumatiques. Il n’y a pas de prédominance de côté atteint. Le sex-
ratio est également défavorable aux hommes dans les études de
décollements de rétine après phakoémulsification [63].

Plus étonnant, la Scottish Retinal Detachment Study [54] établit
statistiquement une relation entre l’incidence du décollement de
rétine et le niveau socio-économique des patients. Dans le premier
quart le plus favorisé, le taux de décollements de rétine est de
15,4 pour cent mille et il est de 6,9 pour cent mille dans le quart
le plus défavorisé, sans que cela puisse être expliqué, notamment
par la pseudophaquie.

Plusieurs études rapportent une augmentation sensible de l’inci-
dence du décollement de rétine ces dernières années, résultats à
critiquer par un meilleur diagnostic et par la meilleure prise en charge
thérapeutique du fait des innovations importantes en termes de
chirurgie rétinovitréenne. Mitry rapporte récemment une série rétros-
pective écossaise des décollements de rétine de 1987 à 2006 [37]. Il
décrit une augmentation progressive de l’incidence de 1,9 % par an
sur la période (incidence de décollements de rétine de 9,36 pour cent
mille en 1987 contre 13,61 pour cent mille en 2006).
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Facteurs pronostiques
La littérature rapporte un taux de réapplication rétinienne de 85 %
à 90 % après une prise en charge chirurgicale d’un décollement
inaugural et de 94 % à 96 % après au moins deux opérations [14].
Le principal facteur pronostique positif du décollement de rétine
est l’acuité visuelle préopératoire [9]. La macula est décollée dans la
moitié des cas lors de la chirurgie [2, 38]. Les principaux facteurs
négatifs préopératoires sont la durée du décollement (plus de cinq
jours), la prolifération vitréorétinienne et une traction vitréomacu-
laire. Les facteurs pronostiques visuels négatifs postopératoires sont
les complications maculaires (œdème maculaire cystoïde, mem-
brane épimaculaire secondaire), un profil fovéolaire postopératoire
défavorable en OCT [29] et des migrations de l’épithélium pigmen-
taire sous-rétinien. La présence d’une prolifération vitréorétinienne
est statistiquement corrélée à l’augmentation du nombre de procé-
dures chirurgicales : 3,7 interventions en moyenne (incluant la
cataracte) contre 1,8 sur les décollements de rétine simples et 2,1
sur un décollement de rétine avec prolifération vitréorétinienne
préexistante dans une étude rétrospective de cent quatre-vingt-dix
patients [46].

Âge
La courbe d’incidence du décollement de rétine a un profil à deux
bosses [38]. Le pic de fréquence se situe entre cinquante ans et
soixante-dix ans [2, 19, 37, 47]. Un autre pic de fréquence aux alentours
de vingt à trente ans [37] est marqué par la fréquence des décolle-
ments d’origine traumatique et par la myopie forte.

Dans la population pédiatrique [5], l’âge moyen du décollement
de rétine est de treize ans avec plus de 70 % de garçons. Les
facteurs de risque sont les traumatismes (52 %) et la myopie
(37 %). Dix pour cent sont bilatéraux et les syndromes malforma-
tifs sont plus représentés dans ce groupe, notamment le syndrome
de Marfan et les hérédodégénérescences vitréorétiniennes : mala-
die de Wagner, syndrome de Stickler, vitréorétinopathie exsudative
familiale et rétinoschisis juvénile. Spécifiquement dans la popula-
tion des enfants opérés de cataracte congénitale [48], 3,2 % déve-
loppent un décollement de rétine avec un délai de survenue de six
ans en moyenne, et la myopie demeure un important facteur de
risque. Une étude du décollement de rétine sur une population
pédiatrique du Bristol Eye Hospital [30] rapporte les facteurs de risque
suivants : traumatisme oculaire (53 %), pathologies associées
(27 %) (cataractes congénitales, rétinopathie du prématuré, uvéites
et glaucome) et myopie forte (17 %) ; 19 % sont idiopathiques —
 sont retrouvées alors une majorité de dialyses inférotemporales (en
faveur d’une origine traumatique) et la macula est décollée dans
66 % des cas. Les garçons sont majoritaires dans cette population.

Lésions prédisposantes
Gonin, au début du XXe siècle, a mis en évidence le rôle capital des
déhiscences rétiniennes dans la survenue du décollement de rétine.
Le décollement de rétine rhegmatogène [11] répond à une ouver-
ture rétinienne localisée avec passage de fluide vitréen liquéfié. Le
traitement des déhiscences est l’objectif de la cure du décollement
de rétine. L’intérêt d’un examen préventif est de mettre en

évidence les lésions dégénératives prédisposantes. Celles liées statis-
tiquement à un décollement de rétine sont :

– les palissades [62] ;
– le cystic retinal tuft ;
– les trous atrophiques ;
– le rétinoschisis sénile périphérique [21].
Les palissades sont communes dans la population générale

(8 %) et sont présentes dans 45 % des décollements de rétine [38] ;
mais elles sont associées à 60 % des cas de décollements de rétine
non traumatiques et phaques [55]. L’examen préopératoire des
patients chirurgicaux retrouve 45,7 % de palissades et 47,3 % de
myopies [38]. Les trous ronds atrophiques sont des facteurs de risque
importants chez le phaque et représentent 2,8 % de tous les
décollements de rétine dans une étude de 1976 du Wills Eye
Hospital [61]. Ces décollements de rétine à vitré non décollé survien-
nent chez le patient plus jeune ; 75 % des patients ont des erreurs
réfractives de type myopique de plus de – 3 D et la topographie
du décollement est plutôt inférieure et lentement évolutive. Le
pronostic est bon (98 % de recollement). Il est intéressant de
constater que toute ouverture rétinienne n’aboutit pas à un
décollement de rétine. En effet, la découverte d’une déhiscence
chez un phaque asymptomatique n’évolue vers un décollement de
rétine que dans 2 % des cas [9]. Ces lésions rétiniennes prédisposan-
tes constituent le premier facteur de la constitution des déhiscences
à l’origine du décollement de rétine. Le deuxième facteur est
vitréen.

Le décollement postérieur du vitré, symptomatique ou non,
peut être responsable de la création d’une déhiscence rétinienne
par la traction vitréenne localisée sur une zone d’adhérence
vitréorétinienne pathologique. La majorité des déhiscences réti-
niennes surviennent alors dans les six premiers mois [58]. Processus
physiologique du vieillissement vitréen, le décollement postérieur
du vitré augmente de façon progressive avec l’âge. L’augmentation
du degré de myopie favorise ce décollement postérieur du vitré.
Comparée à une population emmétrope, la population myope
réalise son décollement postérieur du vitré environ dix ans plus tôt
dans une étude observationnelle [1]. Le décollement postérieur du
vitré peut également être créé par une procédure chirurgicale
endoculaire, notamment une chirurgie de cataracte [36]. Au décours
d’une phakoémulsification sans incident d’une population d’yeux
sans décollement postérieur du vitré, 20 % des yeux réalisent un
décollement postérieur du vitré à une semaine postopératoire et
30 % [36] des yeux le réalisent dans le premier mois. À cinq ans
postopératoires, 80 % des yeux ont fait un décollement postérieur
du vitré [50]. Ces modifications vitréennes sont particulièrement
impliquées [13] dans la genèse de décollement de rétine postopéra-
toire, d’autant plus qu’il existe en préopératoire des palissades sans
décollement postérieur du vitré [50].

Myopie forte
Le Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie sur la myopie
forte [40] a défini la myopie forte axile dégénérative comme un
accroissement de la longueur axiale du globe oculaire au-delà de
26 mm, correspondant à une myopie de – 6 D. Son incidence au
sein de la population générale est de 0,5 % à 2 % [40]. Son
épidémiologie connaît d’importantes variations géographiques : en
Europe, la myopie forte est responsable de 5 % des cécités, alors
que le taux est de 12,5 % au Japon [40]. Une étude de cohorte à
Singapour montre que 17,9 % [56] des enfants de sept ans sont
myopes forts. La myopie extrême (au-delà de – 10 D) touche
0,2 % à 0,3 % [35] des populations américaines et australiennes. Un
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facteur de risque particulier de développement d’une amétropie
myopique est la prématurité [12], puisqu’elle atteint 48 % des
enfants nés avant trente-cinq semaines et/ou pesant moins de
1 500 g.

Complications maculaires mises à part, la myopie forte dégéné-
rative est associée à une importante morbidité par décollement de
rétine rhegmatogène [15]. On estime que 55 % [38, 59] des décolle-
ments de rétine non traumatiques sont attribuables à la myopie. Le
risque de décollement de rétine augmente progressivement paral-
lèlement à l’importance de l’accroissement des modifications ana-
tomiques du globe oculaire : un œil avec un équivalent sphérique
de – 1 D à – 3 D a quatre fois plus de risque de développer un
décollement de rétine qu’un emmétrope et le risque est de dix fois
pour les amétropies au-delà de – 3 D [59].

L’examen du fond d’œil systématique a une importance fonda-
mentale dans le dépistage des anomalies de la rétine périphérique.
En effet, dans une série récente de douze mille huit cent quinze
yeux myopes [32] bénéficiant d’un fond d’œil de routine, l’auteur
retrouve quatre décollements de rétine asymptomatiques soit une
incidence de 0,039 % de cette population myope avec équivalent
sphérique moyen de – 4,42 D.

Le port de charge lourde [43] a été identifié comme facteur de
risque indépendant dans cette population, de même que la chirur-
gie oculaire, le traumatisme oculaire et l’importance de la myopie.

La myopie représente 37 % des décollements de rétine pédiatri-
ques dans une série récente de deux cent soixante-dix-huit yeux [34].
Ce sont majoritairement des garçons.

La myopie forte est également un facteur de risque indépen-
dant de morbidité au cours d’une intervention sur le cristallin. Un
sujet ayant une longueur axiale de plus de 27 mm et qui bénéficie
d’une phakoémulsification devra être informé du risque de surve-
nue de 2 % de décollements de rétine dans les deux ans postopé-
ratoires (selon une étude récente de deux mille trois cent
cinquante-six yeux [43]). Le risque de décollement de rétine après
phakoémulsification augmente chez le myope fort : de 1,5 % à
2,2 % [44]. Il est statistiquement augmenté par le jeune âge des
patients et la présence ou non de prophylaxie laser préopératoire
sur lésions prédisposantes. Une complication capsulaire lors d’une
phakoémulsification augmente encore le risque de décollement de
rétine : odd ratio de 14 et incidence de 4 % de décollements de
rétine dans les trois premières années [5].

Cas particuliers
Les incidences comparées du décollement de rétine dans quelques
situations particulières sont présentées dans le tableau 4-I.

■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
BILATÉRAL

Le décollement de rétine est bilatéral dans 7,26 % des cas pour
Mitry [38], 10 % à 20 % des cas pour Laatikainen [27] et dans 13 %
des cas dans une étude française rapportée par J. Haut [23]. Une
équipe tunisienne [52] rapporte la description de trente-deux cas,
soit 6,8 % de tous les décollements de rétine : l’âge moyen de
trente-cinq ans y est plus jeune qu’habituellement. La myopie est
prédominante dans cette population et les lésions dégénératives
périphériques fréquentes (trous operculés). L’incidence du décolle-
ment de rétine bilatéral et simultané est beaucoup plus rare :
2 % [7, 26]. Certains patients présentent un risque spécifique de
décollement de rétine bilatéral : syndrome de Stickler [3] (48 % des
patients souffrent de décollement de rétine bilatéral en l’absence
de prophylaxie), syndrome de Marfan [15].

■ APRÈS CHIRURGIE DU CRISTALLIN

Le décollement de rétine de l’aphaque (et du pseudophaque),
exceptionnel il y a cinquante ans [16], est en constante augmenta-
tion depuis la phakoémulsification, du fait de l’accroissement du
nombre de procédures de phacoexérèse. Les patients pseudopha-
ques représentent 30,8 % des mille cent seize cas de décollements
de rétine pour le Swedish Retinal Detachment Register [2]. Le risque
est présent même en cas de chirurgie sans complication [16]. La
réalisation « artificielle » per- ou postopératoire du décollement
postérieur du vitré (60 % des patients à un an [36]) augmente le
risque de création de déhiscences périphériques rétiniennes (cf.
supra). Dix ans après une phacoémulsification, le risque relatif de
décollement de rétine par rapport à un sujet d’une population de
même âge est de 5,5 fois [52] supérieur. L’incidence du décollement
de rétine post-chirurgie de cataracte est de 0,93 % par œil sur huit
ans, soit un odd ratio de 8,77 par rapport à la même population
d’yeux phaques [6]. Le délai médian de survenue est de trente-neuf
mois [53]. Ont été identifiés comme facteurs de risque de décolle-
ment de rétine après phakoémulsification [25, 63] : une ouverture per-
opératoire de la capsule postérieure, une déhiscence zonulaire, une
longueur axiale supérieure à 23 mm, un antécédent de décolle-
ment de rétine sur l’autre œil. La déhiscence capsulaire posté-
rieure [63] est retrouvée dans 37 % des décollements de rétine
postopératoires avec un odd ratio de 19,9.

■ APRÈS CAPSULOTOMIE 
AU LASER YAG

L’incidence du décollement de rétine après capsulotomie est de
1,9 % à 4 % dans un délai de cinq ans [8, 49]. La photocoagulation
des zones à risque serait d’un grand intérêt dans ce contexte. Le
délai moyen de survenue est de trois mois et demi après la
capsulotomie [20].

APRÈS INFECTION VIRALE

Les décollements de la rétine au cours du sida sont une complica-
tion survenant le plus souvent dans les suites de nécroses rétinien-
nes infectieuses [10, 18]. Ils surviennent dans 75 % des cas à la suite
d’une rétinite à CMV, dans 18,8 % des cas à la suite d’une nécrose
rétinienne à HSV ou VZV et dans 6,2 % à la suite d’une rétinocho-
roïdite toxoplasmique. La rétinite à CMV touche 30 % des patients
atteints de sida à un stade terminal de la maladie (taux de CD4
inférieur à 50 cellules/mm3). La rétinite à CMV se complique dans
15 % à 30 % des cas de décollement de rétine, souvent bilatéral et
classiquement sur des trous atrophiques en bordure de nécrose
rétinienne.

Tableau 4-I – Incidences comparées des décollements 
de rétine.

Population générale 0,01 %

Myopie < – 3 D 0,04 %

Myopie > – 3 D 0,10 %

Après chirurgie de la cataracte 0,93 %

Myope opéré de phakoémulsification 2 %

Phaque avec déhiscence asymptomatique 2 %

Après laser YAG 3 %

Après rupture capsulaire lors d’une 
phakoémulsification

4 %

Après nécrose rétinienne virale 19 %
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■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
TRAUMATIQUE

Ce décollement survient dans les suites d’une contusion oculaire à
globe fermé ou d’une plaie du globe. Sa prévalence est d’un cas
pour cent mille habitants par an et il est marqué par une forte
représentation masculine de façon constante dans le monde [31, 41].

CONCLUSION

Cause secondaire de cécité au niveau mondial pour l’Organi-
sation mondiale de la Santé, le décollement de rétine atteint
en France une personne pour dix mille habitants et par an.
Deux pics d’incidence sont retrouvés, vers trente ans et vers
soixante ans, et le sex-ratio serait défavorable aux hommes.
Sa prévention passe par un dépistage au fond d’œil des
lésions prédisposantes et par leur traitement efficace par pho-
tocoagulation prophylactique. La myopie forte impose le suivi
régulier de ces patients à risque de décollements de rétine.
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C H A P I T R E 5

Physiopathogénie

J.-F. GIRMENS

La survenue d’un décollement de rétine rhegmatogène résulte de
la conjonction de plusieurs facteurs : en raison de modifications
vitréennes aboutissant au décollement postérieur du vitré, des
phénomènes tractionnels peuvent s’exercer sur des zones rétinien-
nes prédisposées à la formation de déhiscences, qui pourront alors
permettre le passage de fluide dans l’espace sous-rétinien. Plus
rarement, un décollement de rétine peut survenir en l’absence de
décollement postérieur du vitré (en présence de trous atrophiques,
par exemple) ; il est alors favorisé par la traction exercée par le
vitré. Les modifications du vitré jouent donc un rôle primordial
dans la physiopathogénie des décollements de rétine, d’autant plus
si elles surviennent en présence de lésions prédisposantes de
fragilité rétinienne.

Formation 
des déhiscences 
périphériques : 
rôle du vitré

Le vieillissement s’accompagne d’altérations rhéologiques, biochi-
miques et structurelles du vitré [16], aboutissant à son détachement
de la rétine.

■ MODIFICATIONS DU VITRÉ

LIQUÉFACTION

Le vieillissement du vitré est caractérisé initialement par la présence
de fibres vitréennes épaissies et la progression de sa liquéfaction.
Les études post mortem précisent que la liquéfaction commence au
centre de la cavité vitréenne [12] ; avec le temps, de plus en plus de
poches de vitré liquéfié apparaissent et fusionnent [10, 14], correspon-
dant cliniquement aux lacunes.

La liquéfaction du vitré est proportionnelle à l’âge. Ainsi, après
quarante ans ou cinquante ans, le volume du vitré liquide aug-
mente constamment, tandis que le volume de gel diminue de
façon significative ; après quatre-vingts ans, plus de la moitié du
corps vitré est liquide [16].

En fait, le processus de liquéfaction commence précocement,
puisqu’il est possible de mettre en évidence du vitré liquéfié dès
l’âge de quatre ans ; par ailleurs, dès que l’œil a atteint sa taille
adulte (entre quatorze et dix-huit ans), environ 20 % du volume

total du vitré est déjà liquéfié [2]. Aussi peut-on penser que la
liquéfaction du vitré n’est pas uniquement la conséquence de
l’âge. Elle peut être accélérée dans certaines circonstances, par
exemple dans les yeux myopes ou lors d’une inflammation (uvéi-
tes, traumatismes, chirurgie). Une liquéfaction majeure et prématu-
rée peut également intervenir lors de certaines anomalies
héréditaires du métabolisme du collagène de type II, à transmission
autosomale dominante [11] ; les maladies de Marfan, d’Ehlers-Danlos
et de Stickler en sont les exemples les plus connus.

Le mécanisme de liquéfaction du vitré est mal connu. Il est
probable que le processus de vieillissement entraîne la dégradation
des glycosaminoglycanes (acide hyaluronique en particulier), en
altérant leurs interactions avec les collagènes de types II, IX et XI.
La dissolution du complexe acide hyaluronique-collagène entraîne
la formation simultanée de vitré liquéfié et l’agrégation des fibrilles
de collagène en faisceaux de fibrilles parallèles, qu’on peut visuali-
ser macroscopiquement. Cette altération des glycosaminoglycanes
et des interactions acide hyaluronique-collagène pourrait résulter
du métabolisme vitréen et de réactions photochimiques responsa-
bles de la libération de radicaux libres [23].

Les modifications de la rhéologie du vitré pourraient également
résulter de l’action d’enzymes endogènes, comme les métallopro-
téinases [4]. Effectivement, le gel vitréen peut se liquéfier in vivo par
destruction enzymatique du réseau de collagène [1] : ce sont ces
systèmes enzymatiques (endogènes et exogènes) que des études
récentes ont utilisés pour induire la liquéfaction lors de la vitréolyse
pharmacologique [15, 17] (cf. chapitre 30).

MODIFICATIONS DE LA BASE 
DU VITRÉ

Chez les sujets âgés, on constate une extension de plusieurs
millimètres de la base du vitré en arrière de l’ora serrata [22]. Cet
élargissement de la base du vitré serait plus prononcé dans la
portion temporale du globe. Il s’accompagne d’une agrégation
latérale des fibrilles de collagène [8] semblable aux modifications
observées au centre du vitré.

DÉCOLLEMENT POSTÉRIEUR 
DU VITRÉ

Le décollement postérieur du vitré est défini comme la séparation
du cortex postérieur du vitré de la limitante interne de la rétine [13].
Il persiste une incertitude quant au niveau exact de séparation : sur
le plan histologique, la jonction vitréorétinienne ne présente pas de
plan de clivage bien défini. La séparation se fait de façon très
variable, en fonction de la zone considérée du fond d’œil, de l’âge
et des circonstances pathologiques. Elle se réalise vraisemblable-
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ment au niveau de la couche fibrillaire de la membrane limitante
interne, une partie plus ou moins importante des fibrilles restant
fermement adhérentes à la lame basale.

Sur le plan clinique, on retiendra que le décollement postérieur
du vitré se définit par l’existence d’un espace optiquement vide
entre la rétine et la partie postérieure du vitré condensé, ou
hyaloïde postérieure [3].

Le décollement postérieur du vitré résulte directement des
changements rhéologiques du vitré et de sa liquéfaction secon-
daire. Lindner et Eisner expliquent ce phénomène par la survenue
d’une solution de continuité du cortex vitréen postérieur en regard
de la macula, qui permet une fuite liquidienne des lacunes vers
l’espace prérétinien. Il est possible que les effets biochimiques de
cette fuite sur l’interface vitréorétinienne contribuent à l’affaiblisse-
ment de l’adhérence.

Au cours des mouvements de rotation de l’œil, la fuite réalise
une « dissection » séparant le cortex de la limitante interne et
créant le décollement postérieur du vitré physiologique. Cette
séparation progresse vers la périphérie, jusqu’à atteindre la base
du vitré.

Ce volume de liquide qui se déplace depuis le centre du vitré
vers l’espace prérétinien entraîne le collapsus vitréen, ou
synérèse [24].

Le plus souvent, ce sont les modifications physiologiques du
vitré, liées à son vieillissement, qui vont conduire au décollement
postérieur du vitré. Il existe en effet une relation entre degré de
liquéfaction et de synérèse du gel vitréen et survenue du décolle-
ment postérieur du vitré, selon l’âge [7] : le décollement postérieur
du vitré est présent (dans au moins un œil) chez 10 % des sujets de
moins de trente ans, 27 % des sujets entre soixante et soixante-
neuf ans et 63 % des patients de plus de soixante-dix ans.

Le décollement postérieur du vitré physiologique est habituelle-
ment complet et donne rarement lieu à des complications.

Il est plus fréquent chez les myopes — chez qui il survient dix
ans plus tôt que chez les emmétropes et les hypermétropes —,
encore plus après extraction de la cataracte.

Moins souvent, le décollement postérieur du vitré est incomplet,
promoteur potentiel de complications lorsqu’existent des zones
d’adhérences vitréorétiniennes anormales.

■ CONSÉQUENCES SUR LA RÉTINE

L’apparition d’une traction vitréenne focale est l’élément détermi-
nant pour la survenue d’un décollement de rétine. C’est la traction

vitréenne qui provoque une déchirure au niveau d’une adhérence
vitréorétinienne anormale. Une fois la déchirure créée, la traction
vitréenne persistante associée aux courants liquidiens rétrovitréens
provoquera le décollement de rétine.

CRÉATION DE DÉHISCENCES 
RÉTINIENNES

Une fois le décollement postérieur du vitré commencé, le vitré
exerce sur des zones d’adhérences vitréorétiniennes une traction
dynamique (fig. 5-1) liée à son poids et surtout à sa force d’inertie
lors des mouvements oculaires.

Devenu plus mobile, le gel vitréen se déplace vers l’avant, avec
passage du vitré liquéfié (voire d’humeur aqueuse) vers l’espace
rétrovitréen. La densité du vitré détaché étant plus élevée que celle
du liquide intraoculaire, une force gravitationnelle s’exerce, en
position debout ou assise, sur la rétine supérieure. D’autre part, les
mouvements oculaires provoquent un balancement du vitré dans la
cavité vitréenne (lié à son inertie) qui est responsable de forces de
traction sur la rétine bien plus puissantes que le simple effet
gravitationnel [25].

Cette explication courante rend peut-être compte de certaines
déchirures, mais il semble que les signes de déchirure apparaissent
souvent simultanément à ceux du décollement postérieur du vitré :
ceci pourrait signifier que la force qui s’exerce pour arracher le
vitré de la papille serait aussi capable d’entraîner, à l’opposé, une
déchirure rétinienne équatoriale [21].

DÉCOLLEMENT DE RÉTINE

Si la présence d’une déhiscence rétinienne est un élément néces-
saire à la survenue d’un décollement de rétine rhegmatogène, elle
n’est pas suffisante. Par ailleurs, toutes les ouvertures rétiniennes
n’aboutissent pas forcément à un décollement de rétine : d’autres
éléments doivent être réunis pour que la rétine se décolle.

La traction vitréenne sur la base de la déchirure, transmise par
le clapet, semble être un de ces éléments. La traction, si elle est
forte, peut décoller la base et les bords de la déchirure. Si la
traction est forte non seulement sur la déchirure mais aussi sur la
rétine avoisinante, elle peut entraîner un décollement de rétine. La
présence d’un liquide de faible viscosité en regard de la déhiscence
va permettre à ce liquide de passer facilement sous la rétine grâce
à la dépression créée par la traction vitréenne. Une fois la rétine
décollée, un courant liquidien peut s’établir à travers la déhiscence
pour remplacer le liquide pompé par l’épithélium pigmentaire. Les

Fig. 5-1 Effet de la traction dynamique du vitré décollé dans l’apparition d’un décollement de rétine. 
a. Après le décollement postérieur du vitré, le poids du vitré et sa mobilité accrue lors des mouvements oculaires 
créent des tractions sur la rétine périphérique. b. Une déchirure peut survenir au niveau d’une attache rétinovitréenne. 
c. La traction et les courants liquidiens peuvent alors transformer la déchirure en décollement.
(D’après fig. 8-4, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

a b c
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courants liquidiens vont aussi contribuer à disséquer et décoller la
rétine. À l’inverse, l’absence de traction sur les bords des trous à
opercule associée à leur petite taille réduit l’effet des courants
liquidiens et expliquerait le faible taux de décollement dû à ces
déhiscences par rapport aux déchirures où la traction du vitré
persiste sur la base [25].

Enfin, un dernier facteur favorisant l’extension d’un décollement
de rétine est la différence de densité de la rétine avec le liquide
environnant qui, avec la gravité, provoque la chute des décolle-
ments supérieurs, expliquant que ces décollements soient en
général plus bulleux que les décollements inférieurs [21].

Lésions prédisposantes
La majorité des déhiscences responsables de décollement de rétine
sont dues à des zones d’adhérence vitréorétinienne augmentée, sur
lesquelles s’exerce la traction du vitré remanié. Ces zones peuvent
être visibles ou invisibles, constitutionnelles ou dégénératives, et
sont donc des facteurs prédisposant au décollement de rétine.

Le cortex vitréen postérieur est particulièrement adhérent à la
rétine au niveau de la base du vitré (qui s’étend avec l’âge vers
l’arrière de l’ora serrata [22]), au niveau de la papille et, à un
moindre degré, au niveau de la zone périfovéolaire [14] et des gros
vaisseaux rétiniens [18].

■ ZONES D’ADHÉRENCE 
VITRÉORÉTINIENNE ANORMALE 
INVISIBLES

FESTONS DE LA LIMITE 
POSTÉRIEURE DE LA BASE DU VITRÉ

Dans la majorité des cas, les déchirures se produisent sur des zones
de rétine qui semblaient auparavant normales (fig. 5-2). La locali-
sation de ces déchirures indique que cette attache anormale, qui ne
devient évidente qu’après la survenue de la déchirure, est le plus
souvent située juste en arrière de la base du vitré. L’explication
communément admise est que la limite postérieure de la base du
vitré forme souvent des festons irréguliers. La traction exercée sur
la hyaloïde postérieure à sa charnière avec la base du vitré a plus
de risque de créer une déchirure sur les contours « avancés » de
cette base [21].

VAISSEAUX RÉTINIENS

D’autres points d’adhérence invisibles du vitré sur la rétine se
situent le long des vaisseaux rétiniens. Cette dernière localisation
est responsable de déchirures paravasculaires, d’avulsions vasculai-
res ou de déchirures avec vaisseaux en pont. C’est l’adhérence du
vitré sur les parois vasculaires qui peut expliquer que les déchirures
périphériques se situent souvent au niveau d’un vaisseau, qui soit
se rompt pendant le processus de formation de la déchirure, soit
passe en pont au-dessus de l’ouverture rétinienne. Dans ce dernier
cas, le vitré reste attaché au clapet mais aussi au vaisseau, et la
poursuite ultérieure de la traction expose à des hémorragies
répétées. Dans d’autres cas, les adhérences vitréennes paravasculai-
res s’exercent sur des vaisseaux situés très en arrière de la base du
vitré. Lors de la survenue du décollement postérieur du vitré, elles
peuvent être responsables de déchirures paravasculaires en
moyenne périphérie ou près du pôle postérieur. C’est le cas
notamment dans les yeux myopes forts.

■ VARIATIONS 
DE DÉVELOPPEMENT

BAIES ENCLOSES À L’ORA

Présentes dans 3 % à 4 % des yeux, elles correspondent à une
extension de la pars plana au sein du côté rétinien de l’ora serrata.
Elles sont situées dans la base du vitré dont le bord postérieur, à
leur niveau, semble s’étendre anormalement en arrière. Cette
irrégularité de la base du vitré, qui constitue une zone d’attache
anormalement solide du vitré à la rétine, serait responsable de
déchirures dans 17 % des cas. Toutes ces déchirures rétiniennes
étaient associées à un décollement postérieur du vitré et étaient
localisées au bord postérieur de la base du vitré [19].

RETINAL TUFTS

Aussi dénommés « rosettes », les retinal tufts correspondent à des
proliférations gliales localisées et saillantes situées dans la base du
vitré, typiquement surmontées de kystes rétiniens dégénératifs
(fig. 5-3) — d’où le terme français de « touffes rétiniennes
kystiques ». Ces lésions adhèrent fortement au vitré, parfois même
avec une condensation visible des fibres vitréennes.

Présents à la naissance et retrouvés chez 5 % des adultes, leur
localisation est en général équatoriale et, habituellement, ils sont
absents au sein de la base du vitré. Ils se présentent sous la forme
d’une petite élévation blanchâtre fréquemment associée à une
petite prolifération pigmentaire à leur base [6].

En raison de la constatation de l’existence de déchirure réti-
nienne ou de trou à opercule sur le site de ces lésions, 7 % à 10 %
des décollements de rétine sont attribués aux touffes rétiniennes
kystiques. Elles pourraient également être impliquées en raison de
petits trous atrophiques se développant au sein de la rétine amincie
les entourant. Cependant, le risque de déchirure rétinienne associé
aux touffes kystiques rétiniennes responsable de décollement de
rétine a été estimé à moins de 0,3 %.

D’autres anomalies comparables mais non kystiques (touffes
périphériques rétiniennes et zonulaires) ne s’accompagnent pas
d’augmentation du risque de décollement de rétine rhegmato-
gène.

■ ZONES D’ADHÉRENCE 
VITRÉORÉTINIENNE ANORMALE 
VISIBLES

Certaines anomalies rétiniennes prédisposantes sont visibles à l’exa-
men du fond d’œil.

PALISSADE      

La palissade est une lésion dégénérative périphérique (amincisse-
ment focal de la rétine) prédisposant au décollement de rétine en
raison de l’adhérence vitréorétinienne forte en bordure de celle-ci,
associée à la présence de trous atrophiques (fig. 5-4). L’incidence
des palissades reste inchangée avec l’âge, mais l’apparition au
cours du temps de lignes blanches de sclérose vasculaire et de
pigment rend celles-ci mieux visibles (fig. 5-5). Leur prévalence est
de 6 % à 10 % des yeux ; elles sont souvent bilatérales (34 % à
48 % des patients), alors de localisation relativement symétrique. Il
n’est pas certain que la myopie prédispose par elle-même aux
palissades [20].

Parallèles à l’ora et siégeant typiquement à l’équateur, les
palissades ont une forme allongée à bords arrondis (fig. 5-6). Les
vaisseaux atrophiques blancs, donnant à la lésion son aspect
palissadique, sont en fait seulement présents dans 10 % à 30 %
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Fig. 5-2 Traction du vitré sur une rétine apparemment normale.  a. La limite postérieure de la base du vitré forme souvent des festons. b. et
c. Après le décollement du vitré, la traction exercée sur la hyaloïde postérieure à sa charnière avec la base du vitré a plus de risque de
créer une déchirure sur les contours « avancées » de cette base. d. Cette traction persistante et les courants liquidiens peuvent entraîner
un décollement de rétine.
(D’après fig. 8-1, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

a b
c d

Fig. 5-3 Aspect de touffe kystique (cystic tuft). a. En Optomap® (flèche). (Cliché de C. Arndt.) b. À fort grossissement. (Cliché de D. Baron.)

a b
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des cas [5]. La lésion rétinienne est associée à une prolifération
pigmentaire dans plus de 90 % des cas, ce qui facilite sa détection
lors de l’examen du fond d’œil.

Les caractéristiques histopathologiques de la palissade incluent
principalement une discontinuité de la limitante interne de la rétine
avec amincissement de la rétine sous-jacente, la présence d’une
poche de vitré liquéfié sus-jacente et une condensation et adhé-
rence du vitré sur les berges de la lésion. Ces lésions sont
éventuellement associées à une hyperplasie des cellules gliales et
pigmentaires et/ou à une dégénérescence des couches rétiniennes
internes [9].

La pathogénie des palissades reste inconnue, aucune des théo-
ries n’étant réellement satisfaisante [5]. L’existence d’une transmis-
sion héréditaire de cette lésion est discutée.

La présence de trou au sein d’une palissade est considérée
comme étant à risque faible de décollement de rétine. Le risque est
plutôt en rapport avec la survenue d’une déchirure liée au fait que
la hyaloïde postérieure est fermement adhérente aux bords de la
palissade, enserrant une lacune de gel liquéfié en regard de la
palissade. Cette adhérence anormale aboutit à une déchirure dans
2 % des palissades lorsque survient le décollement postérieur du
vitré. Les déchirures sur palissade se font le plus souvent au bord
postérieur de la palissade, celle-ci se trouvant alors dans le volet
décollé de la déchirure (fig. 5-7). Dans d’autres cas, la déchirure se
produit « en coin » à l’extrémité de la palissade. Enfin, dans
quelques cas particuliers, le vitré est incomplètement décollé, mais
sa traction sur une palissade trouée suffit à entraîner un décolle-
ment de la rétine, habituellement à progression lente.

Les palissades seraient responsables de 30 % à 40 % des
décollements de rétine [24].

« GIVRE LOCALISÉ » (SNAILTRACKS)

Ces anomalies ont la même forme et la même localisation que les
palissades dont elles constituent un stade précoce. Elles partagent
le même risque de déchirure. Les lésions sont ovales, allongées à
bords nets sans remaniements pigmentaires associés (fig. 5-8).

Le « givre diffus » prend lui un aspect de plaque mal limitée
(fig. 5-9).  

Fig. 5-4 Déchirure sur palissade. a. Dégénérescence palissadique. b. Déchirure sur palissade responsable d’un décollement de rétine. 
Ces déchirures se font souvent au bord postérieur de la palissade, celle-ci se trouvant alors dans le volet décollé de la déchirure.
(D’après fig. 8-2, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

a b

Fig. 5-5 Aspect biomicroscopique d’une palissade avec début de
sclérose vasculaire.
(Cliché de D. Baron.)

Fig. 5-6 Palissades équatoriales localisées.
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BLANC SANS PRESSION

Ces lésions correspondent à des zones diffuses de pâleur rétinienne,
visibles sans indentation, siégeant en périphérie (fig. 5-10). Elles
sont retrouvées chez les sujets normaux, notamment dans 20 % des
yeux de la population afro-américaine, et s’observent fréquemment
dans les yeux adelphes de déchirure géante rétinienne, dont le
taux de bilatéralisation est de 50 %.

RÉTINOSCHISIS SÉNILE 
OU DÉGÉNÉRATIF   

On en distingue deux formes : le schisis plan et le schisis bulleux
(fig. 5-11). Le premier est présent dans 1 % des cas de la popula-

tion générale contre 1,6 % pour le second, le taux de bilatéralité
pour ce dernier étant de 16 %. Alors que pour le schisis plan, le
clivage se situe au niveau de la couche plexiforme interne, la
séparation se situe au niveau de la couche des fibres optiques dans
la forme bulleuse. La forme bulleuse est celle qui est à risque de
décollement de rétine.

Une déhiscence dans le feuillet externe peut s’observer dans
20 % des cas de rétinoschisis, pouvant être responsable d’un
décollement de rétine très localisé non évolutif qui ne justifie pas de
traitement. Une déhiscence dans le feuillet interne, qui s’observe
beaucoup plus rarement, favorise la survenue d’un décollement de
rétine en cas de décollement postérieur du vitré. Un décollement de
rétine est observé dans 6 % des cas, dont 80 % sont évolutifs.

Fig. 5-7 Traction du vitré sur une dégénérescence palissadique.  a. La hyaloïde postérieure est fermement attachée aux bords de la palissade,
enserrant une lacune de gel liquéfié en regard de la palissade. Cette adhérence anormale peut aboutir à une déchirure, soit au bord
postérieur de la palissade, soit « en coin » à l’extrémité de la palissade. b. La traction et les courants liquidiens peuvent alors déchirer
la rétine.
(D’après fig. 8-3, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

a b

Fig. 5-8 Palissade temporale inférieure prenant un aspect de
« bave d’escargot » (snailtrack).

Fig. 5-9 Aspect de « givre diffus » temporal périphérique.
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Fig. 5-10 Blanc sans pression visible en temporal . Fig. 5-11 Rétinoschisis bulleux temporal avec déhiscences du
feuillet externe prenant un aspect festonné et décolle-
ment de rétine très localisé non évolutif.
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Conséquences 
physiopathologiques

C. ARNDT

La séparation entre les articles externes des photorécepteurs et le
bord apical de l’épithélium pigmentaire qui survient lors du
décollement de rétine induit des changements profonds sur les
photorécepteurs, les neurones rétiniens et également sur les élé-
ments non sensoriels. La majorité de ces événements survient dans
un délai court suivant la survenue du décollement, de quelques
heures à quelques jours.

Modifications tissulaires
À l’examen biomicroscopique, la rétine soulevée présente un
aspect grisâtre avec, souvent, existence de plis (fig. 6-1a). Au
niveau maculaire, l’aspect peut être normal ou pathologique.
L’examen permet parfois de déceler des modifications microkysti-
ques (fig. 6-1b).

Les premières descriptions des modifications tissulaires ont été
réalisées à partir d’examens histologiques chez l’animal et
l’homme. Une vacuolisation réalisant des formations kystiques a
été observée au niveau de la couche plexiforme interne et de la
couche nucléaire interne. Si le décollement persiste, la vacuolisa-
tion s’étend vers la membrane limitante externe (jonction entre
articles internes et articles externes des photorécepteurs).

La tomographie en cohérence optique (OCT) a supplanté l’exa-
men histologique puisqu’elle permet d’analyser les modifications
tissulaires in vivo.

Trois aspects en OCT de la rétine maculaire ont été décrits [5] :
– rétine soulevée normale (40 % des patients) (fig. 6-2a) ;
– séparation intrarétinienne (28 % des patients) (fig. 6-2b) ;
– séparation intrarétinienne avec ondulations de la rétine

externe (32 % des patients) (fig. 6-2c).
Les anomalies intrarétiniennes sont en rapport avec la hauteur

du soulèvement maculaire et le délai de survenue du décollement
de rétine.

Les changements en OCT observés au cours du décollement de
rétine font l’objet du chapitre 11.

Modifications cellulaires
■ CELLULES SENSORIELLES 

ET NEURONALES

MODIFICATIONS MORPHOLOGIQUES 
DES PHOTORÉCEPTEURS

Les articles externes des photorécepteurs raccourcissent dès qu’ils
perdent le contact étroit avec l’épithélium pigmentaire (fig. 6-3, 6-
4 et 6-5b). Ces modifications commencent dès les premières heures
après la séparation. En effet, le métabolisme du photorécepteur
dépend de l’épithélium pigmentaire. Une séparation entre ces
deux cellules est susceptible de réduire l’apport en oxygène au

Fig. 6-1 Récidive de décollement de rétine avec un pli stellaire.  a. Imagerie Optomap® (Optos PLC., Dunfermline, Écosse). 
b. Détail de la région fovéolaire en lumière verte : visualisation des remaniements microkystiques.

a b
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niveau des photorécepteurs, qui suspendent la formation des
disques contenant le photopigment (cf. chapitre 3).

Il existe également une interruption entre les bâtonnets et les
cellules bipolaires, par rétraction de la synapse. Un allongement
axonal du segment interne des photorécepteurs s’y associe. La

modification du lien synaptique entre le cône et les cellules de la
rétine interne (cellules bipolaires, cellules horizontales) est plus
subtile : la région synaptique du cône s’arrondit, avec disparition
des connexions invaginées [3] (fig. 6-3).  

Fig. 6-2 Aspects en OCT de rétine maculaire soulevée.
a. Rétine soulevée non remaniée. b. Rétine
soulevée avec séparation intrarétinienne.
c. Rétine soulevée avec séparation intraréti-
nienne et ondulations de la rétine externe.
(Clichés de B. Haouchine et A. Lecleire-Collet.)

a b
c

Fig. 6-3 Modifications rétiniennes liées au décollement.  Rétraction des microvillosités apicales de l’épithélium pigmentaire, prolifération de
cellules de l’épithélium pigmentaire, apoptose de certains photorécepteurs, raccourcissement de l’article externe des photorécepteurs
« survivants », arrondissement de la connexion synaptique des cônes, rétraction de la connexion synaptique des bâtonnets, prolifération
épirétinienne (GFAP-dépendante) et sous-rétinienne (vimentine-dépendante).
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MORT CELLULAIRE 
DU PHOTORÉCEPTEUR

L’ensemble de ces modifications retentit sur la fonction de la
cellule photoréceptrice et menace sa survie. L’apoptose est le
mécanisme de mort cellulaire le plus probable [2]. L’apoptose
désigne un programme d’autodestruction en réponse à un stimulus
interne ou externe (probablement l’hypoxie dans le cas du décolle-
ment de rétine) [7]. Cette apoptose serait sous la dépendance du
gène Bax, qui code un des membres de la famille de protéines Bcl-
2, dont certains sont facilitateurs (proapoptotiques) et d’autres
protecteurs de l’apoptose (antiapoptotiques) [10]. Si une protéine
proapoptotique (comme Bax) est activée, elle déclenche l’ouverture
de pores dans la membrane externe des mitochondries, qui
libèrent alors le cytochrome c dans le cytoplasme, ce qui constitue
l’étape irréversible engageant le photorécepteur vers une mort
cellulaire instantanée via l’activation en cascade des caspases [7].
Selon les modèles animaux étudiés, l’apoptose peut commencer
dès les huit premières heures suivant la réalisation d’un décolle-
ment de rétine (fig. 6-5b). Près de 90 % des pertes cellulaires
peuvent survenir dans les trois premiers jours [3].

Dans un modèle animal qui présente une mutation dans le gène
Bax, le décollement de rétine ne provoque pas d’apoptose des
photorécepteurs décollés [12]. Une supplémentation en oxygène
ralentit l’apoptose, également dans un modèle animal (fig. 6-
5d) [8, 9]. Toutefois, malgré ces résultats encourageants chez l’ani-
mal, aucune étude clinique des effets d’une hyperoxygénation
préopératoire en caisson hyperbare à la phase aiguë du décolle-
ment de rétine n’a été rapportée.

La majeure partie des phénomènes d’apoptose de photorécep-
teurs a probablement lieu à la phase tout à fait initiale du
décollement de rétine. Les études concernant le décollement de
rétine avec atteinte maculaire ne retrouvent effectivement pas de
lien reproductible entre le délai de prise en charge chirurgicale et
l’acuité postopératoire. (cf. chapitre 32). Toutefois, les données
expérimentales sont obtenues à partir de modèles animaux, dans
lesquels le décollement de rétine expérimental est provoqué le plus
souvent par injection sous-rétinienne d’une solution viscoélastique,
ce qui ne reproduit pas précisément la physiopathologie rhegmato-
gène. Par conséquent, l’extrapolation d’une situation expérimen-
tale à la réalité de la pathologie humaine doit rester prudente.

MODIFICATIONS DES NEURONES 
RÉTINIENS

En dehors des modifications des photorécepteurs qui sont à l’avant
de la scène, un remodelage des autres cellules neuronales a été
décrit [4]. Les cellules bipolaires envoient des expansions dendriti-
ques vers la couche nucléaire externe des photorécepteurs. Les
cellules ganglionnaires présentent également des excroissances au
départ du corps cellulaire ou de l’axone vers la limitante interne
(fig. 6-3).

■ CELLULES DE SOUTIEN

L’épithélium pigmentaire sur son versant apical (rétinien) est au
contact étroit avec le photorécepteur par l’existence de microvillo-
sités qui entourent l’article externe (fig. 2-5 du chapitre 2). Lors du
décollement de rétine, survient une rupture relativement brutale
entre ces deux cellules. Les microvillosités du bord rétinien de

Fig. 6-4 Rétraction des articles externes des bâtonnets 
après décollement de rétine expérimental 
chez le chat. a. Rétine normale. b. Rétine décollée. 
(Marquage sur la β-tubuline.)
onl, couche nucléaire externe ; is, segments internes des
photorécepteurs ; os, segments externes des photorécepteurs.
(In : Mervin K. et al. Am J Ophthalmol, 1999 ; 128 : 155-64 [9].
Avec l’autorisation de l’éditeur.)

a b

Fig. 6-5 Apoptose. a. et b. Il existe une diminution 
significative de la couche nucléaire externe 
provenant d’une rétine décollée de chat (b) 
par rapport à l’image provenant d’une rétine témoin (a).
Comme sur la figure 6-4, il existe un remaniement des arti-
cles externes des photorécepteurs (flèches). c. et d. Lors de
l’hyperoxygénation, l’aspect de la couche externe des pho-
torécepteurs semble préservé après décollement de
rétine (d) par rapport au contrôle (rétine non décollée d’un
animal également soumis à l’hyperoxygénation, c). (Coupe
histologique colorée au iodure de propidium, colorant de
l’ADN.)
(In : Mervin K. et al. Am J Ophthalmol, 1999 ; 128 : 155-64 [9].
Avec l’autorisation de l’éditeur.)

a b
c d
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l’épithélium pigmentaire se rétractent (fig. 6-3) [1]. Cette rétraction
est suivie d’une prolifération de cellules de l’épithélium pigmen-
taire, donnant des irrégularités observées en microscopie électroni-
que à balayage (fig. 6-6).

La réponse de la rétine au décollement comporte aussi une
composante de réaction astrocytaire, médiée essentiellement par
les cellules de Müller. Il existe une invasion de l’espace sous-
rétinien et un tapissage des couches internes de la rétine par des
cellules de Müller. Cette réponse est manifestement sous la dépen-
dance de deux protéines, le GFAP (protéine acide gliale fibrillaire)
et la vimentine (fig. 6-7).

En effet, sur des modèles animaux, en cas de décollement de
rétine, l’expression de GFAP serait responsable de la prolifération
sous-rétinienne, alors que l’expression de la vimentine provoque-
rait une prolifération épirétinienne. Sur des modèles animaux
présentant une perte de fonction de ces deux protéines, GFAP et
vimentine, par mutation des gènes responsables de leur synthèse,
aucune prolifération n’est observée en réponse à un décollement
de rétine expérimental [11]. L’inhibition de la synthèse de ces deux
protéines, afin de limiter la désorganisation structurelle induite par
les modifications des cellules de soutien, pourrait constituer une
voie thérapeutique.

Toutefois, il est possible que la réorganisation architecturale ait
aussi une fonction protectrice vis-à-vis des cellules sensorielles et
neuronales. En effet, une modification de la concentration de
certains acides aminés (glutamate, GABA et taurine) dans les
cellules gliales (cellules de Müller) et les cellules de l’épithélium
pigmentaire a été observée au cours du décollement de rétine. La
cellule de Müller pourrait agir comme un régulateur du métabo-
lisme des neurotransmetteurs au niveau synaptique, particulière-
ment par un rôle de recaptage du glutamate dont les effets nocifs
(excitotoxiques) sont maintenant bien connus [6].

CONCLUSION

Le décollement de rétine implique la séparation entre photo-
récepteurs et épithélium pigmentaire. Les conséquences fonc-
tionnelles sont variables et semblent être liées à une perte
rapide des photorécepteurs. La connaissance des mécanismes
physiopathologiques impliqués dans l’apparition de ces modi-
fications laisse entrevoir des approches thérapeutiques sus-
ceptibles de limiter les conséquences délétères irréversibles.
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Fig. 6-6 Prolifération de l’épithélium pigmentaire après décolle-
ment de rétine.
(In : Anderson D.H. et al. Invest Ophthalmol Vis Sci, 1983 ; 24 :
906-26 [1]. Avec l’autorisation de l’éditeur.)

Fig. 6-7 Invasion des couches externes de la rétine 
par des cellules de Müller. L’image illustre le rôle 
de la protéine GFAP dans la gliose sous-rétinienne consé-
cutive au décollement de rétine. a. Rétine normale.
b. Rétine décollée. (Marquage sur la GFAP.)
inl, couche nucléaire interne ; onl, couche nucléaire externe.
(In : Lewis G. et al. Am J Ophthalmol, 1999 ; 128 : 165-72 [8].
Avec l’autorisation de l’éditeur.)
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Prolifération vitréorétinienne

Y. YHUEL, M. WEBER

La prolifération vitréorétinienne est l’un des facteurs majeurs
d’échec et de récidive de la chirurgie du décollement de rétine. La
physiopathologie est complexe. La prolifération des cellules d’épi-
thélium pigmentaire est l’événement clé ; le primum movens obliga-
toire est la survenue d’une déhiscence rétinienne. À partir de cet
événement initial, une tentative de réparation se met en place avec
libération de multiples médiateurs cellulaires (cytokines) [4]. Plu-
sieurs phases vont se succéder : inflammation, migration, proliféra-
tion et cicatrisation. Ces mécanismes de réparation d’un dommage
tissulaire, généralement bénéfiques, engendrent une désorganisa-
tion de la rétine neurosensorielle. Sur ce tissu fin sans liaison
mécanique avec son support, tout processus de cicatrisation respon-
sable de forces de traction tangentielles sur une surface concave va
générer un mouvement centripète dont le stade ultime est
l’« entonnoir fermé ».

Ces données physiopathologiques ont été à l’origine de la
classification révisée par la Retina Society [34], en 1991. Depuis cette
date, la classification de la prolifération vitréorétinienne utilisée est
inchangée et garde toute son utilité en pratique clinique, tandis
que la prise en charge de la prolifération vitréorétinienne a
grandement bénéficié des progrès des techniques chirurgicales.

Physiopathologie
Une déhiscence rétinienne entraîne une libération et une proliféra-
tion de cellules de l’épithélium pigmentaire qui envahissent le
vitré [15, 26]. Les cellules gliales migrent sur la rétine et dans l’espace
sous-rétinien riche en cytokines stimulant la prolifération (fig. 7-
1) [12]. Prolifération et apoptose coexistent sous la dépendance de
nombreuses cytokines [9, 33, 57].

■ ACTEURS CELLULAIRES 
DE LA PROLIFÉRATION

PROLIFÉRATION GLIALE

La prolifération est responsable de la formation d’une matrice
extracellulaire [25] contenant laminine, fibronectine (protéine
d’adhérence cellulaire dont la concentration augmente avec la
gravité de la prolifération vitréorétinienne) et collagène des types I,
II, III et IV [19, 27, 45]. Au sein de cette matrice, il existe une augmen-
tation des métalloprotéinases matricielles MMP-2 et MMP-9 [56]

ainsi qu’une activation du système du plasminogène [44], phénomè-
nes impliqués dans la migration, la prolifération et la différencia-

tion cellulaire. Les cellules gliales ont un rôle essentiel dans la
constitution des membranes de prolifération vitréorétinienne pré-
rétiniennes et sous-rétiniennes [17, 41, 51].

PROLIFÉRATION ÉPITHÉLIALE 
ET MÉTAPLASIE

Cette prolifération cellulaire aboutit à la contraction des membra-
nes gliales qui entraîne la réouverture d’anciennes déchirures ou la
formation de nouvelles déhiscences, aboutissant à la récidive du
décollement. Dans ces membranes, en plus des cellules de l’épithé-
lium pigmentaire et des cellules gliales, la présence des fibroblas-
tes, des macrophages [35] et des lymphocytes témoigne de
l’implication de phénomènes inflammatoires (cf. infra). Parmi les
fibroblastes, les myofibroblastes sont responsables de la contraction
des membranes et les cellules de l’épithélium pigmentaire elles-
mêmes peuvent générer des forces de traction par l’intermédiaire
du système Rho/Rho kinase [38, 59]. Les myofibroblastes proviennent
de la transformation des cellules de l’épithélium pigmentaire
induite par contact avec les cytokines contenues dans le vitré et
l’espace sous-rétinien. La transformation se fait par une étape de
métaplasie, c’est-à-dire de modification du comportement des
cellules de l’épithélium pigmentaire [2, 30].

■ RÉGULATION DE LA 
PROLIFÉRATION CELLULAIRE

FACTEURS STIMULANT LA 
PROLIFÉRATION CELLULAIRE

Parmi les cytokines impliquées dans la prolifération
vitréorétinienne [1], les facteurs de croissance jouent un rôle primor-
dial en contrôlant chimiotaxie, prolifération, production de la
matrice extracellulaire, remaniements et contraction des
cicatrices [42]. L’homéostasie de ces facteurs de croissance est en
partie régulée par le récepteur de l’ α2-macroglobuline [18]. Le bFGF
(basic Fibroblast Growth Factor) est retrouvé au sein de la proliféra-
tion vitréorétinienne [28] et stimule la prolifération des cellules de
l’épithélium pigmentaire, mais il est dépourvu d’effet chimiotacti-
que. Le bFGF et le PDGF (Platelet-derived Growth Factor) ont des
concentrations élevées dans la prolifération vitréorétinienne, tandis
qu’ils sont absents dans un décollement de rétine sans prolifération
vitréorétinienne. Les taux de bFGF, TGFβ2 (Transforming Growth
Factor β2), IL-1β (interleukine 1β) augmentent avec le taux de
protéines vitréennes et la prolifération vitréorétinienne.

Le aFGF (acidic Fibroblast Growth Factor) est présent dans les
membranes de la prolifération vitréorétinienne et il stimule la
prolifération des cellules de l’épithélium pigmentaire. Le PDGF
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permet, à l’état normal, la formation de la vascularisation de la
rétine mais, quand il est surexprimé, il devient un facteur de
croissance spécifique de progression de la prolifération
vitréorétinienne [50]. Il est produit par les cellules de l’épithélium
pigmentaire et les cellules gliales, dont il stimule la prolifération et
la chimiotaxie [32, 39].

De nombreux autres facteurs de croissance sont impliqués dans
la prolifération vitréorétinienne [1, 3, 5, 23, 27, 36, 39, 40, 46] avec, probable-
ment, existence d’une sensibilité accrue aux facteurs de croissance
des éléments cellulaires.

FACTEURS FAVORISANT 
L’APTOPTOSE

La télomérase et l’HSP90 (Heat Shock Protein 90) peuvent favoriser
la prolifération des cellules de l’épithélium pigmentaire, tandis que
leur inhibition induit l’apoptose et diminue la croissance des
cellules [53].

De la même façon, le couple de ligands TRAIL/Apo-2L et Apo-
3L (cytokines faisant partie de la famille du TNF) peuvent, par
l’intermédiaire de leurs récepteurs, provoquer l’apoptose des cellu-
les de l’épithélium pigmentaire [24].

L’ensemble de ces cytokines ont souvent des effets synergiques
plus ou moins importants et plus ou moins identifiés selon les
stades de la prolifération vitréorétinienne [8], mais il existe égale-
ment des réponses antagonistes positives ou négatives, ce qui
révèle la complexité des mécanismes de régulation de la proliféra-
tion vitréorétinienne [21].

■ PHÉNOMÈNES INFLAMMATOIRES

La rupture de la barrière hématorétinienne explique l’existence de
phénomènes inflammatoires associés. Des lymphocytes et des
macrophages sont retrouvés en cas de prolifération vitréorétinienne
et peuvent sécréter à leur tour des facteurs de croissance [55] :

– la MCP-1 (Monocyte Chemoattractant Protein 1) produit une
action chimioattractive sur les monocytes, les lymphocytes et les
basophiles, dont elle entraîne la dégranulation, ce qui pourrait
avoir une action dans le stade précoce de la prolifération
vitréorétinienne [37] ;

– le TNFα (Tumor Necrosis Factor α), cytokine essentielle de la
phase initiale de l’inflammation, favorise la migration des cellules
de l’épithélium pigmentaire en stimulant la production de MCP-1
elle-même stimulée par l’IL-1 [16] ;

Fig. 7-1 Physiopathologie de la prolifération vitréorétinienne [1, 5, 7-9, 11, 13, 14, 16, 20, 22, 27, 28, 32, 33, 40, 42, 48, 49].
Des facteurs de susceptibilité génétique influencent probablement l’ensemble des mécanismes représentés.
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– l’IL-1 (interleukine 1) stimule également des systèmes protéo-
lytiques comme l’urokinase Plasminogen Activator Receptor (uPAR/
CD87), des collagénases et élastases, qui favorisent la migration
des cellules de l’épithélium pigmentaire [10]. Ces dernières expri-
ment les antigènes HLA-DR, ce qui déclencherait une réponse
immune locale au cours de la prolifération vitréorétinienne ;

– enfin, des dépôts d’immunoglobulines et du complément sont
retrouvés sur les membranes de la prolifération vitréorétinienne [31].

L’importance de ces phénomènes inflammatoires dans la proli-
fération vitréorétinienne n’est pas parfaitement comprise. De nom-
breux mécanismes restent à élucider, comme la raison de la
stimulation du proto-oncogène c-fos [19, 58].

■ FACTEURS GÉNÉTIQUES

Une prédisposition génétique à la survenue de la prolifération
vitréorétinienne a été récemment suggérée [43].

Manifestations cliniques
■ FACTEURS DE RISQUE

Tous les facteurs qui engendrent une rupture de la barrière
hémato-oculaire et une dispersion sous-rétinienne et intravitréenne
de cellules de l’épithélium pigmentaire favorisent le développe-
ment de la prolifération vitréorétinienne.

FACTEURS DE RISQUE 
PRÉOPÉRATOIRES

Les facteurs de risque préopératoires de développement d’une proli-
fération vitréorétinienne primaire (sans chirurgie préalable) sont [3] :

– des déchirures rétiniennes larges, une déchirure géante ;
– l’ancienneté du décollement de rétine ;
– l’hémorragie intravitréenne ;
– l’aphakie ;
– l’existence d’un décollement choroïdien.
Les facteurs suivants sont rarement associés à une prolifération

vitréorétinienne [3] :
– les dialyses à l’ora ;
– les trous atrophiques, qui ne se compliquent pas de proliféra-

tion vitréorétinienne.

FACTEURS DE RISQUE 
POSTOPÉRATOIRES

Le risque de survenue d’une prolifération vitréorétinienne postopé-
ratoire est augmenté en cas de [3] :

– prolifération vitréorétinienne préopératoire ;
– larges déchirures rétiniennes (plus de trois diamètres papillai-

res cumulés) ;
– décollement choroïdien pré- ou postopératoire ;
– hémorragie intravitréenne per- ou postopératoire ;
– signes d’uvéite lors de l’examen initial ;
– décollement de rétine étendu ;
– cryoapplication excessive.

■ SIGNES CLINIQUES

Des petits amas pigmentaires dans le vitré signent la dispersion de
cellules de l’épithélium pigmentaire.

Les autres signes témoignent de la prolifération cellulaire, qui
est essentiellement prérétinienne : dans un premier temps, la rétine
se rigidifie, avec un enroulement des bords de la déchirure et un
aspect finement plissé des couches internes de la rétine (en « dune
de sable ») (fig. 7-3). Dans les stades plus avancés, des plis rétiniens
de pleine épaisseur s’étendent progressivement (fig. 7-4 et 7-5). La
prolifération sous-rétinienne se manifeste par l’existence de corda-
ges sous-rétiniens (fig. 7-6). Une rétraction diffuse du vitré anté-
rieur est également observée dans certains cas, responsable d’un
engainement du corps ciliaire avec hypotonie et rétraction irienne
dans les formes avancées antérieures (fig. 7-7). 

Le pronostic de l’atteinte antérieure est plus réservé que celui
de l’atteinte postérieure.

L’ensemble de ces signes permet d’établir une classification de
la prolifération vitréorétinienne en fonction de la topographie et de
la gravité.

■ CLASSIFICATION

La classification actuelle (tableau 7-I, fig. 7-2) [34] fait suite aux
classifications précédentes (classification de la Retina Society en
1983 [47], la classification du Silicone Study Group [29]). Elle prend en
compte le siège de la prolifération vitréorétinienne (antérieure,
plus grave, et postérieure), le type (diffuse, focale, sous-rétinienne,
circulaire) et l’extension (nombre de méridiens atteints).            

Tableau 7-I – Stades de la prolifération vitréorétinienne [34].

Signes cliniques

Stade A Trouble vitréen, pigments vitréens

Stade B Plissement de la rétine interne, enroulement des bords de la déchirure (fig. 7-3)

Stade C Postérieure
(P)

Type 1 Plis stellaires (fig. 7-4)

Type 2 Rétraction diffuse de la rétine en arrière de l’équateur (fig. 7-5)

Type 3 Prolifération sous-rétinienne (fig. 7-6)

P1 : 1 quadrant P3 : 3 quadrants

P2 : 2 quadrants P4 : 4 quadrants

Antérieure
(A)

Type 4 Rétraction circonférentielle (fig. 7-7)

Type 5 Perpendiculaire et/ou traction antérieure en avant de l’équateur (« anterior loop »)

A1 : 1 quadrant A3 : 3 quadrants

A2 : 2 quadrants A4 : 4 quadrants
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Fig. 7-2 Représentations schématiques de divers stades de prolifération vitréorétinienne.  a. PVR postérieure focale, type 1. 
b. PVR postérieure diffuse, type 2. c. PVR antérieure circonférentielle, type 4. d. PVR antérieure antéropostérieure, type 5.

a b
c d

Fig. 7-3 Prolifération vitréorétinienne de stade B.  a. Début d’enroulement des bords de la déchirure. b. Enroulement plus marqué.
(Clichés de J.-P. Berrod.)

a b
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Fig. 7-4 Deux exemples de prolifération vitréorétinienne de stade C, type 1. a. Nœud postérieur. b. Décollement de rétine temporal et inférieur :
déchirure (*) et nœud de rétraction à proximité (o).
(Clichés de J.-P. Berrod (a) et C. Arndt (b).)

a b

*

°

Fig. 7-5 Décollement de rétine total, prolifération vitréorétinienne de stade C postérieure diffuse, type 2.
(Cliché de J.-P. Berrod.)
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Traitement

Le traitement de la prolifération vitréorétinienne vise à inhiber au
moins un des trois mécanismes physiopathologiques que sont la
prolifération épithéliale, la prolifération gliale et les phénomènes
inflammatoires.

■ TRAITEMENT PRÉVENTIF

L’objectif du traitement préventif est de réduire l’essaimage des
cellules d’épithélium pigmentaire dans le vitré et de limiter la
rupture de la barrière hématorétinienne, source de réaction inflam-
matoire. La prévention de la prolifération vitréorétinienne incite à :

– réduire le délai du diagnostic et de la prise en charge
chirurgicale ;   

– préférer la cryoapplication périlésionnelle, éviter la cryoappli-
cation de l’épithélium pigmentaire non recouvert de rétine (en
regard de la déhiscence).

■ TRAITEMENT CURATIF

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Le traitement chirurgical est au premier plan. La vitrectomie est très
souvent indiquée : elle permet le pelage des membranes, la
rétinopexie par laser, la réalisation d’un tamponnement interne et,

Fig. 7-6 Prolifération vitréorétinienne de stade C postérieure, type 3. Cordage sous-rétinien dans un décollement de rétine ancien.
(Cliché de G. Caputo.)

Fig. 7-7 Prolifération vitréorétinienne postérieure C diffuse (type
2) et antérieure circonférentielle (type 4) dans un décolle-
ment de rétine par déchirure géante.
(Cliché de G. Caputo.)
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le cas échéant, une rétinectomie. Ces techniques chirurgicales et
leurs indications sont développées dans le chapitre 39 « Gestion de
la récidive ».

TRAITEMENT MÉDICAL

Corticoïdes
Les corticoïdes, malgré leurs effets anti-inflammatoires et antiproli-
fératifs, n’ont pas fait la preuve de leur efficacité clinique dans la
régression ou la stabilisation de la prolifération vitréorétinienne.

Antinéoplasiques
Également en raison de leurs effets antiprolifératifs, plusieurs
médicaments antinéoplasique ont été préconisés dans le traitement
préventif de la prolifération vitréorétinienne postopératoire.

La daunorubicine est la seule molécule qui a fait l’objet d’un
essai prospectif, randomisé, multicentrique et contrôlée. Dans cette
étude, son utilisation en perfusion endoculaire per-opératoire a
permis de retarder la reprise chirurgicale sans modifier le résultat
final évalué sur le taux de réapplication rétinienne [52].

Plus récemment, l’acide 13-cis-rétinoïque, analogue synthétique
de la vitamine A, administré par voie orale, a montré un effet
bénéfique significatif sur la régression de la prolifération vitréoréti-
nienne et l’acuité visuelle finale [6]. Ces résultats prometteurs doi-
vent être confirmés avant son utilisation en routine. L’acide 13-cis-
rétinoïque est habituellement utilisé dans le traitement de l’acné et
de certaines néoplasies. Son effet dans la prolifération vitréoréti-
nienne s’explique probablement par l’inhibition du métabolisme
de la vitamine A impliqué dans le cycle visuel dans les cellules de
l’épithélium pigmentaire [52].

CONCLUSION

Si la physiopathologie de la prolifération vitréorétinienne reste
complexe et incomplètement élucidée, la prolifération épithé-
liale semble être le mécanisme dominant. En effet, une inhi-
bition du cycle visuel spécifique des cellules de l’épithélium
pigmentaire est capable de stabiliser voire de faire régresser
la prolifération vitréorétinienne.
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C H A P I T R E 8

Examen clinique du fond d’œil
E. DENION

L’examen clinique permet le plus souvent de faire le diagnostic de
décollement de rétine, d’en préciser la sévérité et d’en choisir un
traitement. L’œil adelphe doit toujours être examiné.

Symptômes
La signification physiopathologique des principaux symptômes du
décollement de rétine (scotome, myodésopsies, phosphènes péri-
phériques et centraux, baisse d’acuité visuelle, métamorphopsies)
est précisée au tableau 8-I.

Antécédents
Les antécédents influant sur la prise en charge sont indiqués au
tableau 8-II.

Fonction visuelle
L’acuité visuelle, chiffrable ou non, doit être notée. Un déficit
pupillaire afférent, fréquent en cas de décollement de rétine, doit
être recherché. Le champ visuel par confrontation peut être normal
si le décollement est récent [5].

Tableau 8-I – Principaux symptômes de décollement de rétine.

Symptômes Signification Commentaire

Scotome Dysfonctionnement rétinien dans la zone décollée Origine du scotome corrélée à la localisation 
de la déchirure [7]

Myodésopsies Anneau prépapillaire (décollement postérieur 
du vitré), condensation vitréenne, hémorragie 
intravitréenne [18]

Hémorragie intravitréenne fréquente si vaisseau 
en pont sur une déchirure

Phosphènes périphériques Dépolarisation des photorécepteurs suite à traction du 
vitré [18]

Très inconstants, localisation imprécise [7]

Phosphènes centraux Dépolarisation des photorécepteurs suite 
à l’extension du décollement de rétine [18]

Plus rares que les phosphènes périphériques

Baisse d’acuité visuelle Décollement de la fovéa [7], hémorragie intravitréenne Amblyopie profonde (myopie forte unilatérale) 
 Diagnostic différentiel

Métamorphopsies Décollement de la macula Souvent non rapportées spontanément [7]

Tableau 8-II – Quelques antécédents influant sur la prise en charge du décollement de rétine.

Antécédent Répercussion sur la prise en charge

Glaucome à angle ouvert Surveillance accrue de la tension oculaire en cas de tamponnement (gaz, huile) [7, 8]

Trabéculectomie Respecter la bulle de filtration lors de la désinsertion conjonctivale [7]

Œil phake (avec ou sans cataracte) Biométrie pour calcul d’implant de chambre postérieure recommandée de façon 
systématique

Œil fonctionnellement unique Tamponnement par huile de silicone plutôt que gaz selon certains

Prise d’anticoagulants ou d’antiagrégants 
plaquettaires

Intervention sous anesthésie générale ou anesthésie sous-ténonienne possible sans risques 
accrus [6, 10]
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Examen biomicroscopique 
du segment antérieur  

Les signes antérieurs de décollement de rétine (tableau 8-III) sont :
– la rubéose irienne, signe de décollement de rétine rhegmatogène

le plus souvent déjà opéré [17] : elle peut être réversible après traitement
du décollement [17] ; elle peut aussi être la conséquence d’une résection
insuffisante du lambeau rétinien antérieur après rétinectomie [3] ;

– la présence de cellules pigmentées (signe de Shafer) ou d’héma-
ties (saignement à partir d’un vaisseau en pont, par exemple, fig. 8-
1) dans le vitré antérieur : elles doivent être recherchées de façon
systématique [4] avant l’examen du fond d’œil (fig. 8-2). Dans une
étude [16], les patients ayant du pigment et/ou des hématies dans le
vitré antérieur avaient un risque de déchirure rétinienne cinquante

fois plus important que ceux qui n’en avaient pas. Les cellules
pigmentées peuvent parfois se déposer de façon concentrique sur la
cristalloïde postérieure, juste en dehors du ligament de Wieger [15].   

Les éléments de cet examen du segment antérieur utiles pour
le traitement du décollement de rétine doivent être notés
(tableau 8-IV).

Examen du segment 
postérieur

Cet examen doit se pratiquer dans une pièce sombre [15] après
adaptation à l’obscurité [6] après dilatation maximale de la pupille
du patient [5, 15]. L’ophtalmoscopie directe n’est pas adaptée à
l’examen d’un décollement de rétine. En effet, elle offre un champ
de vision réduit, un mauvais accès à la périphérie, ne donne pas de
vision stéréoscopique [14] et est mise en défaut rapidement en cas
de trouble des milieux (cornée, cristallin, vitré).

L’ophtalmoscopie indirecte [15] se pratique au mieux chez un
patient allongé en utilisant une lentille de vingt dioptries qui
« récolte » plus de lumière qu’une vingt-huit dioptries [5]. Si la
dilatation pupillaire est mauvaise ou chez l’enfant, l’utilisation
d’une lentille de vingt-huit dioptries peut être plus facile
(tableau 8-V). L’examen sans indentation permet de préciser la
topographie du décollement [18] qui, chez un patient allongé, sera
identique à la topographie per-opératoire — ce qui constitue un
avantage sur l’examen au biomicroscope. L’examen se poursuit par
une indentation méthodique de la périphérie permettant, par
l’examen de la rétine à jour frisant, de détecter efficacement des
déhiscences (déchirures, trous). L’indentation est contre-indiquée
en cas de rétinopathie diabétique proliférante, de traumatisme à
globe ouvert suturé moins d’un mois avant l’examen ou d’interven-
tion à globe ouvert récente [15].

L’autre façon d’examiner le fond d’œil est d’utiliser le biomi-
croscope et des lentilles indirectes, contact ou non-contact
(tableau 8-V). L’examen au verre à trois miroirs est très contributif
chez le sujet phake ayant une bonne dilatation pupillaire. Il est mis
en défaut en cas de dilatation médiocre ou chez le sujet pseudo-
phake dès qu’une opacification capsulaire périphérique est pré-
sente. Dans ces cas, il est nettement préférable d’utiliser des
lentilles non-contact « grand champ » (Volk Digital wide field, par
exemple) ou des lentilles contact « très grand champ » (Volk
SuperQuad® 160, Ocular Instruments Mainster PRP 165) ; ces
dernières permettent un accès au fond d’œil souvent bon même
dans des conditions d’examen moyennes ou mauvaises (myosis,
trouble des milieux).

L’examen du vitré précède ou complète celui de la rétine et
précise le caractère plus ou moins cellulaire, la présence d’un
anneau prépapillaire qui témoigne d’un décollement postérieur du
vitré [2], la présence d’une hémorragie intravitréenne ou d’une
hyalite.    

L’examen de la rétine (tableau 8-VI) permet de préciser la
topographie et, parfois, le degré de chronicité du décollement
(fig. 8-3), la présence ou non d’un soulèvement maculaire, d’une
membrane épirétinienne (fig. 8-4), d’un œdème maculaire ainsi
que le grade de prolifération vitréorétinienne (fig. 8-3 à 8-5) (cf.
partie 2). L’étude de la mobilité rétinienne permet souvent de
différencier un nœud de prolifération vitréorétinienne (fig. 8-5) de
plis rétiniens souples [7]. Les décollements de rétine tractionnels et
exsudatifs sont plutôt concaves en avant (fig. 8-4), tandis que les
décollements de rétine rhegmatogènes ou mixtes sont plutôt
convexes en avant [5, 18] (fig. 8-6). 

Fig. 8-1 Déchirure à clapet à bords enroulés (prolifération vitréo-
rétinienne de stade B), béante, alimentant un décollement
de rétine bulleux supérieur et comportant un vaisseau en
pont, dont l’étirement excessif a été à l’origine d’une
hémorragie du vitré minime. Les bords de la petite palis-
sade radiaire du clapet sont le siège d’une forte adhérence
de la hyaloïde postérieure qui, rétractée vers l’avant, main-
tient le clapet sous tension.
Photographie prise avec un verre SuperQuad® 160 (Volk).

Fig. 8-2 La présence de cellules pigmentées dans le vitré antérieur de
ce patient pseudophake consultant pour un décollement pos-
térieur du vitré symptomatique constitue le signe de Shafer.
Ce signe doit être systématiquement recherché et doit faire
entreprendre un examen soigneux de la périphérie rétinienne,
qui comporte souvent une ou des lésions rhegmatogènes au
travers desquelles les cellules pigmentées sont passées.
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Tableau 8-III – Principaux signes de décollement de rétine notés lors de l’examen biomicroscopique du segment 
antérieur.

Signes Remarque

Cellules en chambre antérieure Inflammation le plus souvent modérée [18]

Iridocyclite Rare, doit faire craindre une prolifération vitréorétinienne [7, 18]

Chambre antérieure profonde Prolifération vitréorétinienne antérieure avec rétraction de l’iris par des adhérences postérieures ? [15]

Tonus oculaire bas Fréquent, le plus souvent dû à une augmentation du flux uvéoscléral [5]

Tonus oculaire élevé Rare, de causes multiples : glaucome à cellules fantômes, syndrome de Schwartz-Matsuo, glaucome 
néovasculaire, etc. [9]

Rubéose irienne Signe de décollement de rétine [17] ; vitrectomie urgente si rétinopathie diabétique proliférante [18]

Cellules pigmentées dans le vitré 
antérieur (signe de Shafer)

Excellent signe de déchirure rétinienne [4]

Hématies dans le vitré antérieur Excellent signe de déchirure rétinienne [4]

Tableau 8-IV – Éléments utiles pour le traitement du décollement de rétine notés lors de l’examen biomicroscopique 
du segment antérieur.

Élément Conséquence thérapeutique

Bulle de filtration conjonctivale Respecter la bulle lors de la désinsertion conjonctivale ; ménager la conjonctive si chirurgie filtrante envisagée [7]

Taie, leucome Intervention souvent possible [5, 18] ; sinon, envisager kératoprothèse transitoire et vitrectomie/
kératoplastie transfixiante [11]

Lésions cornéennes endothéliales Risque de kératopathie bulleuse si vitrectomie [14], surtout chez le sujet aphake

Qualité de la dilatation Dilatation modérée pas toujours gênante avec les systèmes « grand champ » [18] ; sinon : rétracteurs à iris [15]

Rubéose irienne Vitrectomie urgente si rétinopathie diabétique proliférante [18]

Synéchies iridocristalliniennes Lever les synéchies et utiliser des rétracteurs à iris lors de l’intervention [15]

Glaucome à angle ouvert Surveillance accrue de la tension oculaire en cas de tamponnement (gaz, huile) [6, 8]

Angle iridocornéen étroit Surveillance accrue de la tension oculaire en cas de tamponnement (gaz, huile) [8]

Cristallin Faire une biométrie pour calcul d’implant de chambre postérieure même si le cristallin est clair (calcul par 
échographie impossible si gaz ; imprécis si silicone [13])

Implant de chambre postérieure 
en silicone

Risque d’adhérence irrémédiable de l’huile de silicone à l’implant [2]

Aphakie Prévoir iridectomie inférieure/supérieure si vitrectomie et tamponnement par gaz ou huile/huile lourde 
respectivement

Prolifération capsulaire 
postérieure

Prévoir ouverture de la capsule postérieure si vitrectomie, tamponnement par huile (sous huile, 
capsulotomie laser impraticable)

Tableau 8-V – Quelques lentilles utilisables pour examiner un décollement de rétine et leurs principales caractéristiques.

Lentille Champ 
de vision

Accès à la périphérie
Analyse 
du vitré

Performances 
si trouble 
des milieux

Performances 
si mauvaise 
dilatation

Perception 
de la pro-
fondeur

Limites d’utilisation
Phake Pseudo-

phake

20 D Grand Bon, excellent 
avec 
indentation

Idem Mauvaise Très bonnes Bonnes Moyenne Indentation parfois mal 
supportée

28 D Très 
grand

Bon, excellent 
avec indentation

Idem Mauvaise Très bonnes Très bonnes Mauvaise Indentation parfois mal 
supportée

90 D Moyen Bon Bon Bonne Bonnes Bonnes Bonne Lésions de l’extrême 
périphérie

Digital wide field (Volk) Grand Très bon Très bon Bonne Bonnes Très bonnes Bonne Lésions de l’extrême 
périphérie

60 D Petit Mauvais Mauvais Bonne Mauvaises Mauvaises Très bonne Inadaptée pour examiner 
la périphérie

QuadrAspheric® (Volk) Grand Très bon Très bon Bonne Très bonnes Très bonnes Moyenne Lésions de l’extrême 
périphérie

Mainster wide field 
(Ocular Instruments)

Grand Très bon Très bon Bonne Très bonnes Très bonnes Moyenne Lésions de l’extrême 
périphérie

SuperQuad® 160 (Volk) Très 
grand

Excellent Excellent Bonne Très bonnes Très bonnes Mauvaise Pose correcte difficile si 
arcade sourcilière 
proéminente

Mainster PRP 165 (Ocular 
Instruments)

Très 
grand

Excellent Excellent Bonne Très bonnes Très bonnes Mauvaise Pose correcte difficile si 
arcade sourcilière 
proéminente

Verre à trois miroirs Petit Excellent (si 
bonne 
dilatation)

Moyen à très 
mauvais

Bonne Mauvaises Mauvaises Très bonne Pseudophake
Mauvaise dilatation 
pupillaire
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Fig. 8-3 Montage de clichés d’un décollement de rétine chronique (cf. tableau 8-VI) du pseudophake traité par vitrectomie-endolaser sur 360˚
et tamponnement par gaz quelques semaines plus tôt. Les cicatrices atrophiques et pigmentées périphériques sont celles des impacts
d’endolaser. Les cordages sous-rétiniens en proche périphérie inférieure n’ont pas empêché la rétine de se réappliquer. On note une
ligne de démarcation grossièrement verticale en périphérie temporale supérieure (flèches). Le décollement de rétine s’étendait en dehors
et sous cette ligne.

Fig. 8-4 Cet œil droit a été opéré trois mois auparavant pour un décol-
lement de rétine récidivant par prolifération vitréorétinienne
inférieure par rétinectomie inférieure, endolaser et tamponne-
ment par huile de silicone. L’examen est fait au biomicroscope
avec un verre SuperQuad® 160 (Volk) et l’image est inversée. On
note une membrane épirétinienne très rétractile à la partie infé-
rieure du pôle postérieur. Cette membrane entraîne un décol-
lement tractionnel — dont la surface est concave en avant [4] —
du pôle postérieur et de la périphérie inférieure. On note éga-
lement un cordage sous-rétinien à concavité nasale en périphé-
rie inférieure.

Fig. 8-5 Nœud de prolifération vitréorétinienne isolé au sein d’un
décollement de rétine inférieur. Les vaisseaux sanguins
voisins sont attirés vers le nœud (causé par une membrane
épirétinienne rétractile). Les décollements caractérisés par
ce stade de prolifération vitréorétinienne (C1 [12]) sont sou-
vent traités par vitrectomie mais peuvent parfois l’être par
cryo-indentation si la ou les déchirures sont situées à dis-
tance du nœud et ne risquent pas de rester béantes suite
à la traction exercée par ce dernier.
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Les règles de Lincoff (cf. chapitre 47, partie 8) peuvent aider à
trouver des lésions associées (déchirure à clapet, fig. 8-1 ; trou à
opercule) ou non (trou atrophique) à un décollement postérieur du
vitré [15].      

L’examen terminé, le temps pris pour faire un éventuel schéma
du décollement (fig. 8-7) peut être mis à profit pour prendre une
décision thérapeutique et discuter avec le patient.

Tableau 8-VI – Quelques signes notés lors de l’examen du segment postérieur et certaines de leurs implications.

Signes à l’examen du segment postérieur Commentaire

Cordages sous-rétiniens (fig. 8-3 et 8-4) En faveur d’un décollement de rétine chronique [18]

Kyste rétinien En faveur d’un décollement de rétine chronique [18]

Ligne de démarcation (fig. 8-3) En faveur d’un décollement de rétine chronique [18]

Cristaux maculaires En faveur d’un décollement de rétine chronique [1]

Néovaisseaux rétiniens périphériques En faveur d’un décollement de rétine chronique [18]

Trouble des milieux important Faire une échographie [18]

Décollement de rétine sur plus d’un diamètre papillaire autour 
d’une déchirure

Indication chirurgicale [7]

Macula à plat Positionner le patient [18] ; traitement urgent [7]

Macula soulevée depuis moins de dix jours Traitement relativement urgent (dans les 48 heures si possible) [7]

Pas de lésion rhegmatogène retrouvée Détection et traitement per-opératoires plus faciles si vitrectomie [5]

Décollement de rétine supérieur, très bulleux (cryoapplication 
impraticable)

Plus de risques hémorragiques avec D-ACE qu’avec vitrectomie [18]

Lésions rhegmatogènes étagées En faveur d’une vitrectomie de première intention [7]

Lésions rhegmatogènes multiples En faveur d’une vitrectomie de première intention [7]

Hémorragie du vitré dense En faveur d’une vitrectomie de première intention [7]

Hyalite dense En faveur d’une vitrectomie de première intention [7]

Pseudophake-aphake En faveur d’une vitrectomie de première intention [7]

Prolifération vitréorétinienne de grade C1 (fig. 8-5) [12] En faveur d’une vitrectomie de première intention [7]

Prolifération vitréorétinienne de grade > C1 (fig. 8-6) [12] Indication de vitrectomie de première intention [7]

Déchirure géante (étendue sur plus de 90˚) Indication de vitrectomie de première intention [7]

D-ACE, Drain Air-Cryo-Explant.

Fig. 8-6 L’œil gauche de cette patiente a été vitrectomisé pour une
endophtalmie aspergillaire. Quelques semaines plus tard,
on note ce décollement de rétine par prolifération vitréo-
rétinienne postérieure (membrane épirétinienne macu-
laire rétractile et nœuds de prolifération vitréorétinienne
inférieurs non vus sur ce cliché) et antérieure (rétraction
circonférentielle inférieure), cette dernière forme (prolifé-
ration vitréorétinienne de stade C4 [12]) se produisant
essentiellement sur des yeux vitrectomisés. Ce type de
décollement ne peut être traité que par vitrectomie.
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Fig. 8-7 Schéma en couleur d’un patient adressé pour décollement de rétine récidivant par prolifération vitréorétinienne antérieure et opéré quatre
semaines plus tôt par vitrectomie, cryoapplication, cerclage par éponge en silicone, gaz (C 2F6). La déchirure située sur le rayon de 5 h n’est
pas la cause de la récidive mais plutôt la conséquence de la rétraction circonférentielle inférieure qui a redécollé la rétine par traction. Des
détails utiles pour l’intervention (mauvaise dilatation, implant de chambre postérieur) sont dessinés. Les coupes verticale et horizontale
permettent de mieux préciser la topographie du décollement et les forces en cause.
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C H A P I T R E 9

Clichés couleur, 
monochromatiques et clichés 

en autofluorescence

A. AFFORTIT-DEMOGE

La technologie tridimensionnelle ne s’étant pas encore appliquée
au domaine de l’imagerie rétinienne pour simplifier l’acquisition
d’images stéréoscopiques, l’examen clé d’un décollement de rétine
reste la réalisation du fond d’œil. L’imagerie rétinienne en deux
dimensions a néanmoins bénéficié d’avancées technologiques
récentes qui en ont élargi le champ d’application. En cas de
décollement de rétine, l’impossibilité d’obtenir une image nette
uniforme sur l’ensemble du fond d’œil est un signe d’alerte : la
rétine soulevée se situe dans un plan plus antérieur et apparaît plus
floue que le reste du fond d’œil ; à l’inverse, la mise au point sur
la rétine décollée rend l’image du reste du fond d’œil flou. Les
photographies couleur du fond d’œil trouvent leur place dans de
multiples indications, notamment dans le cadre du dépistage du
décollement de rétine, tandis que les clichés monochromatiques et
en autofluorescence apportent des informations précieuses complé-
mentaires de l’examen clinique.

Indications
■ INTÉRÊTS DES PHOTOGRAPHIES 

COULEUR

Dans certaines circonstances cliniques où l’examen s’avère délicat,
notamment si le patient est peu compliant et particulièrement en
ophtalmopédiatrie, l’acquisition rapide de photographies du fond
d’œil peut contribuer à une meilleure évaluation de celui-ci. Dans
cette indication, on peut citer l’Optomap® (Optos PLC, Dunfer-
mline, Écosse, Royaume-Uni), dont le champ « ultra-large » permet
la visualisation en couleur de près de 80 % de la surface rétinienne
en un cliché. Par ailleurs, la numérisation facilitant l’archivage et la
comparaison des images entre différents examens successifs, les
photographies du fond d’œil jouent désormais un rôle important
dans le suivi et l’adaptation du traitement de certaines affections,
comme la maladie de Coats.

Les programmes de dépistage du décollement de rétine par
télémédecine [11] se sont considérablement développés. Il s’agit
principalement du dépistage de la rétinopathie du prématuré par

la RetCam® (RetCam® 120, Massie Lab, Pleasanton, États-Unis) [2, 6]

et de la rétinopathie diabétique par caméra non mydriatique [9]. Le
principe de la télémédecine est le suivant : l’acquisition de photo-
graphies numériques du fond d’œil est déléguée à du personnel
paramédical formé et, secondairement, les images sont télétransmi-
ses à un centre de lecture pour interprétation. Outre que l’expertise
du spécialiste analysant les données s’en trouve augmentée, la
possibilité d’un traitement informatique de l’image reçue (augmen-
tation du contraste et/ou grossissement des structures à étudier)
constitue un réel avantage de cette évaluation « indirecte » par
rapport à un examen clinique classique. Enfin, la télémédecine
représente une solution pour pallier le déséquilibre entre la
démographie des ophtalmologistes et la prévalence croissante de
certaines pathologies oculaires.

Les échanges de données sont facilités par la réalisation de
photographies numériques, dont on peut rapprocher les films
réalisés en per-opératoire des chirurgies de décollements de rétine.
Ils facilitent la communication entre médecins, que ce soit dans le
cadre d’un enseignement ou d’une discussion collégiale voire la
communication entre médecins et malades.

■ INTÉRÊTS DES CLICHÉS 
MONOCHROMATIQUES

Toujours en deux dimensions, les clichés monochromatiques per-
mettent d’analyser sélectivement certaines structures du fond d’œil.
Ils sont obtenus en projetant sur la rétine non plus une lumière
« blanche », polychromatique, mais une lumière filtrée, monochro-
matique :

– le cliché en lumière verte, ou anérythre (550 nm), rehausse le
contraste entre les structures vasculaires et le reste du fond d’œil ;

– le cliché en lumière rouge (630 nm) permet l’analyse des
lésions situées en arrière de l’épithélium pigmentaire, en particulier
la mélanine (fig. 9-1) ;

– le cliché en lumière bleue (490 nm) visualise le pigment
xanthophylle ou les limites d’un décollement séreux rétinien, avec
pour principal écueil une grande dépendance vis-à-vis de la
transparence des milieux oculaires.
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Un cliché infrarouge (820 nm) est également possible sur l’HRA
(Heidelberg Retinal Angiograph, cf. infra), angiographe confocal
utilisant l’ophtalmoscopie à balayage laser (ou SLO, Scanning Laser
Ophthalmoscope). Sa grande longueur d’onde située en dehors du
spectre visible augmente la tolérance du patient à l’examen et
assure une très bonne qualité d’image même en cas d’opacité des
milieux. Ce cliché infrarouge visualise bien les structures vasculaires
mais pas les hémorragies ; il peut détecter de façon très sensible
certaines lésions situées dans la rétine externe [10].

■ INDICATIONS DES CLICHÉS 
EN AUTOFLUORESCENCE

On entend généralement par autofluorescence du fond d’œil la
détection de lipofuscine, qui est un fluorophore accumulé de façon
physiologique dans l’épithélium pigmentaire rétinien suite au
renouvellement cyclique des segments externes des photorécep-
teurs. La meilleure qualité d’image, très supérieure à l’autofluores-
cence des rétinographes classiques, est obtenue grâce aux
angiographes confoncaux SLO [1]. Les conditions d’examen sont
identiques à celles de l’angiographie à la fluorescéine mais sans
injection de colorant. La région maculaire et plus particulièrement
la fovéa sont le siège d’une hypoautofluorescence centrale physio-
logique par masquage. Les altérations modérées de l’épithélium
pigmentaire secondaires aux décollements rétiniens chroniques
sont détectables sous forme d’une hyperautofluorescence, tandis

que les zones d’atrophie complète de l’épithélium pigmentaire
apparaissent au contraire hypoautofluorescentes (fig. 9-2) [12].

Une autofluorescence infrarouge [4], qui utilise une lumière
d’excitation de longueur d’onde égale à 795 nm, existe égale-
ment, bien que de réalisation plus difficile : elle détecte non plus la
lipofuscine mais la mélanine de l’épithélium pigmentaire [3], res-
ponsable d’une hyperautofluorescence maculaire correspondant à
la plus grande densité en mélanine de cette zone. L’utilité de cette
technique reste encore à préciser en clinique.

Appareils disponibles
Les appareils se sont multipliés et donnent le choix d’une certaine
stratégie en fonction du type de patient et de la lésion à analyser.

■ RÉTINOGRAPHES 
NON MYDRIATIQUES

Les rétinographes non mydriatiques réalisent des clichés couleur de
30˚ ou 45˚ de très bonne qualité et permettent l’obtention des
trois types de clichés monochromatiques par traitement informati-
que de l’image couleur initiale. Une visualisation plus large du
fond d’œil est également possible grâce au module panoramique,

Fig. 9-1 Fond d’œil. a. Cliché couleur. b. Cliché anérythre. c. Cliché en lumière rouge. d. Cliché en lumière bleue. a b
c d
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réalisant des montages photographiques. La prise de deux clichés
de 45˚, un centré sur la papille, l’autre sur la fovéa, représentent
actuellement la référence en termes de dépistage de la rétinopathie
diabétique. La faible intensité de la lumière incidente lors de la
mise au point et la rapidité d’acquisition des images autorisent une
moindre compliance du patient et favorisent l’acceptation d’un
dépistage régulier.

■ RÉTINOGRAPHES CLASSIQUES

Les rétinographes classiques, mydriatiques, présentent l’avantage
d’un meilleur accès aux lésions situées en moyenne périphérie. Le
cliché anérythre y est de grande qualité, visualisant mieux les
hémorragies et structures vasculaires que son équivalent sur l’HRA
(cliché red-free). Certains sont équipés d’une fonction permettant
une mise au point sur le fond d’œil sans lumière d’éclairement,
uniquement par ajustement de mires, ce qui est particulièrement
utile chez les patients jeunes et/ou photophobes.

■ OPHTALMOSCOPES CONFOCAUX 
À BALAYAGE LASER

Les ophtalmoscopes confocaux à balayage laser (Confocal Scanning
Laser Ophthalmoscope, cSLO), tels que l’HRA (Heidelberg Retinal
Angiograph, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Allemagne), per-
mettent, comme vu précédemment, de réaliser des clichés en
infrarouge, red-free, en autofluorescence, mais pas de clichés
couleur. La grande résolution des images est liée à différents
paramètres. Le mode confocal rend possible la mise au point
sélective dans un plan frontal sur les structures à analyser. L’ophtal-
moscopie à balayage laser couplée au système d’eye tracking
permet la prise de plusieurs images identiques à un rythme très
rapide. Les différents clichés obtenus (jusqu’à cent) sont superposa-
bles et peuvent être moyennés entre eux, augmentant ainsi la
résolution de l’image finale. Par ailleurs, l’adaptation possible
d’une lentille « grand champ » (55˚) permet l’accès à l’extrême
périphérie du fond d’œil et la réalisation facile de clichés même en

Fig. 9-2 Clichés en autofluorescence au HR (Heidelberg Retinal Angiograph, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Allemagne). 
a. Fundus flavimaculatus : flecks hyperautofluorescents. b. Stries angioïdes péripapillaires. c. Hypoautofluorescence 
par atrophie complète de l’épithélium pigmentaire, fossette colobomateuse avec décollements séreux parapapillaires. 
d. Épithéliopathie rétinienne diffuse : hyperautofluorescence des contours des anciens décollements séreux rétiniens.

a b
c d
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cas de dilatation pupillaire limitée. Il existe aussi la possibilité de
coupler les différents clichés à l’OCT « spectral domain » (Spectralis®

HRA/OCT, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Allemagne).

■ OPTOMAP®

L’Optomap® (Optos PLC, Dunfermline, Écosse, Royaume-Uni) est un
système de visualisation digitale du fond d’œil non-contact et non
mydriatique utilisant le principe de l’ophtalmoscopie à balayage

laser (SLO). Sa particularité réside dans le champ très large des
images obtenues (200˚) (fig. 9-3a) et ce en un temps très court
(0,25 s). Il permet la réalisation de clichés couleur et de clichés
monochromatiques. Son principe est le suivant : une lumière
incidente composée de trois faisceaux lasers de longueurs d’onde
bleue (488 nm), verte (532 nm) et rouge (633 nm) (fig. 9-3b) est
projetée sur la rétine par l’intermédiaire d’un miroir elliptique,
expliquant la surface très large de rétine explorée ; la lumière
réfléchie est ensuite soumise à un séparateur de faisceaux qui

Fig. 9-4 Clichés obtenus avec l’Optomap®. a. Œil normal.
b. Aspects des opacités vitréennes (anneau de Weiss).
c. Aspect d’un décollement de rétine.

a b
c

Fig. 9-3 Principe de l’Optomap® (Optos PLC, Dunfermline, Écosse, Royaume-Uni). a. Champ large. b. Le faisceau laser vert 
(532 nm) recueille principalement les informations de la rétine neurosensorielle jusqu’à l’épithélium pigmenté, 
tandis que le laser rouge (633 nm) pénètre dans la choroïde.

a b
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permet l’analyse dissociée de ses deux composantes verte et rouge.
Le cliché couleur (fig. 9-4a) qui est reconstitué à partir de cette
analyse montre en conséquence une coloration particulière des
structures rétiniennes les plus superficielles, notamment des opaci-
tés vitréennes (anneau de Weiss : fig. 9-4b) ou des zones de rétine
soulevées qui apparaissent de couleur verte (fig. 9-4c). Les clichés
monochromatiques du fond d’œil sont en revanche obtenus de
façon directe. L’Optomap® permet d’explorer près de 80 % de la
surface rétinienne en un seul cliché. La visualisation concomitante
du pôle postérieur et de la périphérie en fait un instrument unique
d’analyse du fond d’œil, plus approprié au dépistage et au suivi du
décollement de rétine que les techniques d’imagerie rétinienne
conventionnelles. Sa sensibilité serait toutefois moindre que l’exa-
men clinique pour le dépistage des lésions rétroéquatoriales rheg-
matogènes [5, 7]. La facilité d’exécution de cet examen le rend
particulièrement intéressant dans toutes les situations où l’examen
clinique du fond d’œil est difficile du fait d’une faible tolérance du
patient (examen long, nécessité d’une dilatation pupillaire, forte
intensité de la lumière utilisée), notamment en ophtalmopédiatrie
où il pourrait éviter des examens sous anesthésie générale. L’Opto-
map® peut également réaliser des angiographies à la fluorescéine à
très grand champ [8].

■ RETCAM®

La RetCam® (Massie Lab, Pleasanton, Californie, États-Unis) est une
caméra digitale contact portable. Le champ très large des clichés
obtenus (120˚) permet l’accès à l’extrême périphérie du fond d’œil
et la reconstitution de l’intégralité de celui-ci en seulement trois
clichés. Il faut noter sa grande performance en cas de trouble des
milieux. Elle est très utilisée en ophtalmopédiatrie sous anesthésie
générale ou dans le cadre du dépistage de la rétinopathie du
prématuré. Dans cette indication, elle se révèle tout aussi sensible
mais moins stressante qu’un dépistage classique par ophtalmosco-
pie indirecte pour l’enfant examiné (moins de désaturations et
bradycardies) (fig. 9-5).
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Fig. 9-5 Dépistage de la rétinopathie du prématuré par RetCam ® (Massie Lab, Pleasanton, États-Unis).
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Angiographies à la fluorescéine 
et au vert d’indocyanine

A. AFFORTIT-DEMOGE

En attendant la généralisation à la clinique courante des technolo-
gies permettant l’analyse de la vascularisation rétinienne sans injec-
tion de colorant, comme le Retinal Function Imager (Optical Imaging,
Rehovot, Israël), l’angiographie à la fluorescéine demeure un exa-
men précieux, notamment pour étudier les structures vasculaires.

Rappels
■ ANGIOGRAPHIE 

À LA FLUORESCÉINE

Le principe de l’angiographie à la fluorescéine repose sur l’injec-
tion intraveineuse de fluorescéinate de sodium, molécule lumines-
cente, c’est-à-dire ayant la propriété, après excitation par une
lumière incidente de longueur d’onde égale à 488 nm, d’émettre
une lumière de longueur d’onde supérieure, qui seule sera
recueillie par l’angiographe grâce à l’interposition d’un filtre
barrière. Le petit poids moléculaire de la fluorescéine (375 kDa)
explique la diffusion du colorant en cas de rupture des barrières
hématorétiniennes externe (membrane de Bruch et épithélium
pigmentaire) et/ou interne (parois des vaisseaux rétiniens). Par
ailleurs, la lumière d’excitation de courte longueur d’onde utilisée,
qui ne traverse pas l’« écran » de l’épithélium pigmentaire, expli-
que que seules les structures préépithéliales puissent être précisé-
ment visualisées, contrairement à l’angiographie au vert
d’indocyanine. Toutefois, les atteintes choroïdiennes ont également
une traduction indirecte bien codifiée en angiographie à la fluores-
céine et il faut se rappeler que l’essentiel (les deux tiers) de la
fluorescence de fond observée, pouvant faire l’objet d’un effet
« masque » ou « fenêtre », est lié à la choriocapillaire (l’autre tiers
provenant de la neurorétine).

■ ANGIOGRAPHIE AU VERT 
D’INDOCYANINE

L’angiographie au vert d’indocyanine utilise une lumière d’excita-
tion située dans l’infrarouge [3], ce qui explique sa complémentarité
avec l’angiofluorographie à la fluorescéine pour visualiser les
structures situées en arrière de l’épithélium pigmentaire, notam-
ment la vascularisation choroïdienne. De poids moléculaire plus
élevé (775 kDa), le vert d’indocyanine ne diffuse quasiment pas.

Développements récents
Le développement des angiographes utilisant la technologie SLO
(Scanning Laser Ophtalmoscope) comme l’HRA (Heidelberg Retinal
Angiograph, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Allemagne) ou
l’Optomap® (Optos PLC, Dunfermline, Écosse, Royaume-Uni) ont
augmenté les informations apportées par l’angiographie.

Les apports de l’HRA par rapport aux angiographes convention-
nelles sont les suivants :

– une quasi-indépendance vis-à-vis de la dilatation pupillaire ;
– une résolution plus importante des images :

– le mode confocal rend possible la mise au point sélective
sur les structures à analyser dans un plan frontal, sans super-
position ni fluorescences parasites ;
– de plus, le balayage laser couplé au système d’eye tracking
permet la prise de nombreuses images identiques à rythme
très rapide, dont le moyennage augmente la résolution de
l’image finale ;

– l’accès à l’extrême périphérie rendu possible grâce à une
lentille grand champ (55˚) ;

– la possibilité de filmer la séquence précoce de l’angiographie
(angiographie dynamique, ou vidéoangiographie).

L’Optomap® permet de réaliser une angiographie très grand
champ (200˚), c’est-à-dire de visualiser sur un seul cliché sans
recours à un photomontage près de 80 % de la surface rétinienne.
C’est un instrument particulièrement utile pour mettre en évidence
et quantifier la surface d’une éventuelle ischémie rétinienne [5].
L’Optomap® permet, comme l’HRA, de réaliser une angiographie
dynamique et d’analyser si besoin un champ plus restreint grâce à
une fonction zoom.

Angiographie 
à la fluorescéine

■ INFORMATIONS APPORTÉES

L’angiographie à la fluorescéine (fig. 10-1) permet d’étudier :
– les temps circulatoires choroïdien et rétinien, notamment par

angiographie dynamique [8] ;
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Fig. 10-1 Angiographie à la fluorescéine (HRA). a. Pôle posté-
rieur et périphérie normaux. b. Temps tardif dans le
cas d’un décollement de rétine plan rhegmatogène
inférieur, faisant apparaître un flou du pommelé cho-
roïdien.

a
b
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– les zones de non-perfusion choroïdiennes (fugaces, plutôt
visualisées en vidéoangiographie) et surtout rétiniennes, même très
périphériques, apparaissant hypofluorescentes ;

– les structures vasculaires normales ou anormales pouvant
présenter un degré variable de diffusion ;

– les ruptures de la barrière hématorétinienne interne ou externe.

■ INTÉRÊT DANS LES 
DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE

L’angiographie à la fluorescéine peut faire partie de l’évaluation de
certains types de décollements de rétine :

– les décollements tractionnels et/ou rhegmatogènes liés à une
rétinopathie proliférante (maladie de Eales, rétinopathie drépano-
cytaire, rétinopathie diabétique…), où elle guide le diagnostic
étiologique et aide à évaluer l’étendue et les limites des territoires
de non-perfusion ;

– les décollements de mécanisme exsudatif, notamment si la lésion
causale est de nature vasculaire ou tumorale (maladie de Coats [6],
angiomes rétiniens ou choroïdiens, sclérite postérieure [2], épithéliopa-
thie rétinienne diffuse, maladie de Vogt-Koyonagi-Harada…), où elle

apporte une aide diagnostique et parfois thérapeutique en facilitant le
repérage des lésions vasculaires à traiter ; quand l’origine de l’exsuda-
tion est rétroépithéliale, l’angiographie à la fluorescéine est souvent
utilement complétée par l’angiographie au vert d’indocyanine.

Intérêts de l’angiographie 
au vert d’indocyanine

Ce type d’angiographie (fig. 10-2) est particulièrement utile au
diagnostic d’hémangiome choroïdien, dont elle met en évidence le
phénomène de wash-out [1], et dans les choriorétinites séreuses
centrales chroniques ou les épithéliopathies rétiniennes diffuses, où
elle permet de visualiser des zones d’hyperperméabilité vasculaire
choroïdiennes [4, 7].

Il faut par ailleurs souligner la possibilité donnée par l’HRA de
coupler l’angiographie au vert d’indocyanine à l’OCT ou à l’angio-
graphie à la fluorescéine par la réalisation d’images simultanées.
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Fig. 10-2 Angiographie au vert d’indocyanine (HRA). Clichés à 20 secondes, 6 minutes, 30 minutes.
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Tomographie en cohérence 
optique

B. HAOUCHINE, A. LECLEIRE-COLLET

OCT de la macula 
soulevée (« macula off »)

Dans les décollements de rétine rhegmatogènes à macula soulevée,
l’examen en OCT de la macula en préopératoire permet d’évaluer
les modifications anatomiques infracliniques de la rétine maculaire
soulevée et d’obtenir, dans une certaine mesure, des indices
pronostiques de la récupération visuelle postopératoire.

En postopératoire, le but de l’examen de la macula en OCT est
essentiellement d’essayer de mieux comprendre une récupération
visuelle médiocre, malgré une réapplication chirurgicale satisfai-
sante de la rétine.

■ ASPECT PRÉOPÉRATOIRE 
DE LA MACULA SOULEVÉE 
EN OCT ET CORRÉLATION 
AVEC L’ACUITÉ VISUELLE 
POSTOPÉRATOIRE

La rétine maculaire décollée présente des aspects variables en OCT,
comme l’examen biomicroscopique le laisse présager.

Les premières descriptions de la rétine maculaire décollée en OCT
proviennent de Hagimura et al. [7], qui ont observé différents aspects :

– structure rétinienne normale (40 % des patients ; fig. 11-1a) ;
– séparation intrarétinienne (large hyporéflectivité de la couche

nucléaire externe due à de grandes cavités kystiques) (28 % des
patients ; fig. 11-1b) ;

Fig. 11-1 Coupes en OCT (time domain) de la rétine maculaire décollée chez des patients présentant un décollement de rétine rhegmatogène.
a. Décollement maculaire datant d’environ trois jours ; acuité visuelle de 0,6. La rétine maculaire décollée présente une structure normale.
b. Décollement maculaire datant d’environ quatre jours ; acuité visuelle de 0,05. La rétine maculaire présente une large hyporéflectivité de la couche
nucléaire externe due à de grandes cavités kystiques, avec des altérations minimes de la couche nucléaire interne, sans ondulations de la rétine
externe. c. Décollement maculaire datant d’environ trois jours ; acuité visuelle de 0,02. La rétine maculaire présente une large hyporéflectivité de
la couche nucléaire externe due à de grandes cavités kystiques, avec des altérations minimes de la couche nucléaire interne et des ondulations de
la rétine externe. d. Décollement maculaire datant de cinq mois ; acuité visuelle de 0,06. La rétine maculaire présente de multiples petites cavités
kystiques dans les couches nucléaires interne et externe. La flèche objective la hauteur du décollement à la macula.

a b
c d
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– séparation intrarétinienne avec ondulations de la rétine
externe (32 % des patients ; fig. 11-1c).

Ces descriptions ont été confirmées ultérieurement [11, 12, 14] et
complétées par d’autres observations : ainsi, on peut également
observer de multiples petites cavités kystiques dans les couches
nucléaires interne et externe (fig. 11-1d) ou des atteintes surajou-
tées localisées à la fovéa (kyste fovéal, hyperréflectivité rétro-
fovéale…) [11, 12, 14], de même que des altérations des segments
externes et internes des photorécepteurs au niveau de la fovéa,
mieux visibles en OCT spectral domain [14].

D’après les études publiées, il existe globalement une corrélation
entre l’aspect de la rétine maculaire décollée en OCT et l’acuité
visuelle postopératoire. Les éléments le plus significativement asso-
ciés à une mauvaise récupération visuelle semblent être la hauteur
du décollement de rétine à la macula (fig. 11-1d) [10, 11, 13, 14], la
distance entre la fovéa décollée et la rétine non décollée la plus
proche (mesurées précisément en OCT grâce aux calipers) [10], puis les
altérations de la structure de la rétine maculaire (séparation intraréti-
nienne avec ondulations) [10, 12], cavités kystiques dans les couches
nucléaires interne et externe [11, 12], épaisseur de la couche nucléaire
externe [13], pertes localisées des segments externes et internes des
photorécepteurs à la fovéa visibles en OCT spectral domain [14].

Il est intéressant de noter également que, contrairement aux
décollements de rétine rhegmatogènes à macula soulevée, la struc-
ture rétinienne maculaire est globalement conservée en cas de
choriorétinite séreuse centrale [12, 14]. La perte d’acuité visuelle est
également plus importante dans les décollements de rétine rhegma-
togènes, même en cas de hauteur comparable de décollement [12, 13].
Ces résultats suggèrent que les altérations morphologiques de la
rétine maculaire visibles en OCT pourraient expliquer la différence
d’acuité visuelle entre ces deux groupes de patients [12-14].

■ ASPECT POSTOPÉRATOIRE 
DE LA MACULA SOULEVÉE 
EN OCT ET CORRÉLATION 
AVEC L’ACUITÉ VISUELLE 
POSTOPÉRATOIRE

L’OCT permet d’analyser plus finement l’état de la macula après
une réapplication chirurgicale satisfaisante de la rétine.

L’anomalie la plus fréquemment retrouvée en OCT est la
persistance d’un soulèvement rétinien maculaire limité, plan, qui
peut prendre plusieurs aspects : soulèvement circonscrit ou petite
« bulle » unique de liquide (fig. 11-2 et 11-3a), soulèvement
confluent plus diffus (fig. 11-3b) ou multiples petites « bulles » de
liquide (fig. 11-4) [3, 4, 8, 22]. Ce soulèvement est retrouvé à un mois
d’une intervention de cryo-indentation chez environ 50 % des
patients (27 % à 79 % selon les études) [2, 4, 6, 8, 10, 11, 17, 21, 22]. Il est
moins souvent visible après une intervention de vitrectomie-tam-
ponnement (entre 0 % et 15 % à un mois) [3, 10, 11, 21]. Cette
anomalie disparaît généralement au cours du temps. Un an après
une intervention par cryo-indentation, le soulèvement rétinien
maculaire n’est retrouvé que chez environ 10 % des patients (entre
0 % et 14 % selon les études) [2, 8, 10, 11, 17, 21, 22], avec une médiane
de durée de dix mois selon Benson et al. [4]. Il pourrait persister
plus longtemps chez les patients jeunes présentant un décollement
de rétine rhegmatogène inférieur [1]. La nature du liquide sous-
rétinien reste partiellement inconnue : il pourrait s’agir d’une
accumulation de liquide sous-rétinien résiduel (liée à l’existence
d’une résorption lente du liquide sous-rétinien périphérique, d’une
consistance visqueuse du liquide, d’un dysfonctionnement de l’épi-
thélium pigmentaire rétinien…) ou d’une fuite à partir de l’épithé-
lium pigmentaire et/ou des vaisseaux choroïdiens, liée en partie à
l’indentation — cette dernière hypothèse semble cependant moins
vraisemblable [4, 21].  

Les résultats des études sur les conséquences visuelles de ce
soulèvement de très faible épaisseur sont quelque peu contradictoi-
res. Dans certaines études, la présence de ce soulèvement rétinien
maculaire est associée à un retard de récupération visuelle [3, 4, 6, 8,

15, 22]. Dans d’autres études, le soulèvement rétinien maculaire ne
semble pas influencer la vitesse de récupération visuelle ni le
pronostic visuel [2, 11, 17, 20]. En particulier, Seo et al. [17], dans une
étude portant sur quarante-quatre patients opérés de cryo-indenta-
tion avec un suivi prolongé (14,7 mois en moyenne, avec plus de
six mois de suivi après la résorption du liquide sous-maculaire), ont
mis en évidence une tendance non significative à un retard de
récupération visuelle à neuf et douze mois chez les patients
présentant un soulèvement rétinien maculaire à l’OCT, mais aucune
différence sur l’acuité visuelle à la fin du suivi.

Fig. 11-2 Évolution en OCT (time domain) de la rétine maculaire
en pré- et postopératoire chez un patient présentant
un décollement de rétine rhegmatogène.
a. OCT préopératoire. Décollement maculaire datant d’environ
vingt-quatre jours ; acuité visuelle de 0,03. La rétine maculaire
présente une large hyporéflectivité de la couche nucléaire
externe due à de grandes cavités kystiques, avec des altérations
minimes de la couche nucléaire interne. b. OCT postopératoire,
un jour après l’intervention ; acuité visuelle de 0,2. La rétine
maculaire a déjà retrouvé une structure normale ; on note un
soulèvement de la rétine maculaire circonscrit. c. OCT postopé-
ratoire, deux jours après l’intervention ; acuité visuelle de 0,25.
Même aspect.
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D’autres anomalies maculaires peuvent être mises en évidence,
certaines visibles dès l’examen en biomicroscopie ou bien unique-
ment en OCT : microplis rétiniens postérieurs, œdème maculaire
cystoïde, membrane épimaculaire, trou maculaire de pleine épais-
seur, migrations de pigment sous-maculaire, dépôts sous-rétiniens,
amincissement fovéolaire… (fig. 11-5) [5, 10, 11, 16, 20].

Enfin, une rupture ou une disparition de la ligne de jonction
des segments externes et internes des photorécepteurs sont fré-
quemment observées (fig. 11-6) [11], au mieux en OCT spectral
domain [9, 16, 18, 20] ; elles peuvent s’associer à une rupture de la
limitante externe (suggérant une atteinte étendue aux corps cellu-
laires des photorécepteurs) [20]. Toutefois, en cas d’intégrité de la

Fig. 11-3 Coupes en OCT (time domain) de la macula un mois après la chirurgie chez des patients ayant présenté un décollement 
de rétine rhegmatogène. Mise en évidence d’un soulèvement de la rétine maculaire plat.
a. Acuité visuelle de 0,25. On note un soulèvement de la rétine maculaire circonscrit. b. Acuité visuelle de 0,6. 
On note un soulèvement de la rétine maculaire plus diffus.

a b

Fig. 11-4 OCT (spectral domain) de la macula cinq mois après la chirurgie chez un patient ayant présenté un décollement de rétine rhegmatogène.
Mise en évidence de multiples petits soulèvements rétiniens au pôle postérieur.
a. Photographie en couleur du fond d’œil. b. Photographie en lumière verte du fond d’œil. c. Aspect de décollements multiples résiduels sur la
reconstruction OCT « en face ». d. Décollements multiples sur la coupe OCT horizontale de 6 mm.

a b
c d
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limitante externe, une restauration de la ligne de jonction pourrait
survenir au cours du suivi postopératoire [20].

L’atteinte de la ligne de jonction des segments externes et
internes des photorécepteurs et, notamment, de la limitante
externe semble être associée à une moins bonne acuité visuelle
postopératoire [9, 11, 20] et à des anomalies fonctionnelles en micro-
périmétrie [9, 18]. Ces résultats suggèrent que l’atteinte des segments
puis des corps cellulaires des photorécepteurs maculaires pour-
raient être en partie responsables de la perte visuelle après
décollement de rétine.  

OCT de la macula non 
soulevée (« macula on »)

En préopératoire, l’examen en OCT de la macula permet de vérifier
l’absence de soulèvement maculaire infraclinique, témoignant
d’une macula effectivement non soulevée.

En postopératoire, certaines études ont montré que la rétine
maculaire pouvait présenter également des altérations visibles en
OCT : présence d’une membrane épimaculaire, présence d’un

soulèvement rétinien maculaire [4, 16, 19, 20] ; mais ces altérations
semblent moins fréquentes que dans les décollements de rétine à
macula soulevée [4, 20]. En outre, les atteintes de la ligne de jonction
des segments des photorécepteurs et de la limitante externe
semblent absentes [20] ou moins fréquentes [16], ce qui pourrait
expliquer le meilleur pronostic visuel des décollements de rétine à
macula non soulevée.  

OCT et décollement de 
rétine à progression lente : 
diagnostic différentiel 
avec le rétinoschisis

Différencier un rétinoschisis dégénératif d’un décollement de rétine
se fait en général sur des critères cliniques et biomicroscopiques.
Dans le décollement de rétine ancien à progression lente étendu au
pôle postérieur, le diagnostic peut être difficile et on peut facile-
ment hésiter entre décollement et schisis. Ceci est également le cas

Fig. 11-5 Coupes en OCT (time domain) de la macula neuf mois après la chirurgie chez des patients ayant présenté 
un décollement de rétine rhegmatogène. Mise en évidence d’ anomalies fovéolaires.
a. Acuité visuelle de 0,1. On note une hyperréflectivité rétrofovéolaire due à une migration pigmentaire. b. Acuité visuelle de 0,3. On note une
irrégularité de la face postérieure de la couche des photorécepteurs, associée à un soulèvement de la rétine maculaire diffus.

a b

Fig. 11-6 Coupes en OCT (time domain) de la macula neuf mois
après la chirurgie chez des patients ayant présenté un
décollement de rétine rhegmatogène. Observation de
la ligne de jonction des segments externes et internes
des photorécepteurs.
a. Acuité visuelle de 0,8. On met en évidence la ligne de jonc-
tion des segments des photorécepteurs normale (flèche).
b. Acuité visuelle de 0,5. On visualise des ruptures et des
hyperréflectivités au niveau de la ligne de jonction des seg-
ments des photorécepteurs (flèche). c. Acuité visuelle de 0,4.
On ne met pas en évidence la ligne de jonction des segments
des photorécepteurs (flèche).

a b
c
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quand un rétinoschisis se prolonge par un décollement de rétine
maculaire, en raison du passage partiel de son contenu sous la
rétine maculaire par déchirure du feuillet externe.

L’OCT permet facilement de différencier ces deux entités.
L’existence d’un aspect microkystique ainsi qu’un aspect de

« travées » étirées entre la rétine interne et la rétine externe est
bien sûr en faveur d’un rétinoschisis. Ces travées sont surtout
visibles au niveau de la jonction rétine saine et rétine « schisique »
(fig. 11-7). Plus loin en périphérie, les feuillets externe et interne
du schisis peuvent être nettement séparés par une surélévation
bulleuse de la rétine (fig. 11-7). Dans ce cas, il est souvent

impossible d’avoir les deux feuillets sur la même coupe en raison
d’une latitude de mesure en profondeur de l’OCT limitée à 2 mm.

Il est possible de réaliser des coupes de la région rétroéquato-
riale (fig. 11-8). Dans les rétinoschisis, les coupes doivent être
réalisées au niveau de la jonction entre rétine saine et rétine
soulevée pour mieux visualiser l’aspect de dégénérescence micro-
kystique du schisis ; l’image en OCT peut être d’interprétation plus
difficile en cas de coupes plus périphériques, où une image
kystique peut simuler un décollement rétinien, mais l’analyse du
plan de l’épithélium pigmentaire révèle la présence des restes de la
rétine externe du rétinoschisis (fig. 11-9).

Fig. 11-7 Coupes en OCT (time domain) d’un rétinoschisis périphérique.
a. Photographie en lumière verte du rétinoschisis périphérique. b. Photographie en lumière verte du pôle postérieur. c. La coupe OCT passant par
la jonction rétine saine-rétine schisique montre le clivage progressif des feuillets rétiniens externe et interne avec des travées verticales distendues,
puis une grande cavité kystique en périphérie (flèche).

a b
c

Fig. 11-8 Décollement de rétine (spectral domain). Montage de deux coupes OCT de 9 mm. Les coupes OCT peuvent être réalisées jusqu’à la
région rétroéquatoriale.
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CONCLUSION

L’OCT de la macula dans les décollements de rétine rhegma-
togènes permet d’analyser finement la structure de la rétine
maculaire, avant et après réapplication, et de mieux compren-
dre, dans une certaine mesure, la récupération visuelle. La
couche des photorécepteurs peut être particulièrement bien
étudiée en OCT spectral domain, ce qui permet de progresser
dans la physiopathologie des altérations rétiniennes au cours
des décollements de rétine. Toutefois, ces données anatomi-
ques ne permettent pas encore d’expliquer toutes les récupé-
rations visuelles incomplètes après décollement de rétine,
notamment le fait que certaines altérations maculaires sur-
viennent chez certains patients et non chez d’autres.
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Fig. 11-9 Rétinoschisis périphériques (time domain)
a. Extension d’un rétinoschisis périphérique vers le pôle posté-
rieur. En l’absence d’une image typique de schisis c’est l’analyse
du plan de l’épithélium pigmentaire qui révèle la présence des
restes de la rétine externe du rétinoschisis (flèche). b. Le clivage
intrarétinien est nettement visible, avec un feuillet externe plus
épais que le feuillet interne (flèches). 

a
b
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Échographie

O. BERGÈS

Diagnostic positif 
et diagnostic différentiel

■ MODE A

Les premières publications concernant l’échographie oculaire
remontent à plus de cinquante ans [1, 2, 16, 18]. L’échographie en
mode A est restée la référence pendant vingt ans, source d’une
sémiologie très précise [19-22]. L’échographie — surtout le
mode B — est maintenant intégrée de façon banale depuis plus de
vingt ans pour le diagnostic des décollements de rétine [3, 6, 23, 25, 28],
quelle que soit leur étiologie.

Un décollement de rétine se présente comme une membrane
intraoculaire très échogène ; en mode A standardisé, on parle
plutôt de réflectivité [10]. Il s’agit alors d’une membrane hyper-

réflective (100 % en Quantification I) à gain standard, ayant une
différence de réflectivité d’avec la sclère de moins de 15 dB en
échographie quantitative quand on réduit progressivement le gain
et présentant moins de trois « nœuds » sur sa pente ascendante
(fig. 12-1).

L’étude des post-mouvements des membranes intraoculaires
permet aussi de les différencier. Typiquement, un décollement de
rétine récent a des post-mouvements rapides et s’épuisant rapide-
ment, alors qu’une membrane vitréenne a des post-mouvements
lents qui s’épuisent lentement, et qu’un décollement choroïdien ne
présente pas de post-mouvements.

■ MODE B

Le mode de brillance est incontestablement devenu le mode
échographique diagnostique, par sa simplicité d’utilisation, son

Fig. 12-1 Décollement de rétine total de l’œil droit. a. Coupe para-
axiale explorant le méridien de 3 h (nasal) à gain inter-
médiaire (92 dB). b. Coupe explorant le quadrant nasal
à gain réduit (79 dB) proche du gain standard du mode
A. c. Mode A standardisé à gain standard (76,3 dB).
L’attache papillaire est bien visible, de même que le caractère
hyperéchogène de la membrane quand le faisceau ultraso-
nore est perpendiculaire au décollement sur le méridien
nasal de 3 h (a). En revanche, sur 9 h (en haut de l’image), la
membrane apparaît moyennement échogène, même à gain
intermédiaire. La morphologie du décollement, avec ses bul-
les et ses vallées, s’apprécie mieux sur une coupe de champ
(b) que sur une coupe de méridien (a). En mode A standar-
disé, à gain standard, la membrane est hyperréflective et pré-
sente moins de trois « nœuds » sur sa pente ascendante.

a b
c
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caractère bidimensionnel et par la richesse des informations four-
nies, grâce à l’amélioration de l’échelle des gris. L’échographie
permet en particulier de différencier les décollements de rétine
rhegmatogène, par traction, exsudatif ou tumoral.

De l’appareil de Bronson (1973) [5] aux échographes polyvalents
récents [4], les progrès technologiques sont considérables : les
échographes dédiés utilisent toujours une sonde monocristal
oscillant avec une sonde à bande de fréquence étroite centrée sur
10 MHz, associée éventuellement à une sonde de haute fréquence
(20 MHz) à focale longue, la focalisation de ces sondes étant
d’environ 24 mm. En dehors de l’apport de l’échographie-Doppler
couleur, les appareils polyvalents récents utilisent une sonde élec-
tronique multicristaux à bande de fréquence large, la fréquence
moyenne étant de plus en plus élevée (jusqu’à 15 MHz), utilisant la
technique de l’imagerie harmonique, avec une focalisation varia-
ble. Toutes ces caractéristiques donnent une bonne résolution
spatiale mais également, et surtout, une bonne résolution en
densité.

Quelle que soit la machine utilisée, un décollement de rétine
apparaît toujours sous l’aspect d’une membrane intraoculaire, qui
présente toujours les mêmes caractéristiques.

CARACTÉRISTIQUES DE LA 
MEMBRANE INTRAOCULAIRE

Les caractéristiques de la membrane intraoculaire varient suivant
l’étendue et l’ancienneté du décollement.

Étendue
Localisé et périphérique, il peut être difficile de différencier un
décollement d’un rétinoschisis peu bulleux. Au pôle postérieur,
même en haute fréquence, il est parfois difficile de différencier un
authentique décollement séreux d’un œdème maculaire ou d’une
lésion solide de l’aire maculaire ; il doit toujours être recherché en
avant ou au pourtour d’une lésion tumorale. Partiel, il faut noter le
nombre de quadrants intéressés, le méridien où il débute et celui où
il finit et s’il inclut ou non la région maculaire. Il n’est pas facile,
parfois, de différencier un décollement de rétine d’un pli rétinien. Il
faut se rappeler qu’il est parfois difficile à différencier d’un décolle-
ment postérieur du vitré subtotal toujours attaché à la papille.

Forme
Quand le décollement de rétine est total, la forme varie avec
l’ancienneté, le degré de la prolifération vitréorétinienne et l’exis-
tence ou non de tractions. Au début, un décollement de rétine a
un aspect en « V » grand ouvert puis assez fermé, puis prend un
aspect en « Y », le pied du « Y » étant plus ou moins long, et, à la
fin, en « T ».

Attaches
De façon caractéristique, un décollement de rétine étendu s’insère
sur la papille et à l’ora serrata.

Morphologie de la membrane
Au début, quand il est souple, il s’agit d’une membrane ondulée
avec des vallées et des zones plus saillantes, ou bulles.

Réflectivité
La réflectivité est très élevée (quand la membrane est perpendicu-
laire au faisceau d’ultrasons).

Mouvements
Rapides s’épuisant rapidement au début et pouvant être enregistrés
en mode TM, ils évoluent en fonction de la prolifération vitréoréti-
nienne et de l’ancienneté du décollement.

DÉCHIRURES

L’étude des déchirures est surtout importante quand le fond d’œil
est inaccessible [15], car elle est moins exhaustive et moins précise
que par l’analyse du fond d’œil [24]. De plus, pour des problèmes
évidents de résolution spatiale, on ne peut déceler que des
déchirures relativement grandes.

En rétine à plat
On peut déceler :

– les déchirures à clapet : le clapet, saillant, très échogène et
toujours attaché à la hyaloïde postérieure décollée, est facile à
mettre en évidence (fig. 12-2) ; il peut être associé à un microdé-
collement satellite ;

– les trous à opercule : au mieux étudié en haute fréquence, on
voit bien l’opercule en avant de la solution de continuité du
neuroépithélium ; il est cependant parfois difficile, même en
variant le gain, de montrer que l’opercule rétinien est porté par la
hyaloïde postérieure décollée.

En rétine soulevée
Il est très difficile de retrouver des déchirures du fait des vallées
rétiniennes, le faisceau ultrasonore ne pouvant être en permanence
perpendiculaire au neuroépithélium décollé (fig. 12-3). On peut
même, parfois, trouver une déchirure géante associée à une
inversion rétinienne.

ÉTUDE DU VITRÉ

L’étude du vitré est plus difficile que lorsque la rétine est à plat
mais demeure essentielle.

Anéchogène ou siège de nombreux échos hémorragiques ou
inflammatoires dont il faut préciser les mouvements, il est indispen-
sable de préciser, quand on peut, s’il existe un décollement de la
hyaloïde postérieure et si ce dernier est apparemment total ou non.

BRIDES

Elles sont parfois difficiles à mettre en évidence quand le décolle-
ment de rétine est constitué et qu’il s’agit de membranes souples.

RÉTRACTION VERS L’AVANT

La hyaloïde est alors épaissie, hyperéchogène et immobile.

Fig. 12-2 Déchirure à clapet (œil droit, méridien de 7 h 30). Coupe
explorant le quadrant temporal à gain élevé.
Le clapet (�), bien visible, épais et échogène est bien différent
de la hyaloïde postérieure, fine et peu échogène (�).
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« HYPHÉMA POSTÉRIEUR » AU PÔLE 
POSTÉRIEUR (DÉCOLLEMENT 
POSTÉRIEUR DU VITRÉ TOTAL)

Il prend l’aspect d’une pseudomembrane (tel un décollement de rétine)
mais variable avec la position de la tête du patient (décubitus latéral,
position assise) au niveau de l’espace rétrohyaloïdien ou sous-rétinien.

ÉVALUATION DE LA PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE

La fig. 12-4 est un exemple d’image de pseudokystes (vallées
rétiniennes fermées en avant par une membrane épirétinienne)
dans un décollement épais, peu mobile.

ÉVALUATION DE L’ESPACE 
SOUS-RÉTINIEN

L’espace sous-rétinien peut :
– être anéchogène, le plus souvent ;
– être faiblement et finement échogène (en rapport avec un

liquide exsudatif, riche en protides) ;
– être franchement échogène (en rapport avec une hémorragie),

la rétine apparaissant non plus hyperéchogène mais « en négatif »
par rapport à l’hémorragie intravitréenne et sous-rétinienne (fig. 12-
5) (cf. infra, valeur de l’échographie-Doppler couleur) ;

– montrer un hyphéma postérieur sous-rétinien.

ÉTUDE DE LA PAROI

On distinguera :
– épaisseur normale ;
– épaississement choroïdien, si l’épaisseur a une valeur supé-

rieure à 2 mm, ayant une signification pronostique de tendance à
l’atrophie ;

– masse pariétale responsable d’un décollement de rétine exsu-
datif (angiome, mélanome…) ou hémorragique (dégénérescence
maculaire liée à l’âge hémorragique pseudotumorale, hématome
sous-rétinien sur néovaisseaux périphériques : cf. infra, valeur de
l’échographie-Doppler couleur).

AUTRES MEMBRANES 
INTRAOCULAIRES LOCALISÉES : 
RÉTINOSCHISIS

Une petite membrane localisée périphérique est le plus souvent en
rapport avec un rétinoschisis dégénératif — principalement situé
dans le quadrant temporal inférieur ou, moins fréquemment, dans
les quadrants temporal supérieur ou nasal inférieur. Il s’agit d’une
petite membrane localisée, plus ou moins saillante, hyperéchogène

Fig. 12-3 Hémorragie intravitréenne et décollement de rétine partiel
avec grande déchirure, tractée par la hyaloïde postérieure.
Coupe du quadrant temporal de l’œil droit à gain élevé.

a b

Fig. 12-5 Décollement de rétine total hémorragique.
a. Mode B. b. Écho-Doppler couleur.
Le décollement a un aspect en « T », le pied du décolle-
ment apparaissant hypoéchogène au sein de l’espace
sous-rétinien échogène, et vascularisé. Noter les artefacts
de mouvements des hématies, en bleu, au niveau de
l’espace sous-rétinien hémorragique.

Fig. 12-4 Décollement de rétine ancien vascularisé avec pseudokys-
tes rétiniens échogènes, hématiques. Écho-Doppler cou-
leur, coupe axiale.
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et immobile, et donc indifférenciable d’un petit décollement de
rétine localisé de même localisation. La résolution spatiale de la
machine, à 10 MHz et même à 20 MHz, empêche de noter la
différence d’épaisseur entre un décollement de rétine localisé et un
rétinoschisis.

Survenant chez l’enfant, le rétinoschisis congénital lié à l’X se
présente sous la forme d’une membrane, souvent inférieure,
souvent étendue, mais restant cependant à distance de la papille,
hyperéchogène, ayant des post-mouvements identiques à ceux
d’un décollement de rétine, mais plus fine qu’un décollement du
neuroépithélium et non vascularisée (fig. 12-6).

DÉCOLLEMENTS SÉREUX RÉTINIENS

Depuis l’avènement des sondes de haute fréquence à focalisation
longue, on peut étudier en échographie avec assez de précision
les pathologies du pôle postérieur. Les décollements séreux
rétiniens peuvent être ainsi différenciés des autres maculopathies
(dégénérescence maculaire liée à l’âge ou œdème cystoïde…).

AUTRES MACULOPATHIES

Leur étude bénéficie de l’apport d’une échographie de haute
fréquence (20 MHz à focale longue). On reconnaît ainsi : les syndro-
mes de traction vitréomaculaire (fig. 12-7), les trous maculaires
(stades III et IV) (fig. 12-8), les œdèmes maculaires cystoïdes…

PLI RÉTINIEN

Il apparaît le plus souvent comme une image assez échogène,
localisée à un quadrant, finement triangulaire, à base antérieure et
sommet papillaire, plus ou moins épaisse (fig. 12-9).

■ ÉCHOGRAPHIE-DOPPLER 
COULEUR

TECHNIQUE

L’examen est réalisé avec un échographe adapté devant disposer
d’une sonde de fréquence supérieure à 7,5 MHz pour le mode B et
supérieure à 5 MHz pour le Doppler. Du fait du petit diamètre des
vaisseaux étudiés et de leurs flux de faible vélocité, l’appareil doit
présenter une excellente résolution temporelle et une excellente
résolution spatiale et en contraste.

Les résultats peuvent être exprimés selon trois modes [8] :
« couleur », « énergie », « pulsé » (ou spectral).

Mode « couleur »
Les vaisseaux oculaires et orbitaires apparaissent dans des dégradés
de rouge et de bleu suivant la direction et la vitesse du flux
sanguin. Arbitrairement, pour l’œil et l’orbite, les vaisseaux qui se
dirigent vers la sonde, principalement des artères, sont codés en
rouge et les vaisseaux qui s’éloignent de la sonde, le plus souvent
des veines, sont codés en bleu. Chaque couleur est d’autant plus
claire et brillante que le flux est rapide. Les flux des vaisseaux
oculaires et orbitaires étant relativement lents, on règle habituelle-
ment l’échelle de vitesses de – 6 cm/s à + 6 cm/s.

Mode « énergie »
Les vaisseaux apparaissent selon des dégradés d’une seule couleur
dont l’intensité dépend du nombre de réflecteurs (globules rouges)

Fig. 12-6 Rétinoschisis congénital lié à l’X.
La membrane est discrètement plus fine et moins échogène
qu’un authentique décollement de rétine.

Fig. 12-7 Traction vitréomaculaire. Sonde de 20 MHz à focale lon-
gue, coupe para-axiale.
On note bien le petit décollement séreux rétinien maculaire et
périmaculaire tendu par la traction du vitré qui est hémorragique.

Fig. 12-8 Trou maculaire évolué. Sonde de 20 MHz à focale longue,
coupe para-axiale.
Trou visible, large en pleine épaisseur, limité par un décollement
séreux neurorétinien localisé (�) ; opercule rétinien (➤).
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circulant, sans information sur la direction du flux. Adapté à l’étude
des flux très lents, il est cependant peu utilisé en ophtalmologie car
très sensible aux artefacts de mouvements.

Mode « pulsé »
Il représente sur une courbe en fonction du temps les caractéristi-
ques de l’écoulement du flux sanguin d’un vaisseau particulier
repéré en mode « couleur » ou « énergie » par une petite porte
d’étude. Il s’agit d’un mode quantitatif nécessaire à toute explora-
tion. On peut, de la sorte, pour les artères, étudier la vitesse
systolique maximum (VSM), la vitesse télédiastolique et l’index de
résistance (IR) du flux sanguin au sein du vaisseau, et pour les
veines, la vitesse maximum (VMax), la vitesse minimum (vmin) et
la vitesse moyenne (Vm).

INTÉRÊTS

L’échographie-Doppler couleur a montré son utilité diagnostique
dans les indications suivantes : les masses et tumeurs oculaires, les
anomalies vasculaires de la tête du nerf optique, les masses
orbitaires, les fistules carotidocaverneuses.

FEUILLETS RÉTINIENS DÉCOLLÉS

Sur un décollement de rétine en « V » largement ouvert, les
vaisseaux sont visibles au niveau des arcades vasculaires (surtout en
temporal supérieur et temporal inférieur) en continuation avec les
vaisseaux centraux de la rétine (fig. 12-10).   

Sur un décollement de rétine en « Y » ou en « T », les vaisseaux
sont visibles au niveau du pied du décollement (fig. 12-11 et 12-12) ;
les constantes vélocimétriques sont proches de celles des vaisseaux
centraux de la rétine, avec en particulier un flux diastolique
(IR ∑ 0,70), alors qu’au niveau d’une artère hyaloïde perméable, l’IR
est égal à 1,00 par abolition du flux diastolique (fig. 12-13).

La spécificité de ce signe est très élevée en dehors des décolle-
ments sur rétinopathie diabétique, où on peut mettre en évidence

Fig. 12-9 Pli falciforme rétinien inférieur. a. Coupe parasagittale
selon 6 h. b. Coupe para-axiale inférieure.
Sur la coupe du quadrant inférieur, le pli a une forme en « T ».
Sur la coupe méridienne, la membrane est reliée à la paroi ocu-
laire sur toute sa longueur. Les flux sont identiques à ceux d’un
décollement de rétine.

a
b

Fig. 12-10 Décollement de rétine récent en « V », largement ouvert.
Échographie-Doppler en mode « couleur », coupe para-
axiale.
Sur le versant temporal, le décollement est oblique au faisceau
ultrasonore et au tir Doppler. Sur le versant nasal, au con-
traire, le décollement est perpendiculaire au faisceau ultraso-
nore et au tir Doppler. Le décollement apparaît donc
hyperéchogène en nasal et vascularisé en temporal.

Fig. 12-11 Décollement de rétine total en « V » très serré en rapport
avec une dysplasie vitréorétinienne. Échographie-Dop-
pler en mode « énergie », coupe axiale.
Les deux feuillets apparaissent vascularisés, car leur direction
est proche de celle du tir Doppler. En dehors du décollement,
il faut noter une microphtalmie relative (longueur axiale OD
= 16,3 mm ; longueur axiale OG = 18,2 mm), une cataracte et
des remaniements vitréens rétrolentaux.
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des flux sur la membrane néovasculaire [13, 29] ; on peut augmenter
la sensibilité par l’injection de produits de contraste ultrasonore [11].

VAISSEAUX CENTRAUX 
DE LA RÉTINE

Quand il existe un décollement de rétine étendu ou total, on note
habituellement une légère diminution de la VSM de l’artère
centrale de la rétine, n’atteignant toutefois pas 80 % de la valeur
normale ou controlatérale (fig. 12-14 et 12-15).

MASSES SOUS-RÉTINIENNES

C’est essentiellement en cas d’hémorragie intravitréenne ou sous-
rétinienne que l’échographie est importante pour démontrer l’exis-
tence d’une masse sous-rétinienne.

Mélanome
Leur morphologie (en dôme, en « champignon » ou en « bouton
de col ») et l’excavation choroïdienne sont étudiées en mode B

(fig. 12-16). Leur échostructure (hyporéflectivité, atténuation et
homogénéité) s’étudie en mode A standardisé. Leur vascularisa-
tion est un signe caractéristique, retrouvé dans plus de 80 % des
cas déjà en mode A standardisé, et retrouvé dans plus de 95 %
des cas et quantifiable (selon quatre stades) [27] en échographie-
Doppler couleur.

Métastase
La tumeur est échogène et moins saillante qu’un mélanome
(fig. 12-17). Le décollement de rétine est plus fréquent. La vascula-
risation, constante en échographie-Doppler couleur, est constituée
de nombreux rameaux vasculaires en mode « couleur » et d’une
enveloppe mal limitée en mode « pulsé ». Comme pour les méla-
nomes, le décollement de rétine peut être minime, simple bulle à
l’apex de la tumeur — qui ne doit pas être incluse dans la mesure
de l’épaisseur tumorale —, ou plus étendu (un voire deux qua-
drants), parfois à distance d’une tumeur supérieure et localisé non
seulement au voisinage de la tumeur mais également dans le
quadrant inférieur, voire, rarement, total.      

Fig. 12-12 Décollement de rétine total en « Y » de l’œil gauche
en relation avec une maladie de Coats. Échographie-
Doppler en mode « couleur », coupe axiale.
L’œil est microphtalme (longueur axiale OG = 18,7 mm ; lon-
gueur axiale OD = 23,3 mm). Les vaisseaux du pied du décol-
lement, très épais, et de l’éventail sur le côté temporal sont
bien visibles en Doppler, car de direction proche de celle du
tir Doppler.

Fig. 12-13 Flux des vaisseaux rétiniens et hyaloïdiens. Échographie-Doppler en mode « pulsé ». a. Décollement de rétine total 
compliquant une persistance de vascularisation fœtale de type mixte. b. Persistance de la perméabilité de l’artère 
hyaloïde (persistance de la vascularisation fœtale postérieure non compliquée).
Les vaisseaux rétiniens décollés (a) ont des flux comparables à ceux des vaisseaux centraux de la rétine, une VSM = 9,1 cm/s et un flux diastolique
(IR = 0,64). L’artère hyaloïde (b) a des flux plus faibles, uniquement systoliques, avec une VSM = 2,1 cm/s sans flux diastolique (IR = 1,00).

a b
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Fig. 12-14 Décollement de rétine récent, œil gauche. Échographie-Doppler en mode « pulsé ». Enregistrement des vaisseaux 
centraux de la rétine. a. Du côté du décollement : VSM = 13 cm/s et IR = 0,73. b. Sur l’œil normal : VSM = 15,5 cm/s et IR = 0,77.
La VSM est discrètement plus basse du côté du décollement.

a b

Fig. 12-15 Décollement de rétine ancien, œil gauche. Échographie-Doppler en mode « pulsé ». Enregistrement des vaisseaux 
centraux de la rétine. a. Du côté du décollement : VSM = 4,6 cm/s et IR = 1,00 par abolition du flux télédiastolique. 
b. Sur l’œil normal : VSM = 10,3 cm/s et IR = 0,79.
Les flux sont effondrés du côté du décollement, avec une VSM inférieure à la moitié de celle du côté opposé et une abolition du flux télédiastolique.

a b

Fig. 12-16 Mélanome choroïdien et décollement de rétine satellite occu-
pant un quadrant. Échographie-Doppler en mode « couleur ».
Le mélanome, en « bouton de col », a un aspect caractéristi-
que, peu échogène, atténuant en profondeur et vascularisé.
Il est localisé au quadrant temporal inférieur en moyenne péri-
phérie, à distance de la macula, et s’accompagne d’un décol-
lement de rétine de tout le quadrant temporal (incluant la
macula), lui aussi richement vascularisé (�).

Fig. 12-17 Métastase choroïdienne d’un carcinome pulmonaire
méconnu siégeant au pôle postérieur. Échographie
mode B.
La lésion est moins saillante et plus étendue qu’un mélanome.
Elle est également plus échogène. La petite bulle de décolle-
ment au centre de la masse est facile à reconnaître en mode B
et ne doit pas être intégrée à l’épaisseur tumorale. Ce serait
plus difficile en mode A.
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Rétinoblastome
L’échographie aide au diagnostic en reconnaissant les signes
caractéristiques de cette tumeur maligne de l’enfant : échogène
avec des microcalcifications et vascularisée en échographie-Doppler
couleur (fig. 12-18). Elle doit aussi préciser la situation de la
tumeur par rapport à la rétine (endophytique, exophytique ou
infiltrant diffus). Le scanner est inutile actuellement car les micro-
calcifications sont mieux vues avec les échographes récents. L’IRM
est indispensable pour faire le bilan d’extension au nerf optique et
à l’encéphale [7].     

Angiome
Les angiomes circonscrits du pôle postérieur peuvent être soit sans
flux décelable en échographie-Doppler couleur soit richement
vascularisés près du nerf optique, avec des IR plus bas que dans les
mélanomes (fig. 12-19). Les angiomes diffus du syndrome de

Sturge-Weber sont toujours vascularisés en échographie-Doppler
couleur, l’IR dépendant de la tension oculaire. Un décollement de
rétine total exsudatif est fréquemment associé, avec un espace
sous-rétinien hypoéchogène.

Autres
Les pseudotumeurs, granulomes (fig. 12-20), principalement à
toxocarose, et parfois également les hématomes sous-rétiniens
peuvent être associés à un décollement de rétine.

■ ÉCHOGRAPHIE 
TRIDIMENSIONNELLE

Longtemps délaissée et même parfois considérée comme un
« gadget », la possibilité récente sur les appareils polyvalents
d’avoir un mode « 4D » (tridimension en temps réel) permettra
probablement d’en utiliser les avantages, dont en particulier la
reconstruction dans un plan frontal (fig. 12-21). Il est possible
que cette approche tridimensionnelle apporte une meilleure
étude des relations vitréorétiniennes, en particulier antérieures,
périphériques. Cette étude devrait permettre également au
chirurgien de prévoir un meilleur positionnement de ses instru-
ments opératoires           .

Indications
Les indications de l’échographie sont récapitulées dans le
tableau 12-I.  

Fig. 12-18 Rétinoblastome endophytique. Échographie-Doppler cou-
leur, coupe axiale.
La masse est située devant la papille, en avant du décollement
de rétine (�), ce qui traduit son caractère endophytique. Elle
est moyennement échogène, vascularisée, contient des micro-
calcifications hyperéchogènes (�) et est vascularisée. Même si
le nerf optique a un aspect échographique normal, l’IRM après
injection de gadolinium est indispensable pour évaluer l’exten-
sion exacte de la tumeur au nerf optique et à l’encéphale.

Fig. 12-19 Angiome choroïdien diffus chez un enfant ayant un syn-
drome de Sturge-Weber. Échographie-Doppler en mode
« couleur », coupe axiale.
Épaississement choroïdien diffus hyperéchogène et vascula-
risé, donnant à cet œil un aspect losangique. Décollement de
rétine total en « T », vascularisé. L’espace sous-rétinien est
hypoéchogène en rapport avec un liquide riche en protides,
témoin du caractère exsudatif du décollement.

Tableau 12-I – Indications de l’échographie.

Chercher un décollement de rétine quand le fond d’œil est 
inaccessible et la PL non ou mal orientée :

– cataracte totale
– hémorragie intravitréenne/hyalite (endophtalmie) dense

Chercher une déchirure quand le fond d’œil est mal analysable

Diagnostic différentiel avec une autre membrane intraoculaire 
(mode A standardisé, échographie-Doppler couleur) :

– hyaloïde postérieure (décollement subtotal du vitré, toujours 
attaché à la papille) (fig. 12-22)
– décollement choroïdien
– rétinoschisis atypique

Évaluer le pronostic après chirurgie (doute sur une atrophie a 
minima) :

– épaisseur choroïdienne
– état des flux des vaisseaux centraux de la rétine

Fig. 12-20 Décollement de rétine total secondaire à un granulome à
Toxocara canis. Le granulome péripapillaire est calcifié.
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Images échographiques 
après chirurgie

■ TAMPONNEMENTS

Les tamponnements gênent ou empêchent l’échographie.

GAZ

Quand ils occupent toute la cavité de vitrectomie, l’échographie est
impossible. En mobilisant l’œil et la tête du patient, on peut
cependant étudier la paroi oculaire quand la bulle n’occupe qu’un
tiers du volume oculaire et chercher une récidive du décollement
deux à trois semaines après une bulle de SF6 et quatre à six
semaines après une bulle de C3F8.

SILICONE

Quelle que soit sa densité, une bulle de silicone empêche l’étude
de la paroi oculaire.

ASPECT APRÈS ABLATION 
DE L’HUILE DE SILICONE

Il existe souvent des minibulles résiduelles, antérieures, près du
corps ciliaire, car légères, et discrètement mobiles, avec des
artefacts de résonance postérieurs assez longs, mais n’empêchant
pas, le plus souvent, l’étude du segment postérieur (fig. 12-23) [9].
Il peut s’agir aussi de microbulles en « émulsion » occupant la
quasi-totalité du segment postérieur, mais n’empêchant pas l’étude
de la paroi oculaire (fig. 12-24) [12].     

Fig. 12-21 Décollement de rétine inférieur. Exploration tridimensionnelle, reconstructions dans un plan frontal.  

Fig. 12-22 Décollement subtotal de la hyaloïde postérieure, tou-
jours attachée à la papille, avec quelques échos intravi-
tréens et aspect faiblement échogène de l’espace
rétrovitréen, témoignant d’une hémorragie récente dans
le segment postérieur
L’extrême finesse de la membrane et son échogénicité allant
de l’hyporéflectivité à une réflectivité moyenne selon l’inci-
dence du faisceau ultrasonore avec la membrane font évoquer
ce diagnostic et non celui de décollement de rétine total.
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MICROBULLES RÉSIDUELLES 
DE PFCL

En échographie, elles ont un aspect caractéristique de nodules
hyperréflectifs avec des artefacts de résonance postérieurs très
longs (fig. 12-25). Lourds, ils sont toujours situés devant le pôle
postérieur. Ils peuvent être discrètement mobiles, sauf s’ils sont
piégés sous un décollement de rétine réappliqué.

■ INDENTATIONS

Les éponges apparaissent hyperéchogènes, assez volumineuses
(fig. 12-26). Après chirurgie de trou maculaire compliqué de
décollement de rétine, on peut en voir des plus petites, localisées,
au pôle postérieur [26].

Le rail de silicone est moins saillant, hypoéchogène avec,
parfois, une petite ligne échogène centrale (fig. 12-27).

L’échographie doit chercher (et retrouve parfois) :
– la déchirure bien portée par l’indentation ;
– une persistance du décollement de rétine en périphérie

(fig. 12-26) ou une récidive du décollement en arrière de l’inden-
tation.      

Fig. 12-23 Minibulle de silicone résiduelle après ablation d’huile de
silicone. Mode B explorant le méridien de 1 h à gain
maximum.
Elle est localisée antérieurement dans la région paraciliaire et
reconnaissable aux artefacts de résonance postérieurs dans le
vitré s’épuisant assez rapidement.

Fig. 12-24 Émulsion de microbulles de silicone dans le segment pos-
térieur. Mode B, exploration du champ nasal.

Fig. 12-25 Microbulle de PFCL prépapillaire. Mode B explorant le
pôle postérieur à gain réduit.
Noter l’aspect très différent des artefacts de résonance posté-
rieurs, plus réflectifs, plus espacés et bien plus longs dans
l’orbite que ceux d’une minibulle de silicone.

Fig. 12-26 Éponge radiaire supérieure. 
a. Mode B à gain intermédiaire (90 dB) selon 
le méridien de 1 h. b. Mode B à gain intermédiaire,
exploration du champ supérieur.
L’éponge est hyperéchogène et entraîne un cône d’ombre
postérieur total. Noter le petit décollement de rétine localisé
(b) en périphérie de l’éponge.

a
b
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Décollement de rétine 
ancien évolué

On peut retrouver un décollement de rétine fixé avec pseudokystes,
voire prolifération vitréorétinienne massive (fig. 12-4), ou une
atrophie du globe (phtyse) (fig. 12-28).

Une diminution de la longueur axiale, un épaississement parié-
tal [14, 17] avec, parfois, des calcifications rétiniennes ou pariétales et
la disparition des flux au sein des vaisseaux centraux de la rétine
peuvent être déjà visibles sur une coupe axiale, mais ils seront
mieux étudiés sur des coupes précises localisées.
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Fig. 12-27 Cerclage (rail de silicone) prééquatorial. Mode B à gain
intermédiaire, exploration du champ supérieur.
L’aspect du rail est identique dans les quatre champs, hypoé-
chogène avec cette petite ligne hyperéchogène centrale.
Même s’il n’y a pas de cône d’ombre postérieur, l’orbite est
difficile à étudier avec précision en arrière d’un tel cerclage.

Fig. 12-28 Phtyse du globe oculaire. Échographie-Doppler en mode
« couleur », coupe axiale.
L’œil est devenu atrophique après un traumatisme perforant
avec décollement de rétine. L’œil est « ovale », avec un dia-
mètre équatorial presque conservé et une diminution très
importante de la longueur axiale (longueur axiale OD =
17,1 mm ; longueur axiale OG = 23,7 mm). Des remaniements
(gliose) empêchent de reconnaître les structures oculaires nor-
males (cristallin) et même le décollement de rétine ancien
connu. La paroi oculaire est très épaissie au pôle postérieur
(2,7 mm). Seuls les vaisseaux choroïdiens sont visibles en péri-
phérie et quelques néovaisseaux intraoculaires avec des flux
très faibles. Il n’y a plus de flux décelable à l’intérieur du nerf
optique (vaisseaux centraux de la rétine).
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C H A P I T R E 1 3

Imagerie par résonance 
magnétique et tomodensitométrie

Imagerie par résonance 
magnétique

O. BERGÈS, M. ELMALEH-BERGÈS

Un interrogatoire soigneux permet de vérifier qu’il n’y a pas de
contre-indication à la pratique de l’IRM : ce sont l’existence d’un
pacemaker ou d’un implant cochléaire, certains clips chirurgicaux et
certaines prothèses cardiaques. Par ailleurs, si l’interrogatoire
retrouve la possibilité d’un corps étranger intraoculaire, une radio-
graphie des orbites ou un scanner sera pratiqué(e) avant l’IRM : un
corps étranger métallique ferromagnétique pourrait, en se déplaçant
pendant l’examen, entraîner des dégâts conséquents [13, 15]. Enfin, les
dents plombées, les fils dentaires et le maquillage (qui doit donc
être soigneusement enlevé) peuvent entraîner des artefacts impor-
tants rendant l’interprétation des images parfois impossible.

À 1,5 tesla, l’IRM du globe oculaire doit être réalisée avec une
antenne de surface.

Au mieux, l’exploration d’un seul globe oculaire en haute
résolution est obtenue avec une antenne de petit diamètre (6 cm)
[8, 9]. Cependant, pour bénéficier de la très haute résolution et éviter
des artefacts de mouvement rédhibitoires, une immobilité parfaite
des yeux pendant l’acquisition de chaque séquence (environ trois
minutes) est nécessaire. Pour cela, après anesthésie topique, l’exa-
men est réalisé en faisant fixer un point pendant chaque acquisi-
tion. Des antennes plus petites (3 cm de diamètre) sont utiles pour
l’exploration du segment antérieur.

On doit réaliser trois types de séquence (en pondération T1, en
pondération T2, en pondération T1 après injection de gadolinium et
suppression du signal de la graisse) selon trois plans de coupe (axial,
c’est-à-dire selon le plan neuro-oculaire, sagittal dans l’axe de l’œil et
coronal) avec des coupes fines (de 1,5 mm à 3 mm d’épaisseur).

■ INDICATIONS

En cas de décollements de rétine secondaires (inflammatoires, exsu-
datifs, tumoraux), l’IRM est utile pour étudier l’espace sous-rétinien.

Par ailleurs, l’IRM est indiquée :
– après injection d’huile de silicone, en cas de trouble des milieux ;
– pour étudier la situation des indentations, leur retentissement

sur la forme et le volume du globe et analyser d’éventuelles
complications (éponges de MIRAgel®, kystes, tumeurs associées).

Avec les très petites antennes de surface de 6 cm de diamètre,
l’IRM est la seule technique d’imagerie médicale à pouvoir indivi-
dualiser la rétine de la choroïde et de la sclère chez le sujet normal
(fig. 13-1).

Fig. 13-1 Aspect normal du globe oculaire en haute résolution
(antenne de 6 cm de diamètre). a. Coupe axiale en pondé-
ration T1. b. Coupe sagittale en pondération T2.
On remarque que la paroi oculaire est bien vue en pondération
T1 : par rapport au vitré (ou aux muscles oculomoteurs), la sclère
fibreuse est hypo-intense, l’uvée est hyperintense et on voit net-
tement une fine ligne hypo-intense en dedans de la choroïde et
qui correspond donc à la rétine. Ces différentes couches appa-
raissent hypo-intenses et ne sont pas individualisables en pon-
dération T2, mais on analyse très bien en revanche les fibres
optiques, les espaces sous-arachnoïdiens et la dure-mère en
arrière du globe oculaire

a
b
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■ SÉMIOLOGIE DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE

En pondération T1, le décollement de rétine se traduit non pas par
la visibilité de la membrane, mais par la différence de signal entre
le vitré et l’espace sous-rétinien (fig. 13-2a).

En pondération T2, le vitré et l’espace sous-rétinien ont en
général un signal semblable, hyperintense, et le décollement de
rétine se traduit par une membrane hypo-intense fine (fig. 13-2b)
— en l’absence de fibrose vitréenne massive (fig. 13-3).

Après injection de gadolinium, on pourrait noter une prise de
contraste du décollement de rétine en regard des vaisseaux rétiniens
décollés, mais ce signe, discret, est souvent mal mis en évidence.

■ DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE 
SECONDAIRES 
(INFLAMMATOIRES, 
EXSUDATIFS, TUMORAUX)

MALADIE 
DE VOGT-KOYONAGI-HARADA

Outre la membrane intraoculaire, déjà bien étudiée par l’échogra-
phie, l’IRM peut retrouver un épaississement de la choroïde [7].

Dans ces cas, l’IRM peut étudier les anomalies oculaires mais
permet aussi de retrouver les autres anomalies craniofaciales qui
peuvent être associées [2].

Fig. 13-2 Décollement de rétine de l’œil gauche dans le cadre d’un syndrome d’effusion uvéale. 
a. Coupe axiale en pondération T1. b. Coupe axiale en pondération T2.
L’œil droit est légèrement myope, mais l’œil gauche est très petit, nanophtalme, avec une longueur axiale mesurée à 18,3 mm. Le liquide sous-
rétinien exsudatif est hyperintense au gel vitréen aussi bien en pondération T1 qu’en pondération T2. La membrane n’est pas individualisable en
pondération T1 et apparaît fine et légèrement hypo-intense en pondération T2.

a b

Fig. 13-3 Décollement de rétine bilatéral compliquant une forme
postérieure de persistance de la vascularisation fœtale.
a. Coupe axiale en pondération T1. b. Coupe axiale en
pondération T2. c. Coupe axiale en pondération T1
après injection de gadolinium et saturation de la
graisse.
Les deux yeux sont microphtalmes, de façon très sévère à
droite et plus modérée à gauche, et ont des cristallins volu-
mineux avec des chambres antérieures étroites. À droite, le
décollement de rétine, très fermé, s’associe à une masse
vitréenne fibreuse ; il est au-delà de toute thérapeutique.
Noter également l’aspect hyperintense du liquide sous-réti-
nien, hémorragique. Du côté gauche, le décollement de
rétine est ouvert, ombellifère. Le liquide sous-rétinien est
légèrement plus intense que le vitré, exsudatif, et on voit
clairement la prise de contraste de vaisseaux sur la masse
vitréenne centrale (�).

a b
c
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SYNDROME D’EFFUSION UVÉALE

L’échographie est techniquement difficile car ces yeux sont, pour le
type 1 au moins, de très petite taille [11, 19] ; ils représentent donc
une bonne indication pour l’IRM, qui retrouve bien en particulier,
outre la membrane intraoculaire, l’épaississement de la sclère sur
les coupes pondérées en T1 (fig. 13-2a).  

PSEUDOGLIOMES : MALADIE 
DE COATS, PERSISTANCE 
DE LA VASCULARISATION FŒTALE 
DE FORME POSTÉRIEURE ET MIXTE

Pour certains [1], l’IRM aide à résoudre le diagnostic différentiel de
rétinoblastome. Dans le service, nous préférons l’échographie et
l’écho-Doppler couleur [18] car, outre les anomalies morphologi-
ques, celui-ci donne en plus des informations fonctionnelles. Néan-
moins, ces anomalies morphologiques peuvent être retrouvées en
IRM (fig. 13-3).   

TUMEURS

L’IRM permet de caractériser le type de rétinoblastome (fig. 13-4),
endophytique, exophytique ou infiltrant diffus, mais elle a un rôle
prépondérant pour le bilan d’extension au nerf optique [3] (fig. 13-
5) et à l’encéphale (rétinoblastome trilatéral). Chez l’adulte, en cas
de mélanome, l’IRM est le plus souvent demandée pour étudier
une éventuelle extension à l’orbite (trans-sclérale ou au nerf
optique) [12]. Pour les métastases comme pour les angiomes, l’IRM
est principalement demandée pour rechercher des anomalies céré-
brales associées. Il ne faut pas confondre un décollement de rétine
avec un angiome choroïdien, l’espace en arrière de la rétine étant
hyperintense en pondération T2 en cas de décollement de rétine et
très discrètement moins intense que le vitré en cas d’angiome
(fig. 13-6a). Bien sûr l’angiome prend fortement le contraste après
injection de gadolinium (fig. 13-6b). En cas de masse pigmentée,
non typique d’un mélanome, l’IRM, principalement en effectuant
des séquences de soustraction après et avant injection de gadoli-
nium, apporte des arguments en faveur du diagnostic d’hématome
ou, au contraire, de mélanome choroïdien [5] (fig. 13-7). Vue la
fréquence des atteintes cérébrales associées, l’IRM cérébrale est
systématique en cas de lymphome oculaire (fig. 13-8) [4].  

Fig. 13-4 Rétinoblastome, forme endophytique. Coupe axiale pon-
dérée en T2.
La tumeur est située en avant du décollement de rétine ; elle
est endophytique. Comme elle est située devant la papille, on
ne peut, sur cette séquence, éliminer une extension au nerf opti-
que en arrière de la lame criblée.

Fig. 13-5 Rétinoblastome, extension rétrolaminaire au nerf optique.
Coupe axiale en pondération T1 après injection de gadoli-
nium et saturation de la graisse.
Volumineuse tumeur rétroéquatoriale prenant le contraste. Le
nerf optique immédiatement rétrobulbaire est très discrète-
ment augmenté de volume et, surtout, prend le contraste
comme la tumeur intraoculaire (�).

Fig. 13-6 Angiome choroïdien. a. Coupe axiale en pondération T2.
b. Coupe sagittale en pondération T1, après injection de
gadolinium et saturation de la graisse.
La masse sus-papillaire en dôme apparaît légèrement moins
intense que le vitré en pondération T2 et prend violemment le con-
traste, plus que les muscles oculomoteurs et la choroïde adjacente.

a
b
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Fig. 13-7 Mélanome du pôle postérieur. a. Coupe axiale en pondération T1. b. Coupe axiale en pondération T2. c. Coupe axiale, séquence de
soustraction en pondération T1, après injection de gadolinium moins avant injection.
La masse en dôme du pôle postérieur est entourée d’un petit décollement de rétine exsudatif, certes satellite (�) mais cependant assez étendu car
également visible sur ces coupes axiales dans le quadrant nasal (�). En pondération T1, le caractère exsudatif du décollement rend le liquide sous-
rétinien encore plus intense que la masse. Sur la séquence en soustraction (c), la prise de contraste de la tumeur est évidente, identique à celle de
l’uvée et des muscles oculomoteurs. Celle-ci était moins bien vue sur une séquence après injection de gadolinium et suppression du signal de la
graisse. Noter qu’en revanche la sclère apparaît blanche, ne prenant pas le contraste.

a b c

Fig. 13-8 Hyperplasie lymphoïde bénigne. a. Coupe axiale en
pondération T1, antenne de surface. b. Coupe axiale en
pondération T2, antenne tête. c. Coupe axiale en pon-
dération T1 après injection de gadolinium et saturation
de la graisse, antenne de surface.
La lésion est bifocale dans le quadrant temporal de l’œil
droit : sous-rétinienne et épisclérale sous-ténonienne autour
du nerf optique. Toutes les lésions apparaissent discrète-
ment plus intenses que les muscles en pondération T1 et T2
et prennent fortement le contraste, comme les muscles et
plus que la choroïde adjacente.

a b
c
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■ DÉCOLLEMENT APRÈS INJECTION 
D’HUILE DE SILICONE

Après injection d’huile de silicone, en cas d’opacité des milieux
(myosis serré, cataracte, hémorragie…), l’IRM est la seule techni-
que d’imagerie informative, car l’huile de silicone empêche de
réaliser une échographie de bonne qualité.

ASPECT DE LA BULLE 
DE SILICONE

La bulle de silicone a un signal proche de celui de la graisse
orbitaire : elle est hyperintense en pondération T1 et T2 et apparaît
totalement vide de signal en pondération T1 après suppression du

signal de la graisse (fig. 13-9). Il existe fréquemment des artefacts
de déplacement chimique sur les bords de la bulle (fig. 13-9a).

COMPLICATIONS DERRIÈRE 
UNE BULLE DE SILICONE
On pourra déceler :

– une récidive du décollement (fig. 13-10) [10] ;
– le passage de l’huile de silicone dans l’espace sous-rétinien au

travers d’une vaste déchirure (fig. 13-10) ;
– le passage de l’huile de silicone vers les espaces sous-

arachnoïdiens péri-optiques et en intracrânien [6] ;
– des minibulles de PFCL en situation ectopique, extraoculaire

(fig. 13-11), vers les espaces sous-arachnoïdiens du nerf optique,
voire en intracrânien.

Fig. 13-9 Fragmentation d’une bulle de silicone. a. Coupe axiale en pondération T1. b. Coupe axiale en pondération T2. c. Coupe axiale en pon-
dération T1 après injection de gadolinium et saturation de la graisse.
La suppression du signal de la graisse permet de reconnaître sûrement les bulles de petite taille résultant de la fragmentation de la bulle initiale.
En pondération T1, l’artefact de susceptibilité magnétique donne à ces bulles fragmentées des bords hypo-intenses assez épais dans le sens de la
phase. Il n’y a pas de récidive du décollement au pôle postérieur.

a b c

Fig. 13-10 Récidive du décollement. a. Coupe axiale en pondération T2. b. Coupe axiale en pondération T1 après injection de gadolinium et
saturation de la graisse.
Malgré de légers artefacts de mouvement, on retrouve un aspect de décollement de rétine total en « T » partant de la papille visible sur les deux
séquences. La prise de contraste et le passage d’huile de silicone au niveau de l’espace sous-rétinien sont plus évidents sur la séquence après
injection de gadolinium et saturation de la graisse.

a b
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CALCUL DE LA PUISSANCE 
D’UN IMPLANT

Les mesures ne peuvent être faites de façon fiable et, si on ne peut
utiliser l’IOLMaster® (Zeiss, Allemagne) en cas de cataracte trop
dense, on peut proposer alors de faire la mesure par scanner
hélicoïdal : cf. infra.

■ INDENTATIONS

ÉPONGES DE MIRAgel®

Hydrophiles, elles sont très discrètement hyperintenses par rapport
au vitré en pondération T1 et hyperintenses (un peu moins que le
vitré) en pondération T2 (fig. 13-12). Elles peuvent être à l’origine
d’une pathologie orbitaire bruyante (luxation, inflammation) [14, 16].

RAIL DE SILICONE

Il apparaît moins intense que l’huile de silicone (fig. 13-11).

■ COMPLICATIONS ORBITAIRES 
DE LA CHIRURGIE DU 
DÉCOLLEMENT DE RÉTINE

Outre les complications liées aux éponges, on peut voir également,
de façon exceptionnelle, des kystes par inclusion épithéliale et des
kystes hématiques chroniques.

Tomodensitométrie
O. BERGÈS

■ TECHNIQUE

Le scanner hélicoïdal a révolutionné l’exploration de l’œil et de
l’orbite par tomodensitométrie puisque le temps d’acquisition
d’une hélice centrée sur les orbites, sans inclinaison du tube, ne
dépasse pas douze secondes. L’irradiation au cristallin doit être
maîtrisée et doit inciter à bien cibler les indications.

Nos paramètres de reconstruction sont les suivants :
– épaisseur de coupe : 1 mm ;
– incrément : 0,7 mm ;
– plans axial (plan neuro-oculaire), coronal, sagittal oblique ;
– fenêtres et filtres adaptés à l’étude des parties molles et des

structures osseuses.

■ INDICATIONS

Vues les performances de l’échographie et de l’IRM, elles sont très
limitées. On peut citer essentiellement la mesure de la longueur
axiale en cas de cataracte survenant sur un œil opéré de décolle-
ment de rétine avec de l’huile de silicone dans le segment
postérieur [17]. Si un scanner est réalisé pour la recherche de corps
étrangers et que ce dernier présente un décollement de rétine total,

Fig. 13-11 Récidive du décollement. Coupe axiale en pondération T2.
Présence d’un implant de chambre postérieure. Décollement
de rétine total « en calice » avec pour l’espace prérétinien
comme pour l’espace sous-rétinien, deux composantes : à la
partie déclive, un résidu important de PFCL et, à la partie supé-
rieure, de l’huile de silicone (discrètement moins intense que
la chambre antérieure), avec entre les deux un niveau liquide/
liquide. Le rail de silicone, hypo-intense, est bien visible dans
le quadrant médial (�). Noter l’existence de petites bulles de
PFCL en situation ectopique en arrière de la paroi temporale
du globe oculaire (�).

Fig. 13-12 Complication orbitaire d’une éponge MIRAgel®. a. Coupe coronale antérieure passant par la paupière inférieure. b. Coupe coronale
paraéquatoriale postérieure.
L’éponge, hydrophile, hyperintense en pondération T2, s’est désolidarisée de la paroi oculaire sauf de façon très localisée, en temporal, où on
note encore une indentation pariétale. Ailleurs, elle fait hernie sous la paupière inférieure, vers le canthus interne et en temporal supérieur,
entraînant une inflammation orbitaire sévère.

a b
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il faut savoir cependant le reconnaître. Si l’espace sous-rétinien est
riche en protides ou hémorragique, il apparaît hyperdense par
rapport au vitré. On peut donc voir une image triangulaire de
densité normale et hyperdense en arrière, la rétine décollée elle-
même n’étant pas visualisée sur les coupes (quand l’acquisition est
réalisée sans injection de produit de contraste iodé). Une indication
du scanner de l’œil fut pendant longtemps la recherche de calcifica-
tions sur un œil présentant une leucocorie, afin d’asseoir le diagnos-
tic de rétinoblastome. Actuellement, les échographes modernes sont
aussi voire plus performants que le scanner pour la détection des
calcifications, même s’il s’agit de microcalcifications (cf. fig. 12-18) :
on ne doit donc plus pratiquer de scanner pour cette indication vu
le risque oncogène (apparitions de tumeurs secondaires) associé aux
radiations ionisantes. L’étude de l’extension des rétinoblastomes à
l’orbite et à l’encéphale est le domaine de l’IRM.

■ CALCUL DE LA PUISSANCE 
D’UN IMPLANT

TECHNIQUE

Il faut commencer par faire une échobiométrie de l’œil adelphe,
de façon à vérifier que cette mesure est identique par échographie
et par scanner — ceci aide à bien positionner les marqueurs — ;
puis, on mesure la longueur axiale sur la coupe optimale de
scanner (en réorientant éventuellement les coupes de façon à
passer parfaitement par le centre de la cornée et par la papille), en
mesurant la distance entre le centre de la cornée à la macula (à
3 mm en dehors de la papille) et en prenant la précaution de
positionner les marqueurs de la même façon que pour l’œil
adelphe. Si on doit utiliser une formule de calcul utilisant la
profondeur de la chambre antérieure (par exemple, Haigis), il faut
utiliser le chiffre donné par l’échographie (qui est fiable en
l’absence d’émulsion de silicone dans la chambre antérieure).   

RÉSULTATS

La présence de la bulle de silicone ne modifie pas les mesures. Un
exemple est donné en figure 13-13.

B I B L I O G R A P H I E

[1] Apushkin M.A., Apushkin M.A., Shapiro M.J., Mafee M.F. R eti-
noblastoma and simulating lesions: role of imaging. Neuroimaging
Clin N Am , 2005 ; 15 : 49-67.
[2] Bert R.J., Samawareerwa R., Melhem E.R. CNS MR and CT fin-
dings associated with a clinical presentation of herpetic acute retinal
necrosis and herpetic retrobulbar optic neuritis: five HIV-infected and
one non-infected patients. Am J Neuroradiol , 2004 ; 25 : 1722-9.
[3] Brisse H.J., Guesmi M., Aerts I. et al. Relevance of CT and MRI
in retinoblastoma for the diagnosis of postlaminar invasion with nor-
mal-size optic nerve: a retrospective study of 150 patients with histo-
logical comparison. Pediatr Radiol, 2007 ; 37 : 649-56.
[4] Demirci H., Shields C.L., Karatza E.C., Shields J.A.O rbital lym-
phoproliferative tumors: analysis of clinical features and systemic
involvement in 160 cases. Ophthalmology, 2008 ; 115 : 1626-31.
[5] Desjardins L., Gerber S., Berges O. et al . Hématomes sous-réti-
niens spontanés, isolés ou assoviés à une dégénérescence maculaire :
une étude rétrospective de 95 cas. J Fr Ophtalmol , 2009 ; 32 : 621-8.
[6] Fangtian D., Rongping D., Lin Z., Weihong Y. Migration of intra-
ocular silicone into the cerebral ventricles. Am J Ophthalmol , 2005 ;
140 : 156-8.
[7] Hashimoto T., Takizawa H., Yukimura K., Ohta K. Vogt-Koya-
nagi-Harada disease associated with brainstem encephalitis. J Clin
Neurosci, 2009 ; 16 : 593-5.
[8] Hoffmann K.T., Hosten N., Lemke A.J. et al . Septum orbitale:
high-resolution MR in orbital anatomy. Am J Neuroradiol, 1998 ; 19 :
91-4.
[9] Hosten N., Bornfeld N., Lemke A.J. High-resolution MR imaging
of the eye and orbit. Front Radiat Ther Oncol , 1997 ; 30 : 8-19.
[10] Kaynak S., S öylev M.F., K ovanlikaya I. et al . Magnetic reso-
nance imaging in the evaluation of eyes treated with silicone oil.
Ophthalmic Surg Lasers , 1996 ; 27 : 1019-23.
[11] Lam A., S ambursky R.P., M aguire J.I. Measurement of scleral
thickness in uveal effusion syndrome. Am J Ophthalmol, 2005 ; 140 :
329-31.
[12] Mafee M.F. Uveal melanoma, choroidal hemangioma, and simu-
lating lesions. Role of MR imaging. Radiol Clin North Am, 1998 ; 36 :
1083-99.
[13] Murphy K.J., Brunberg J.A. Orbital plain films as a prerequisite
for MR imaging: is a known history of injury a sufficient screening
criterion? Am J Roentgenol , 1996 ; 167 : 1053-5.
[14] Roldán-Pallarés M., H ernández-Montero J., L lanes F. et al .
MIRAgel: hydrolytic degradation and long-term observations. Arch
Ophthalmol, 2007 ; 125 : 511-4.
[15] Seidenwurm D.J., McDonnell C.H. 3rd, Raghavan N., Breslau J.
Cost utility analysis of radiographic screening for an orbital foreign
body before MR imaging. Am J Neuroradiol , 2000 ; 21 : 426-33.
[16] Shields C.L., Demirci H., Marr B.P. et al . Expanding MIRAgel
scleral buckle simulating an orbital tumor in four cases. Ophthal Plast
Reconstr Surg, 2005 ; 21 : 32-8.
[17] Takei K., Sekine Y., Okamoto F., Hommura S. Measurement of
axial length of eyes with incomplete filling of silicone oil in the
vitreous cavity using X ray computed tomography. Br J Ophthalmol ,
2002 ; 86 : 47-50.
[18] Vahedi A., L umbroso-Le Rouic L., L evy Gabriel C. et al . Dia-
gnostic différentiel du rétinoblastome : une étude rétrospective de 486
cas. J Fr Ophtalmol , 2008 ; 31 : 165-72.
[19] Uyama M., T akahashi K., K ozaki J. et al . Uveal effusion syn-
drome: clinical features, surgical treatment, histologic examination of
the sclera, and pathophysiology. Ophthalmology, 2000 ; 107 : 441-9.

Fig. 13-13 Technique de biométrie par scanner.
La bulle de silicone n’occupe pas tout le segment postérieur
et il existe une lame d’humeur aqueuse près de la paroi tem-
porale du globe. La mesure est facile à faire si la coupe passe
par le centre de la cornée et le centre de la papille. L’acquisi-
tion hélicoïdale aide à sélectionner la coupe reconstruite
idéale adéquate.
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Histoire de la chirurgie 
du décollement de la rétine

D. CHAUVAUD

« Les grandes inventions sont rarement le fait de concepts totalement
nouveaux. Elles sont presque toujours basées sur des réflexions dont le
potentiel n’a pas été complètement exploité. » Charles Schepens.

Le jeune rétinologue reçoit l’enseignement de procédures codi-
fiées suivant la présentation clinique des décollements de rétine. Il
ne lui est pas toujours aisé d’en saisir les fondements et la logique.
Le parcours de l’histoire est une des meilleures façons de compren-
dre les procédures chirurgicales.

La « préhistoire » : 
1852-1919

En 1852, deux ans après l’introduction de l’ophtalmoscope par
Helmholtz, eut lieu la première description d’un décollement de
rétine, suivie un an plus tard par celle d’une déchirure de la rétine
par Coccius. De Wecker (1870) [3], puis Leber (1882) émirent
l’hypothèse que la déchirure serait secondaire à des tractions du
vitré et que le vitré liquéfié passant par la déchirure produirait le
décollement.

Aucune des premières chirurgies du décollement de rétine ne
traitait la déchirure (Kittel, 1860 ; Meyer, 1871 ; Ohm, 1811 ;
Müller, 1803). En 1812, Vail [14] réalisa une revue de ces chirur-
gies : le succès étant d’un pour mille, il concluait en l’absence de
méthode réellement valable.

Jules Gonin : la première 
chirurgie rationnelle 
(1919)

En 1906, Jules Gonin conclut que seule l’étude des causes du
décollement permettrait d’en découvrir le traitement [11]. Après
douze ans d’observation patiente, il confirma les théories de De
Wecker et Leber sur la responsabilité de la déchirure dans le
décollement de rétine. En 1919, il présenta le premier succès
chirurgical après drainage du liquide sous-rétinien associé à une
adhérence choriorétinienne (fig. 14-1). La procédure de Gonin
consistait à repérer soigneusement la déchirure, dont la localisation

était marquée sur la sclère exposée après désinsertion de la
conjonctive. Une incision radiaire de la sclère, sur 2 mm à 3 mm,
était pratiquée en arrière de la déchirure, jusqu’à l’espace sous-
rétinien, permettant de drainer le liquide sous-rétinien. Puis, un
cautère de Paquelin (pointe métallique chauffée à blanc) était
introduit dans la sclérotomie à une profondeur de 3 mm à 4 mm
et laissé en place deux à trois secondes dans le but de cautériser
directement la déchirure et créer ainsi une adhérence chorioréti-
nienne. Cette technique fut ensuite l’objet de nombreuses publica-
tions [4], reconnues par la communauté internationale (fig. 14-2). 

Fig. 14-1 Jules Gonin, au centre, opéra un décollement de rétine.

Fig. 14-2 Jules Gonin.
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Modifications 
de la technique de Gonin

Les échecs de cette procédure étaient très souvent liés à la difficulté
de localiser précisément la déchirure, qui était repérée à l’ophtal-
moscope monoculaire, sans indentation. De plus, la rétinopexie
était ponctuelle. Les modifications de la technique de Gonin eurent
surtout pour but d’étendre la zone d’adhérence choriorétinienne
autour de la déchirure.

■ DIATHERMIE DE SURFACE

En 1932, indépendamment, Larsson [6] et Weve développèrent des
électrodes dont l’extrémité avait une forme de bulbe. Plusieurs
applications sclérales étaient réalisées dans le quadrant de la
déchirure, créant ainsi une large zone d’adhérence chorioréti-
nienne. Cette méthode, plus efficace que celle de Gonin et présen-
tant moins de complications, devint la méthode de rétinopexie de
choix pendant trente ans, associée plus tard aux techniques
d’indentation.

■ PREMIÈRE CRYOAPPLICATION

En 1933, Bietti [1] décrivit pour la première fois l’usage de froid
pour créer l’adhérence choriorétinienne. Il appliquait un crayon de
neige carbonique de façon similaire à la diathermie de surface. Ce
principe ne devint populaire que trente ans plus tard [7]. En 1965,
Amoils développa une cryode où l’expansion brutale de gaz
permettait une chute rapide de la température. La simplicité de la
cryoapplication et le respect de la sclère — à la différence de la
diathermie, nécrosant la sclère — firent que cette méthode
s’imposa jusqu’à nos jours.

Techniques 
de raccourcissement 
scléral (1930-1950)

L’échec des techniques de diathermie/ponction était la rapide
reformation du liquide sous-rétinien avant que l’adhérence chorio-
rétinienne ne devienne effective. L’idée initiale était donc de
diminuer le volume du globe, par une chirurgie sclérale initiée par
Linder, pour rapprocher la choroïde de la rétine. Après une
résection sclérale de pleine épaisseur, la sclère était suturée bord à
bord. Le site de la résection n’était pas corrélé à celui de la
déchirure. Celle-ci était traitée par diathermie indépendamment.
Les risques de complications étant notables (rupture choroïdienne,
hémorragie du vitré, issue de vitré…), de nombreuses techniques
de résection lamellaire furent mises au point.

Shapland publia que l’efficacité de la résection sclérale était liée
à l’élévation de la choroïde en regard de la déchirure. Cette
élévation permettait de rapprocher ainsi le neuroépithélium de
l’épithélium pigmenté.

Le concept d’indentation, 
1950

■ ERNST CUSTODIS : 
LA PREMIÈRE INDENTATION 
EN 1949 À DUSSELDORFF

Ernst Custodis effectua la première indentation avec un matériel
synthétique épiscléral. Le but de l’explant était de rapprocher la
rétine de la paroi et de s’opposer à la traction du vitré. Il soulignait
l’importance de porter toute l’aire de la déchirure sur l’explant.
L’explant était une pièce cylindrique en polyvinyl et la rétinopexie
était réalisée par diathermie de surface [2].

■ CHARLES SCHEPENS 
À BOSTON, 1951

La complication majeure de la procédure de Custodis était l’infec-
tion de l’explant, aboutissant à un abcès. Les conséquences en
étaient redoutables car la sclère était nécrosée par la diathermie de
surface. Pour éviter cette complication, Schepens (fig. 14-3) prati-
qua la diathermie dans le lit d’une résection sclérale. L’implant
était un tube étroit rigide en polyéthylène. Il n’était pas satisfai-
sant, son étroitesse et de sa rigidité favorisait les nécroses sclérales
et les perforations choroïdiennes avec intrusion de l’implant.
Surtout, il ne portait pas toute l’aire de la déchirure. Schepens le
positionnait en regard du bord postérieur de la déchirure. Le bord
antérieur, en raison de l’étroitesse de l’explant, n’était donc pas
porté. Il en résultait le plus souvent un décollement antérieur qui
contournait l’indentation puis s’étendait. L’analyse des échecs
conduisit Schepens à l’idée que l’indentation devait concerner
toute l’aire de la déchirure. Ceci nécessitait des implants plus
larges, de dimension et de forme adaptées à la déchirure et,
surtout, plus souples pour éviter leur intrusion dans la choroïde.
Avec l’aide de l’industrie, il créa toute une gamme d’implants en
silicone souple : le Silastic® plein [12]. L’infection de ces explants en
silicone était peu fréquente en raison de la faible adhérence
microbienne sur ce type de matériau.

■ HARVEY LINCOFF, 1965

Lincoff souhaitait utiliser un explant différent : une éponge en
silicone élastique alvéolé (plus souple que les implants en Silastic®
plein utilisés par Schepens). L’élasticité du matériau permettait, une
fois tendu et fixé, d’obtenir une indentation très saillante.

Fig. 14-3 Charles Schepens.
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Depuis Schepens et Lincoff, la chirurgie externe du décollement
de rétine ne s’est guère modifiée et leurs explants sont toujours
utilisés.

■ AMÉLIORATION DES MÉTHODES 
DE REPÉRAGE DE LA 
DÉCHIRURE : CONDITION 
NÉCESSAIRE AU SUCCÈS 
DES INDENTATIONS

La mise au point des techniques d’indentation nécessitait un
repérage précis des déchirures par le verre à trois faces (Goldmann,
1948) et par l’ophtalmoscope indirect binoculaire (Schepens,
1947). Schepens conçu également le dépresseur scléral pour
repérer les déchirures par indentation, réduisant ainsi les erreurs de
parallaxe.

■ COMPRÉHENSION DES RÔLES 
DE L’INDENTATION

La procédure d’indentation fut conçue initialement pour rappro-
cher l’épithélium pigmenté de la choroïde et détendre la traction
du vitré. Dans les années soixante-dix, un autre rôle essentiel de
l’indentation fut compris : l’interruption des flux liquidiens au
travers de la déchirure.

Chirurgie endo-oculaire
■ AVANT LA VITRECTOMIE : 

LES INJECTIONS DE GAZ 
DANS LE VITRÉ

ROSENGREEN, 
UN INVENTEUR OUBLIÉ

En 1938, Rosengreen fut le premier à utiliser l’injection d’air dans
le vitré, associée à une diathermie de la déchirure. Il obtint alors
77 % de succès [10]. Ainsi, il établit le rôle du tamponnement
interne interrompant les flux des courants liquidiens au travers de
la déchirure par la bulle de gaz.

GAZ DE DURÉE PROLONGÉE

En 1973, Edward Norton, à Miami, réactualisa le tamponnement
interne par un gaz d’action plus prolongée que l’air, expansif : le
SF6 

[9]. Lincoff développa les gaz perfluorocarbonés, également
expansifs mais de durée plus prolongée, lui permettant d’éviter la
ponction, de s’affranchir de l’indentation, réalisant la procédure
« cryo-gaz » (1986) : rétinopexie par le froid, injection de gaz
expansif et durable.

■ INJECTION DE SILICONE : 
UNE HISTOIRE TUMULTUEUSE

En 1962, Paul Cibis utilisa pour la première fois l’huile de silicone
sans vitrectomie avec des complications constantes. Jean Haut
(fig. 14-4) utilisa l’huile de silicone [5] sur un globe vitrectomisé, en
tamponnement prolongé, toujours utilisé depuis.

■ VITRECTOMIE

VITRECTOMIE À CIEL OUVERT

En 1962, David Krasner développa la vitrectomie à ciel ouvert dans
les traumatismes. En 1968, il effectua la vitrectomie à ciel ouvert
avec restauration de la fonction visuelle pour l’amylose du vitré. Il
démontra ainsi que le globe pouvait supporter l’ablation du vitré.

VITRECTOMIE MODERNE

Robert Machemer développa à partir de 1970, avec Jean-Marie
Parel, biophysicien, la vitrectomie par la pars plana à « globe
fermé » [8], par une seule voie ; le vitréotome assurait la coupe,
l’aspiration et l’infusion. En 1972, une lumière froide fut associée
au vitréotome. La même année, O’Malley perfectionna la vitrecto-
mie par la séparation des différentes fonctions. L’infusion séparée
améliorait la qualité de la coupe-aspiration. L’endo-illumination par
une autre voie apportait un éclairage latéral de bonne qualité : la
vitrectomie à trois voies était née. Une lentille cornéenne plan
concave permettait une bonne visualisation du segment postérieur
sous microscope opératoire.

Ensuite, l’échange des fluides transforma la chirurgie endo-
oculaire, permettant de manipuler et de réappliquer la rétine au
cours de la procédure. Steve Charles, en 1981, élabora l’injection
motorisée d’air (pompe à air). La rétine étant réappliquée sur
table, une photocoagulation grâce au laser endo-oculaire mis au
point par Fleischmann cette même année (1981) était possible. En
1987, Stanley Chang appliqua les perfluorocarbones liquides à la
chirurgie endo-oculaire. Ce produit, plus lourd que le sérum,
permettait de réappliquer la rétine postérieure en premier, utile en
cas de déchirure géante ou de prolifération vitréorétinienne posté-
rieure après l’ablation des membranes rétractiles. La rétinectomie,
dans les années quatre-vingt-dix, a permis de résoudre le problème
de la prolifération vitréorétinienne antérieure. Après réapplication
de la rétine postérieure, cette technique permit d’enlever en bloc la
rétine antérieure et la base du vitré adjacente, créant ainsi une
nouvelle ora, plus postérieure, fixée par une photocoagulation au
laser.

Ce survol d’un siècle d’histoire de la chirurgie du décollement de
rétine montre que les progrès réalisés ne doivent rien au hasard ni à
une découverte fortuite ; ils sont les fruits des travaux de la commu-
nauté des ophtalmologistes, travaux et progrès toujours en cours [13].

Fig. 14-4 Jean Haut.
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Techniques d’anesthésie

F.-X. DONNETTE, J.-M. DEVYS

La prise en charge anesthésique du décollement de rétine a pour
objectif de permettre au chirurgien d’opérer dans les meilleures
conditions, tout en assurant au patient confort et sécurité per-
opératoire. Deux techniques d’anesthésie sont réalisables : l’anesthé-
sie générale et l’anesthésie locorégionale. Le décollement de rétine
étant une pathologie pouvant toucher le jeune patient comme le
vieillard, le choix de la technique d’anesthésie tiendra compte des
comorbidités du patient afin d’étudier la balance bénéfice/risque
des différentes techniques pouvant lui être proposées.

Techniques
■ ANESTHÉSIE GÉNÉRALE

En ophtalmologie, en l’absence d’accès à la tête pendant la
chirurgie, l’anesthésiste sera particulièrement attentif au contrôle
des voies aériennes et à celui de la pression intraoculaire.

L’induction de l’anesthésie générale est réalisée chez un patient
à jeun. L’intubation orotrachéale est la méthode de référence. Elle
permet de contrôler les voies aériennes. La laryngoscopie et
l’intubation augmentent transitoirement la pression intraoculaire [4].
L’utilisation préventive de morphinique permet de minimiser cette
élévation de pression intraoculaire [7].

L’utilisation du masque laryngé est possible mais n’est pas
recommandée, car elle expose au risque d’insufflation gastrique
lors de la ventilation mécanique, et à celui d’inhalation. Enfin, en
cas de déplacement du masque laryngé lors de la chirurgie, il sera
nécessaire d’avoir accès à la tête du patient sans délai, quel que
soit le temps chirurgical.

L’ensemble des agents d’anesthésie peut être utilisé car les
variations de pression intraoculaire sont plus liées aux événements
ventilatoires, douloureux (intubation, toux) qu’aux agents d’anes-
thésie.

Il est important d’évaluer en préopératoire les facteurs suscepti-
bles de créer d’importantes modifications de pression intraoculaire.
Ainsi, le patient fumeur présentant une bronchopneumopathie
chronique obstructive post-tabagique présente un fort risque de
toux lors de l’extubation, le bénéfice d’une anesthésie locorégio-
nale semble supérieur à celui de l’anesthésie générale. Par ailleurs,
une analgésie de qualité per- et postopératoire est indispensable
afin de minimiser les répercussions de la douleur sur l’augmenta-
tion de pression intraoculaire. Enfin, la prévention des nausées et
des vomissements postopératoires est fortement recommandée,
celle-ci est réalisée en per-opératoire.

■ ANESTHÉSIE LOCORÉGIONALE

Il s’agit de la réalisation d’une anesthésie péri-oculaire responsable
d’un bloc de conduction des nerfs intraorbitaires par diffusion
d’anesthésiques locaux. Ces derniers présentent des propriétés
pharmacologiques différentes. Pour la chirurgie du segment posté-
rieur, l’anesthésique local utilisé doit avoir une durée d’action
plutôt longue, assurant une analgésie postopératoire efficace, une
forte puissance assurant un bloc moteur de qualité et, si possible,
une toxicité cardiaque, neurologique et musculaire réduite. L’agent
de choix actuellement semble être la ropivacaïne.

Plusieurs techniques sont décrites.

ANESTHÉSIE PÉRIBULBAIRE

C’est la notion de compartiment de diffusion qui permet la
réalisation de cette technique. En effet, dans l’orbite, l’absence de
barrières étanches entre les compartiments intra- et extramusculai-
res permet à la solution injectée de diffuser dans l’ensemble de la
cavité orbitaire. Cette notion sous-tend qu’une seule injection peut
être réalisée à condition que le volume injecté soit suffisant [6].
Cette injection sera faite préférentiellement dans le quadrant
inféro-externe par ponction au tiers externe du bord supérieur du
rebord orbitaire inférieur. Initialement, l’aiguille est introduite
perpendiculairement à la paupière et au plan de l’équateur du
globe oculaire. À la hauteur de l’équateur, une orientation de 20˚
en dedans et vers le haut est donnée à l’aiguille. L’extrémité de
l’aiguille se trouve finalement à une profondeur de 25 mm à
30 mm, entre la paroi orbitaire et le cône musculaire. L’utilisation
d’aiguille courte est fortement recommandée pour diminuer le
risque d’atteinte des éléments intraconiques. L’anesthésiste s’assure
de la mobilité du globe en demandant au patient de regarder dans
différentes directions. L’injection est alors réalisée lentement après
test d’aspiration. Le volume injecté varie de 5 ml à 20 ml en
fonction de l’anatomie de la cavité orbitaire. Une compression à
l’aide d’un ballonnet pneumatique de Honan est exercée sur le
globe (sous 30 mm Hg) pendant dix minutes pour permettre une
normalisation des pressions s’exerçant sur le globe.

ANESTHÉSIE RÉTROBULBAIRE

Cette technique diffère de l’anesthésie péribulbaire par la localisa-
tion du site d’injection. En effet, le repère de ponction est
identique, mais l’orientation donnée à l’aiguille après son passage
à hauteur du plan de l’équateur du globe est plus vers le haut.
L’extrémité de l’aiguille se trouve finalement en dedans du cône
musculaire, en arrière du globe oculaire.
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ANESTHÉSIE SOUS-TÉNONIENNE

L’anesthésie sous-ténonienne consiste à injecter un faible volume
d’anesthésique local dans l’espace épiscléral de Tenon. La solution
diffusant de manière circulaire autour du globe bloque l’ensemble
des nerfs ciliaires y transitant et entraîne un bloc sensitif du bulbe.
Plusieurs techniques sont décrites, chirurgicales par incision préala-
ble de la conjonctive et de la capsule de Tenon [2] ou anesthésique
par ponction caronculaire [5].

COMPLICATIONS DE L’ANESTHÉSIE 
LOCORÉGIONALE

Perforation du bulbe
La perforation du bulbe est une complication rare, estimée selon
les études entre trois cas pour 4 000 et un cas pour 16 224 pour
l’anesthésie péribulbaire. Le diagnostic doit être évoqué lors de la
réalisation de l’anesthésie locorégionale devant une résistance à
l’injection, des phosphènes ou encore une douleur inhabituelle.
L’apparition brutale d’une hypotonie ou celle d’une hémorragie
intravitréenne sont des signes classiques. La perforation peut
cependant passer inaperçue dans un premier temps et être révélée
par une baisse de l’acuité visuelle.

Les facteurs favorisants sont l’augmentation de la longueur
axiale (plus de 26 mm), la présence d’un staphylome, un antécé-
dent de cerclage, l’œil gauche (si l’anesthésiste est droitier), les
ponctions multiples, la ponction supéronasale ou encore une
longueur d’aiguille de plus de 30 mm.

Diffusion de la solution anesthésique 
vers le système nerveux central
Cette complication est plus fréquente lors de l’anesthésie rétro-
bulbaire ; les conséquences peuvent mettre en jeu le pronostic
vital. Elle est la conséquence d’une injection d’anesthésiques
locaux dans l’espace sous-arachnoïdien après ponction dans la
gaine du nerf optique, ou par ponction directe au travers de la
fissure orbitaire supérieure. L’incidence de cette complication est
nettement diminuée si l’aiguille de ponction utilisée est courte.
Cliniquement, le tableau neurologique s’installe progressivement
(en moins de trente minutes). Il est plus ou moins complet, allant
de la rachianesthésie totale (perte de conscience, paralysie des
paires crâniennes, tétraplégie, apnée, bradycardie voire arrêt
cardiaque) à un état d’agitation, avec troubles du comportement,
nausées, vomissements, hyperactivité sympathique ou parasym-
pathique.

Injection accidentelle d’anesthésique local 
dans l’artère ophtalmique

L’injection accidentelle d’anesthésique local dans l’artère oph-
talmique puis, par voie rétrograde, dans la carotide interne
entraîne des convulsions si la concentration neurotoxique est
atteinte.

Lésion directe du nerf optique
Complication extrêmement rare, elle entraîne un hématome intra-
neural ou une dilacération du nerf.

Ischémie rétinienne
L’ischémie rétinienne est une complication exceptionnelle qui peut
résulter d’un traumatisme direct de l’artère centrale de la rétine ou
encore d’un hématome compressif dans la gaine du nerf optique.

Hématome intraorbitaire
L’hématome intraorbitaire a une incidence évaluée entre
0,02 % et 1,7 %. Il s’agit d’un saignement intra- ou extraconi-
que par ponction veineuse ou artérielle. Celui-ci peut devenir
compressif. Le diagnostic est simple : douleur, exophtalmie
progressive, globe tendu, hémorragie sous-conjonctivale. La
gravité est variable. Une compression externe simple (tampon-
nement) ou associée à un traitement par acétazolamide peut
permettre de contrôler le saignement et la pression oculaire.
Dans ces formes mineures, l’intervention peut être maintenue.
Dans les formes majeures, une canthotomie de décompression
est parfois indiquée en urgence, lorsque la vascularisation
rétinienne est menacée.

Atteinte d’un muscle oculomoteur
L’atteinte d’un muscle oculomoteur peut entraîner un strabisme
postopératoire transitoire ou définitif secondaire à une lésion
musculaire lors de la ponction, mais aussi à la toxicité directe des
anesthésiques locaux. En effet, selon la solution anesthésique
utilisée, une diplopie peut être retrouvée avec une incidence de
0,2 % à 0,8 % [3].

Ptosis
Un ptosis peut être secondaire à la compression de la paupière
supérieure, l’injection intrapalpébrale d’anesthésique local (lésion
directe du muscle élévateur de la paupière).

Stratégie et choix 
de la technique 
d’anesthésie

La technique d’anesthésie est déterminée en fonction des impéra-
tifs chirurgicaux, en tenant compte du souhait du patient, tout en
mesurant les risques encourus par la technique d’anesthésie choi-
sie. Les éléments du choix sont les suivants.

■ ANESTHÉSIE GÉNÉRALE

L’anesthésie générale est toujours réalisable. C’est la technique de
choix du patient jeune, sans antécédent. Elle est également réalisée
lorsque la durée d’intervention prévue dépasse cent vingt minutes
(confort du patient).

■ ANESTHÉSIE LOCORÉGIONALE

Le refus du patient, l’anticoagulation efficace ou un traitement par
clopidogrel sont des contre-indications classiques.

■ CHIRURGIEN

L’anesthésie générale procure au chirurgien les conditions idéales
pour opérer. L’anesthésie générale est fréquemment demandée
lors d’interventions techniquement difficiles ou longues.

■ PATIENT

Les différentes techniques d’anesthésie sont expliquées au patient
lors de la consultation d’anesthésie. L’anesthésiste propose au
patient la technique qui lui semble la plus appropriée. Le patient
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est informé des risques inhérents à cette dernière. À la fin de la
consultation, le patient accepte la prise en charge anesthésique
proposée et signe un consentement de manière éclairée.

■ SITUATIONS PARTICULIÈRES

MONOPHTALME

L’anesthésie locorégionale est une contre-indication relative. Elle
est préférable à l’anesthésie générale lorsque le patient présente
des comorbidités sévères.

MYOPE FORT

Classiquement, l’anesthésie péribulbaire et l’anesthésie rétrobul-
baire ne sont pas réalisées au-delà d’une longueur axiale de
26 mm. Lorsque le risque de l’anesthésie générale est important et
l’anesthésie sous-ténonienne non envisageable, une échographie B
est réalisée afin d’étudier la morphologie du globe. Une anesthésie
péribulbaire est réalisable avec précaution chez le patient myope
fort présentant un staphylome uniquement postérieur. En cas de
staphylome localisé à la partie inférieure du globe, l’anesthésie
péribulbaire et l’anesthésie rétrobulbaire sont contre-indiquées.

ANTIAGRÉGANT PLAQUETTAIRE 
ET ANTICOAGULATION EFFICACE

Compte tenu du risque d’hématome, seul le traitement par acide
acétylsalicylique peut être maintenu lors de la réalisation d’une
anesthésie péribulbaire ou rétrobulbaire [1].

Le clopidogrel doit être arrêté au minimum dans les cinq jours
précédant la réalisation de l’anesthésie locorégionale. L’arrêt pro-
longé de ce traitement n’est parfois pas sans risque, notamment
chez les patients ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire avec
mise en place d’un stent. Le risque vital lié à l’arrêt du clopidogrel
doit être expliqué au patient et compris par celui-ci.

L’anticoagulation efficace par héparine ou antivitamine K contre-
indique formellement la réalisation d’une anesthésie péribulbaire
ou rétrobulbaire. Lorsqu’une fenêtre thérapeutique n’est pas réali-
sable, une anesthésie générale s’impose.

PATIENT FRAGILE

Lorsque les comorbidités du patient (coronarien sévère ou insuffi-
sant respiratoire sévère, intubation difficile prévue…) ne permet-
tent pas de réaliser une l’anesthésie générale en sécurité,
l’anesthésie locorégionale sera privilégiée.

Conduite à tenir 
per-opératoire

■ ANTIBIOPROPHYLAXIE

Chez le patient sans facteur de risque, il n’y a pas d’antibioprophy-
laxie recommandée.

Une antibioprophylaxie orale par ofloxacine 400 mg per os une
heure avant l’acte est recommandée dans les cas suivants :
monophtalme, diabétique, immunodéprimé, intervention anté-
rieure sur le même œil de moins de six mois, implant secondaire.

■ ANALGÉSIE POSTOPÉRATOIRE

Lorsqu’une anesthésie locorégionale est réalisée pour l’acte chirur-
gical, cette dernière couvre l’analgésie postopératoire pendant
deux à quatre heures, selon les anesthésiques locaux employés.

L’analgésie postopératoire est celle d’une chirurgie modérément
douloureuse.

L’ensemble des traitements analgésiques peut être donné per os
en associant deux classes médicamenteuses.

B I B L I O G R A P H I E
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Conférence d’experts, 2001.
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[2] Guise P.A. Sub-Tenon anesthesia : a prospective study of 6,000
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diplopia after peribulbar anesthesia for cataract surgery. Ophthalmol-
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[4] Kelly R.E., Dinner M., Turner L.S. et al. Succinylcholine increases
intraocular pressure in the human eye with the extraocular muscles
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[5] Ripart J., Lefrant J.-Y., Lalourcey L. et al . Medial canthus
(caruncle) single injection periocular anesthesia. Anesth Analg, 1996 ;
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[6] Ripart J., Lefrant J.-Y., De La Coussaye J.-E. et al. Peribulbar ver-
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prevent the increase in intraocular pressure caused by succinylcholine
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thesia. Anesth Analg, 1996 ; 83 : 814-7.
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Instrumentation de base

F. GALLAND, J. CONRATH

La microchirurgie en ophtalmologie nécessite un fin contrôle de
l’instrument. Le contrôle dépend directement des caractéristiques
de l’instrument. Ainsi, chaque instrument a une forme adaptée à sa

fonction et la bonne connaissance de la boîte (fig. 16-1) permet
l’utilisation adéquate des instruments, ce qui minimise le risque de
lésion des tissus [1, 2].

Pinces
Les pinces (fig. 16-2) nécessitent une prise ferme et stable, elles
sont donc équipées avec des manches plats. L’autre extrémité des
pinces est directement en contact avec le tissu ou le matériel et
risque par conséquent de les léser. La boîte contient quatre pinces :

– pince dents obliques et plateaux pour fils (type pince de
Paufique) pour la dissection conjonctivale ;

– pince à plateaux et microdents face à face (type pince de
Bonn) pour saisir la sclère ;

– pince à plateaux ultra-fins sans griffes et courbe (type pince à
monofilaments) pour nouer les fils ;

– pince droite avec deux plateaux mousses (type pince de
Barraquer) pour la manipulation des explants.

Fig. 16-1 Boîte de base.

Fig. 16-2 Pinces.
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Ciseaux
Un manche à pression ou un manche à anneau peuvent être
utilisés : le manche à pression permet une coupe très maîtrisée et le
manche à anneau donne plus de force pour la dissection. Le bout
mousse est volontiers préféré pour son caractère atraumatique.
Deux types de ciseaux sont volontiers utilisés (fig. 16-3 et 16-4) :

– ciseaux fins demi-courbes, très mousses, pour l’initiation
d’une dissection conjonctivale ou section des fils (type Castroviejo) ;

– ciseaux épais demi-courbes, mousses, pour une dissection plus
large de la conjonctive et section de matériel d’indentation (type
Severin-Stevens).  

Porte-aiguille
La taille des porte-aiguilles (fig. 16-5) est petite pour ne pas
déformer l’aiguille lors du serrage, ce qui rendrait le passage du
point dans le tissu difficile.

Les manches avec autoverrouillage peuvent être utilisés, en
fonction des habitudes du chirurgien, mais ils entraînent un
manque de contrôle sur la pression exercée sur l’aiguille lors de la
prise.

De plus, les porte-aiguilles sont équipés de manches semi-
arrondis, permettant une certaine rotation entre les doigts de
l’instrument.

La face interne des mors doit être plate pour une prise stable de
l’aiguille, diminuant le risque de rotation de l’aiguille lors du
passage du point.

La boîte de décollement de rétine contient au minimum deux
porte-aiguilles :

– un porte-aiguille à mors coniques, courbes, avec ou sans
verrou (type Castroviejo), pour suture de tous types de matériel
d’indentation ;

– un porte-aiguille à mors très larges, courts et droits, très forts
(type Vantey-Desvignes).

Certains y ajoutent un porte-aiguille à mors plus fins (type
Barraquer).

Compas
Le compas (fig. 16-6) doit posséder une ouverture large (24 mm)
et être gradué en millimètres (type Castroviejo).

Crochets à strabisme
Les crochets sont au nombre de trois :

– deux crochets de modèle moyen, usuels, pour prise des
muscles et amorce de la dissection de ces derniers ;

– un crochet perforé qui rend le passage des fils sous les
muscles plus aisé (type Gass-Rouchy) (fig. 16-7).

Fig. 16-3 Ciseaux épais demi-courbes, mousses dits de Séverin.

Fig. 16-4 Ciseaux fins demi-courbes, mousses dits de Castroviejo .

Fig. 16-5 Porte-aiguilles.

Fig. 16-6 Compas à ouverture large.
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Indentateurs 
et marqueurs scléraux

Fonction des habitudes de l’équipe chirurgicale, l’indentateur
(fig. 16-8) peut adopter plusieurs formes pour l’examen ab externo
de la périphérie rétinienne. Les marqueurs scléraux doivent être
atraumatiques, permettant le repérage externe des déchirures
rétiniennes sans risque de perforation du globe.

Écarteur, blépharostat
Le blépharostat est réglable, afin d’assurer la plus grande ouverture
palpébrale possible (type blépharostat de Castroviejo), ce qui offre
une bonne visualisation sclérale (fig. 16-9).

L’écarteur conjonctival et orbitaire, modèle « Université de
Bonn » coudé à 30˚ sur 16 mm, permet un accès optimisé aux
structures les plus profondes (fig. 16-10).

B I B L I O G R A P H I E

[1] Macsai M.S. Ophthalmic microsurgical suturing techniques .
Springer, 2007 : 14-17.
[2] Chauvaud D., Azan F. Chirurgie du décollement de rétine . Mas-
son, Paris, 2004.

Fig. 16-7 Crochets à strabisme.

Fig. 16-8 Indentateurs et marqueurs scléraux.

Fig. 16-9 Blépharostat réglable.

Fig. 16-10 Écarteur conjonctival et orbitaire.
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Méthodes d’examen 
du fond d’œil en per-opératoire

N. TEYSSOT

Deux méthodes d’examen du fond d’œil sont principalement
utilisées lors d’une chirurgie par voie externe :

– l’ophtalmoscopie indirecte binoculaire, décrite par Sche-
pens C.L. [3] ;

– la biomicroscopie.
L’utilisation de l’une ou de l’autre est affaire d’école et fait

encore l’objet de discussions continuelles. La bonne maîtrise de
l’une ou l’autre méthode permet d’obtenir le résultat escompté.

Temps communs
En dehors de la rétinopexie pneumatique, la conjonctive est
désinsérée au limbe [2] ou, plus rarement, au fornix, sur 360˚ avec
deux traits de refend sur les méridiens horizontaux. On peut se
limiter à 100˚ ou 190˚ si le décollement est limité à un ou deux
quadrants. Des fils de traction (soie 3.0 ou 4.0) sont passés sous les
muscles droits ou dans les muscles en transconjonctival. L’intégrité
de la sclère est vérifiée. L’humidification de la cornée durant
l’examen est essentielle. Une opacification cornéenne impose un
pelage de l’épithélium par abrasion mécanique à la microéponge,
en prenant soin de ne pas disséminer les cellules épithéliales dans
l’espace sous-conjonctival et en laissant une collerette périphérique
près du limbe. Fait suite le repérage des déhiscences (fig. 17-1
et 17-2).  

Ophtalmoscopie indirecte 
binoculaire

L’ophtalmoscope indirect est placé sur la tête de l’opérateur et
réglé à l’aide de surgants stériles. Une main tient l’indentateur
scléral [4] ; l’autre main prend la lentille stérilisée, intercalée à
quelques centimètres de l’œil, une fois l’ombre de l’indentation
repérée. Le grossissement obtenu est inversement proportionnel à
la puissance dioptrique de la loupe utilisée. Un grossissement de
deux fois est réalisé avec une loupe de + 30 D et un grossissement
de cinq fois est obtenu avec une loupe de + 12 D. Le champ de
vision est en revanche inversement proportionnel au grossissement.

Ainsi, le meilleur compromis en termes de profondeur de champ et
de taille de l’image est obtenu avec une lentille de + 20 D ou la
lentille Volk Pan retinal®. Un écouvillon stérile et humide est utile

Fig. 17-1 Repérage d’une déchirure en ophtalmoscopie indirecte,
sous indentation ; en bas à droite dans la lentille.

Fig. 17-2 Repérage d’une déchirure en ophtalmoscopie indirecte,
sous indentation ; en bas dans la lentille.
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pour le repérage grossier des déhiscences (fig. 17-3) : son bout
conique arrondi permet, en le faisant tourner sur son axe, d’obte-
nir une image assez large et dynamique. L’image étant inversée, il
faudra déplacer l’indentateur dans le sens opposé à l’image perçue
(fig. 17-4). La sonde de cryode peut aussi être utilisée comme
indentateur, permettant, lors du repérage des déchirures, d’effec-
tuer la pexie dans le même temps (fig. 17-5). Les positions des
déhiscences sont marquées sur la sclère à l’aide d’un cautère ou
d’un feutre stérile (fig. 17-6 et 17-7). Afin d’effectuer un repérage
précis lors d’un soulèvement important, il est parfois nécessaire de
faire une ponction de liquide sous-rétinien pour aplatir le décolle-
ment et ramener les déchirures vers la paroi afin de bien les
repérer.            

Fig. 17-3 Utilisation d’un Coton-Tige (écouvillon) comme indenta-
teur. Le champ opératoire est vu flou à travers l’ophtal-
moscope indirect.

Fig. 17-4 Inversion de l’image. L’indentateur dans la main de l’opé-
rateur apparaît en bas, inversé dans la lentille.

Fig. 17-5 Visualisation de la déchirure lors de sa pexie par cryoap-
plication.

Fig. 17-6 Les fils de traction permettent de basculer le globe pour
placer l’indentateur à la position souhaitée.

Fig. 17-7 Une fois l’indentateur positionné, on peut basculer le
globe grâce aux fils de traction.
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Biomicroscopie
Une lampe à fente est montée sur le microscope opératoire. Elle
est fixée sur un arceau de guidage motorisé qu’on commande
avec le pédalier. On peut régler son intensité lumineuse et sa
largeur. L’œil est maintenu par l’aide opératoire grâce aux fils de
traction mis en place sous les muscles droits. L’opérateur main-
tient le verre de contact, placé sur la cornée du patient avec un
gel de contact. L’absence de conservateurs dans le gel utilisé
permettrait de maintenir plus longtemps la clarté de la cornée [1].
Les déhiscences sont repérées puis marquées de la même façon
que dans la technique précédente. Chez le phaque et lorsque les
milieux sont clairs, un verre à trois miroirs peut être utilisé ; il
donnera une image grossie et précise, permettant de repérer de
petites déhiscences. Une lentille « grand champ » donnera un
champ de vision plus large et un grossissement plus faible, mais
une meilleure visibilité en cas de trouble des milieux (fig. 17-8).
Une lentille non-contact de 60 D avec un éclairage coaxial par un
petit spot central du microscope opératoire ou la lampe à fente
peut aussi être utilisée avec une partie des bénéfices de l’ophtal-
moscopie indirecte.

B I B L I O G R A P H I E

[1] Garcia-Valenzuela E., Abdelsalam A., Eliott D. et al . Reduced
need for corneal epithelial debridement during vitreo-retinal surgery
using two different viscous surface lubricants. Am J Ophthalmol ,
2003 ; 136 : 1062-6.
[2] King L.M. Jr, Schepens C.L. Limbal peritomy in retinal detach-
ment surgery. Arch Ophthalmol, 1974 ; 91 : 295-8.
[3] Schepens C.L. Un nouvel ophtalmoscope binoculaire pour l’exa-
men du décollement de la rétine. Bull Soc Belge Ophtalmol , 1945 ;
82 : 9-13.
[4] Urrets-Zavallia A. Jr. Fixation pick and scleral depressor for use
in operations of retinal detachment. AMA Arch Ophthalmol , 1959 ;
62 : 97-8.

Fig. 17-8 Vision avec lampe à fente à travers un verre quadrasphé-
rique contact. Repérage de la déhiscence. 
(Cliché de C. Arndt.)
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Méthodes de rétinopexie :
cryopexie, laser trans-scléral

Y. LE MER

La rétinopexie est le second bras du traitement chirurgical du
décollement de la rétine rhegmatogène. Si le premier consiste à
fermer mécaniquement les déhiscences rétiniennes soit par indenta-
tion externe soit par tamponnement, la rétinopexie a pour but
d’éviter la réouverture en cas de disparition de cette fermeture.

Quel que soit le mode de réalisation, le principe de la rétino-
pexie est le même : obtenir une cicatrice fibrogliale de la neuro-
rétine et de l’épithélium pigmentaire autour d’une déhiscence
rétinienne, de façon à transformer la structure lamellaire de la
rétine en une zone désorganisée s’opposant à la progression
centrifuge d’un décollement.

Le premier moyen utilisé était la diathermie trans-sclérale,
source de nécrose sclérale à long terme. Sa réalisation, après
dissection d’un volet scléral lamellaire pour espérer préserver la
paroi oculaire, a été détrônée à la fin des années soixante par la
cryoapplication trans-sclérale — décrite initialement par Bietti à la
fin des années trente, elle fut abandonnée transitoirement pour des
problèmes techniques. La cryoapplication reste la technique de
rétinopexie universellement la plus employée dans le traitement du
décollement de la rétine par voie externe. Nous nous y référerons
ici sous le nom de « cryopexie ».

Cependant, elle a été accusée de stimuler la prolifération
vitréorétinienne dans certains cas. Ceci a amené certains chirurgiens
à essayer d’utiliser une rétinopexie par laser infrarouge par voie
externe, combinant le respect de la paroi oculaire de la cryoappli-
cation à l’efficacité de la brûlure localisée obtenue par la diather-
mie. Le laser utilise une diode semi-conductrice qui émet un
rayonnement dans le proche infrarouge. Le terme de rétinopexie
par photocoagulation trans-sclérale par laser à diode est habituelle-
ment remplacé par celui de « diopexie ».

Cryopexie
■ PRINCIPE

En gelant la rétine à travers la sclère, on provoque une réaction
inflammatoire qui aboutit en quelques jours à l’apparition d’une
cicatrice fibrogliale solide [7]. Le froid provoque une destruction
cellulaire mais respecte le collagène de la paroi sclérale — ce qui a
été l’avantage principal par rapport à la diathermie. Les appareils
actuels sont composés d’un générateur qui contrôle la décompres-

sion d’une bouteille de gaz sous pression par une pédale de
commande, une pièce à main stérile de forme variable assurant le
traitement rétinien trans-scléral (fig. 18-1). Le gaz comprimé est
habituellement du protoxyde d’azote ou du dioxyde de carbone.
Par effet Joule-Thomson, le gaz sous pression de plusieurs dizaines
d’atmosphères est brutalement détendu en circulant dans la pièce
à main, produisant une baisse de température à son extrémité.

■ TECHNIQUE

La visualisation de la zone à traiter est fondamentale pour éviter
tout surdosage et manipulations inutiles. En chirurgie par voie
externe, elle se fait en per-opératoire sur une pupille dilatée, avec
un contrôle soit par ophtalmoscope indirect, soit avec un verre à
trois miroirs ou un verre panoramique utilisant une lampe à fente
montée sur le microscope opératoire (cf. chapitre 21). Au cours
d’une vitrectomie, la visualisation se fait grâce à l’éclairage endo-
culaire sous système panoramique. Dans les deux cas, la cryoappli-
cation peut être réalisée avec ou sans ouverture conjonctivale.

Fig. 18-1 Générateur de cryode, pièces à main autoclavable (en
haut) et jetable (en bas).



Méthodes de rét inopexie :  cryopexie,  laser trans-scléral

115

18

Si l’indentation avec l’extrémité de la cryode permet d’obtenir
le contact entre l’épithélium pigmentaire et la neurorétine, il suffit
de faire blanchir celle-ci sur tout le pourtour de la déhiscence. En
cas d’ouverture de grande taille, il faut éviter de traiter l’épithé-
lium pigmentaire à nu au centre de la lésion et on fera plusieurs
applications, s’arrêtant à chaque fois que le bord de la déchirure
blanchit. Cette modification de la coloration assure la bonne
position de la cryode et le contrôle de la qualité du traitement
(fig. 18-2).

En cas de décollement de rétine bulleux, il faut réaliser un
massage doux pour chasser le liquide sous-rétinien par la déchirure
rétinienne. Celui-ci sera surtout efficace s’il est pratiqué en chassant
le liquide de l’arrière de la déhiscence vers l’avant. Plusieurs
minutes sont parfois nécessaires pour obtenir le contact, mais on
parvient ainsi à éviter le plus souvent de réaliser une ponction du
liquide sous-rétinien, seule solution en cas d’échec du massage
pour obtenir un contact entre l’épithélium pigmentaire et la rétine
décollée. Ce contact est cependant indispensable pour être certain
de l’efficacité et de la localisation de la cryopexie.  

■ RÉSULTATS

Le lendemain et pendant quelques jours, la zone traitée présente
un œdème rétinien, idéalement peu marqué, qui s’estompe en
quelques jours pour laisser apparaître d’abord quelques migrations
pigmentaires après trois ou quatre jours puis une atrophie chorio-
rétinienne en une à deux semaines [8]. Cette atrophie est progres-
sive, continuant d’évoluer lentement en intensité plus qu’en surface
pendant quelques mois. L’atrophie rétinienne s’accompagne d’une
disparition progressive de la choriocapillaire pour ne laisser que les
vaisseaux choroïdiens visibles sur le fond scléral en fin d’évolution
(fig. 18-3). L’adhésivité de la rétine à l’épithélium pigmentaire
évolue de façon parallèle : pendant la première semaine — du fait
probablement de l’œdème rétinien —, elle est plus faible que celle
de la rétine non traitée ; après une semaine, elle augmente
progressivement pour être maximale après deux semaines ; par la
suite, il devient impossible de séparer la rétine de l’épithélium
pigmentaire et de la paroi [5].

Histologiquement, les phénomènes précoces sont surtout cho-
roïdiens, avec vasodilatation et infiltration leucocytaire dès la
quatrième heure. La disparition de ces anomalies en quelques jours

s’accompagne d’une atrophie de la choriocapillaire progressive en
plusieurs semaines. Au niveau rétinien, il se produit d’abord un
œdème, non seulement au niveau de l’épithélium pigmentaire
mais également dans les couches internes. Celui-ci n’aboutit à des
adhérences vitréennes qu’en cas de surdosage manifeste. Une
atrophie apparaît après quelques jours, commençant au niveau des
cellules ganglionnaires, les premières à disparaître. Cette atrophie
progressera d’abord au niveau de l’épithélium pigmentaire puis
des photorécepteurs, à une vitesse et une importance variable
selon l’intensité de la gelure. Des cicatrices fibreuses, en place de
l’épithélium pigmentaire, apparaissent finalement dans la zone
d’atrophie. Il faut noter que les migrations pigmentaires, visibles
dès les premières heures après la cryoapplication, n’ont aucun
parallélisme avec l’adhésivité de la rétine à la cicatrice.

■ COMPLICATIONS

De nombreuses complications de la cryoapplication ont été décri-
tes, souvent évitables et liées à des erreurs techniques.

Fig. 18-2 Cryopexie. a. Indentation par la cryode d’une déchirure. b. Blanchiment de la rétine lors de la cryoapplication.
(Clichés de C. Arndt.)

a b

Fig. 18-3 Aspect tardif de cicatrice de cryoapplication temporale
dans un décollement de rétine d’évolution lente traité avec
succès présentant des cordages sous-rétiniens séquellaires.
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PERFORATION DU GLOBE

Rare, elle est le plus souvent due à une fragilité préexistante de la
sclère. Elle est évitable en faisant toujours un contrôle visuel de la
sclère avant toute indentation par la cryode : un amincissement
marqué est une contre-indication.

HÉMORRAGIES

Les hémorragies peuvent être rétiniennes ou choroïdiennes, liées
soit à un surdosage thérapeutique soit à une fragilité particulière,
notamment chez le myope fort. Les hémorragies rétiniennes sont
rares, bénignes et localisées mais, en cas de surdosage, elles
peuvent traduire une nécrose rétinienne. Les hémorragies choroï-
diennes peuvent être dramatiques, amenant parfois à la perte
anatomique du globe. Elles sont bien sûr favorisées par une
hypotonie per-opératoire, notamment si une ponction du liquide
sous-rétinien est nécessaire.

SYNDROME D’EFFUSION UVÉALE 
ET DE DÉCOLLEMENT CHOROÏDIEN

Également surtout chez le myope fort, ils se voient principalement
en cas d’indentation associée mais ont également été décrits après
vitrectomie.

DIPLOPIE

En cas de gel musculaire, une destruction localisée des cellules
musculaires est possible. L’existence de brides fibreuses à partir du
plan ténonien a également été évoquée. Là encore, une technique
rigoureuse utilisant un écarteur tissulaire lors de la cryopexie limite
ce risque.

AGGRAVATION 
DE LA PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE

La cryoapplication non surdosée ne provoque probablement pas de
prolifération vitréorétinienne. Un des éléments de risque de celle-ci
est la surface d’épithélium pigmentaire mise à nu. Il a été
démontré que des migrations vitréennes de cellules de l’épithélium
pigmentaire rétinien sont fréquentes. Plus les déchirures rétiniennes
sont grandes, plus la quantité de cryoapplication nécessaire aug-
mente et plus le risque de prolifération vitréorétinienne aug-
mente [1, 2]. Mais, en fait, le vrai risque existe quand il y a déjà une
prolifération vitréorétinienne débutante avant l’intervention. La
rupture de barrière hématorétinienne associée aux migrations
cellulaires est un stimulateur puissant de la prolifération et de
l’organisation fibrocellulaire.

■ INDICATIONS

Dans le décollement de la rétine, par voie externe mais aussi lors
de la vitrectomie, la cryopexie est utilisée pour le traitement des
déchirures. Elle est surtout utilisée dans les cas non compliqués de
prolifération vitréorétinienne et peut être également utilisée pour
le traitement préventif des lésions prédisposant au décollement de
rétine.

Diopexie
■ PRINCIPE

Les lasers à semiconducteur à diode émettant dans le proche
infrarouge sont apparus à la fin des années quatre-vingt. La

particularité de cette longueur d’onde est d’avoir une transmission
trans-sclérale de l’ordre de 71 % quand le laser est au contact de
la sclère, permettant ainsi une photocoagulation en étant absorbée
par la mélanine de l’épithélium pigmentaire et de la choriocapil-
laire. Surtout utilisée pour la cyclophotodestruction, cette propriété
a été aussi employée pour la photocoagulation rétinienne. En effet,
il a été démontré expérimentalement que ce traitement pouvait
provoquer une rétinopexie efficace tout en provoquant moins de
rupture de la barrière hématorétinienne que la cryoapplication [3]

et, donc, potentiellement moins de risque de stimulation de la
prolifération vitréorétinienne.

■ TECHNIQUE

La technique est voisine de celle de la cryoapplication. Une pièce à
main émettant grâce à un prisme le rayonnement laser sur le côté
est utilisée pour traiter l’épithélium pigmentaire autour de la
déchirure, en indentant pour être sûr de la localisation de la
rétinopexie. Le repérage se fait par visualisation ophtalmoscopique
du faisceau de visée à travers la paroi, l’intensité maximale de ce
faisceau étant obtenue quand le laser est bien perpendiculaire à la
paroi [4]. Contrairement à la cryopexie, la pièce à main reste mobile
sur la sclère pendant le traitement et le contrôle visuel doit être
extrêmement précis. Il faut arrêter la photocoagulation, contrôlée
par une pédale, dès la première visualisation d’une modification
grisâtre de coloration, car l’intensité de la brûlure augmente vite
après son début. Chaque impact doit être adapté en puissance et
durée, surtout en fonction de la pigmentation au point d’impact. Il
faut entourer chaque lésion d’impacts rapprochés mais non jointifs,
l’extension secondaire des cicatrices étant habituelle. On peut enfin
noter que la diopexie est possible à travers des éléments d’inden-
tation épisclérale translucides comme ceux en gomme de silicone.

■ RÉSULTATS

La photocoagulation trans-sclérale permet une rétinopexie solide
en deux à trois semaines, une adhérence semblant déjà être
présente après quelques heures [6]. Histologiquement, une nécrose
par coagulation touchant toutes les couches de la rétine est
observée dès le premier jour [9], de façon beaucoup plus localisée
que celle retrouvée après cryopexie. Après trois semaines, une
cicatrice atrophique intéressant la rétine est obtenue avec une
atrophie de la choriocapillaire beaucoup moins marquée que celle
de la cryoapplication. La sclère reste intacte, l’absence de pigmen-
tation la rendant transparente à la photocoagulation.

■ COMPLICATIONS

La première est l’impossibilité d’obtenir une photocoagulation per-
opératoire. Ceci peut se voir en cas d’atrophie marquée de
l’épithélium pigmentaire. Contrairement à la cryoapplication, il
faut pour obtenir une photocoagulation un convertisseur d’éner-
gie : la mélanine de l’épithélium pigmentaire et de la choriocapil-
laire. Sur les yeux très peu pigmentés ou sur les cicatrices
atrophiques, il est très difficile d’obtenir un effet visible.

En cas de surdosage, il a été rapporté des hémorragies rétinien-
nes au centre des impacts, disparaissant habituellement en deux
semaines. Des bulles de vaporisation sont parfois visibles, sans
conséquences ultérieures.

■ INDICATIONS

Malgré ses avantages théoriques par rapport à la cryoapplica-
tion, la diopexie n’est plus guère employée. Dans les études
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comparatives avec la cryoapplication [10], il n’a en fait pas été
retrouvé de bénéfice clinique à son utilisation. Si les résultats en
termes de rétinopexie sont les mêmes, elle nécessite un appren-
tissage, un matériel spécifique et un temps opératoire plus long ;
le traitement d’une seule déchirure nécessite plusieurs impacts,
là ou la cryoapplication est faite en une fois. Par ailleurs, la
qualité et la stérilisation des pièces à main utilisant des prismes
en verre collés sont problématiques. Enfin, les bonnes indications
que sont les proliférations vitréorétiniennes débutantes sont
désormais le plus souvent traitées par voie endoculaire sans
rétinopexie trans-sclérale.
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Indentation

J.-F. KOROBELNIK

Principe
Le principe de la chirurgie du décollement de rétine a été établi
par Gonin (fig. 19-1) : « Il faut obturer définitivement toutes les
ouvertures rétiniennes ; ceci interrompt le passage de fluide sous la
rétine et l’accumulation se résorbe. » C’est pourquoi il faut rétablir le
contact et créer une cicatrice adhérente entre les déhiscences
rétiniennes et l’épithélium pigmentaire. Cela peut être réalisé par
une indentation qui va rapprocher la sclère de la rétine.

En 1949, Custodis fut parmi les premiers à pratiquer l’indenta-
tion sclérale par un explant dans le traitement du décollement de
rétine. Sa technique opératoire consistait en la mise en place d’une
pièce d’indentation en polyviol — obtenu par mélange de polyvi-
nyle alcool et de rouge Congo — suturée à la sclère, sans
réalisation d’un drainage du liquide sous-rétinien.

Par la suite, différentes techniques et matériaux d’indentation
ont été développés, mais le principe général reste le même.

Matériel d’indentation
■ MATÉRIEL SEMI-RIGIDE

BANDES EN SILICONE OU EN 
GOMME DE SILICONE (SILASTIC®)

Schepens a développé dans les années soixante une procédure
d’indentation utilisant des implants en gomme de silicone qui
offraient une souplesse et une élasticité supérieures à celles du
polyéthylène précédemment employé [7]. Ce sont des explants
composés d’un polymère de siloxane, le polydiméthylsiloxane, ou
Silastic®. Les éléments en Silastic® ont l’avantage d’être hydropho-
bes, physiquement stables, non carcinogènes et biochimiquement
inertes. Ces bandes en silicone sont largement employées. Elles
existent sous de multiples formes : sangles, rails, etc. Leur surface
est parfaitement lisse (fig. 19-2). Les bandes sont utilisées pour des
indentations étendues en circonférence, plus particulièrement les
cerclages (fig. 19-3).

Ce matériel, plutôt rigide, est non compressible. Lors de la
chirurgie, la saillie sclérale produite par l’indentation sera liée au
serrage des sutures ou à la mise en tension du cerclage. Pour éviter
une hypertonie lors du serrage des sutures, une ponction du
liquide sous-rétinien est souvent nécessaire. Elle peut être complé-
tée ou remplacée par une ponction de chambre antérieure.

Fig. 19-1 Décollement bulleux (redessiné d’après une planche de
J. Gonin).

Fig. 19-2 Indentation longitudinale, parallèle au limbe, avec une
bande en gomme de silicone.
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En position épisclérale, après plusieurs semaines, une capsule
fibrocellulaire va progressivement entourer le matériel d’indenta-
tion. Cette capsule n’est pas du tout adhérente au matériel, ce qui
permet de le retirer très facilement lors d’une chirurgie ultérieure,
si nécessaire.

Les complications retrouvées avec ce type d’explant sont direc-
tement liées à leur rigidité. L’érosion conjonctivale avec exposition
du matériel constitue la plus fréquente d’entre elles.

L’indentation produite par une bande rigide dépendant étroite-
ment du degré de serrage des sutures, l’ajustement de la tension
de serrage constitue une des difficultés de cette technique : un
serrage trop lâche va entraîner une inefficacité de l’indentation au
niveau de la déhiscence, alors qu’un serrage important fait encourir
le risque de « string syndrome » avec hypertonie oculaire et isché-
mie du segment antérieur (cf. chapitre 34). Plus rarement peut
apparaître une nécrose sclérale.

Le taux de complication retrouvé dans la littérature est inférieur
à 1 %.

BANDES EN PTFE (GORE-TEX®)

Le Gore-tex® est un matériel assez rigide qui a été utilisé comme
matériel d’indentation dans les années quatre-vingt-dix. Le PTFE
(polytétrafluoroéthylène) subit un phénomène d’encapsulation et
induit peu de modification sur la paroi sclérale ; mais il a l’incon-
vénient d’être biologiquement colonisable. La structure poreuse de
ce matériel va induire, d’une part, une réaction granulomateuse à
cellules géantes et, d’autre part, un processus de colonisation par
les cellules de l’épisclère et une vascularisation, qui rend son
ablation délicate [8]. Son coût reste élevé.

■ MATÉRIEL SOUPLE

ÉPONGES EN SILICONE EXPANSÉ

Les éponges en silicone expansé ont été introduites en chirurgie
rétinienne à partir des années soixante par Lincoff [5].

Ce sont aussi des matériaux composés de polymère de silicone
mais avec une structure alvéolée (fig. 19-4), ce qui fournit une plus
grande élasticité à ce type de matériel par rapport à la gomme de
silicone pleine.

Le caractère élastique et compressible des éponges permet
d’obtenir des indentations de qualité avec des explants de petite
taille. Les éponges sont donc très souvent utilisées comme indenta-
tion segmentaire. Grâce à ses propriétés élastiques, l’éponge est
compressée au moment de la suture à la sclère ; puis, en postopé-
ratoire, se produit une expansion secondaire du volume du maté-

riau, qui va retrouver sa forme initiale aux dépens de la sclère, ce
qui renforce la hauteur de l’indentation. Cela peut permettre, en
cas d’indentation segmentaire, de parfois se passer d’une ponction
du liquide sous-rétinien — ponction qui expose toujours au risque
de saignement, en particulier sous-rétinien.

Ce type de matériel présente toutefois une tolérance qui est loin
d’être parfaite, avec des taux d’ablation de matériel entre 5 % à
10 % selon les études. Cela est lié au fait que les alvéoles sont plus
ou moins ouvertes en surface du matériel ou au niveau de sa
tranche de section, entraînant l’apparition de véritables « espaces
morts » favorables à une prolifération bactérienne. De plus, l’extré-
mité du matériel peut éroder la conjonctive, aboutissant à son
exposition à la surface de l’œil et à son infection, ce qui nécessite
obligatoirement l’ablation de tout le matériel. Il faut éviter les
éponges rondes, plus souvent mal tolérées.

ÉPONGES EN SILICONE EXPANSÉ 
SILICONÉES

Les éponges siliconées biseautées ont été développées pour amélio-
rer la tolérance de surface des éponges en silicone.

Il s’agit d’une évolution de l’éponge en silicone alvéolé. Ces
éponges sont recouvertes d’une fine pellicule de silicone de
0,2 mm d’épaisseur, lisse et étanche, ce qui a pour but d’éliminer
la création d’espaces morts et empêche les micro-organismes de
pénétrer dans les alvéoles de l’éponge (fig. 19-5).

Les éponges sont biseautées à leurs extrémités pour mieux
épouser la courbure de la sclère et moins saillir sous la conjonctive.

Leur tolérance est excellente mais elles sont réservées aux
indentations très courtes (longueur unique de l’éponge : 10 mm),
radiaires en particulier, car elles ne doivent pas être retaillées afin
de garder leur surface parfaitement lisse.

Fig. 19-3 Bande en gomme de silicone, de forme ovale.

Fig. 19-4 Éponge en silicone expansé, de forme ronde.

Fig. 19-5 Éponge biseautée et siliconée, de forme ovale.
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ÉPONGES EN HYDROGEL (MIRAgel®)

Refojo a mis au point dans les années quatre-vingt un matériel
d’indentation en hydrogel, commercialisé sous le nom de MIRA-
gel® [3]. Les premières expériences se sont révélées très favorables à
ce matériau. Mais des problèmes d’inflammation tardive et, sur-
tout, d’augmentation de volume lié à une instabilité du matériel
ont finalement abouti à un abandon progressif de ces éponges en
1993-1994. Cette augmentation de taille commence à apparaître
sept à huit ans après la chirurgie (fig. 19-6). Si l’éponge n’est pas
retirée, elle va progressivement augmenter en volume, pouvant
s’expandre lentement dans l’orbite et entraîner une limitation des
mouvements oculaires [4]. La plupart des patients ont déjà été
réopérés pour retirer le matériel, mais pas tous. Il faut y penser en
cas de processus expansif orbitaire ou péri-oculaire chez un patient
opéré de décollement de rétine entre 1988 et 1995.

Réalisation 
de l’indentation

■ REPÉRAGE DES DÉHISCENCES

L’indentation doit être placée en regard de la ou des déhiscences.
Pour cela, après un examen préopératoire soigneux accompagné
de la réalisation d’un schéma du décollement de rétine et des
déhiscences, l’examen per-opératoire permet de retrouver les

ouvertures rétiniennes [6]. Cet examen est réalisé avec un verre à
trois miroirs et la lampe à fente du microscope ou bien en
ophtalmoscopie indirecte (casque de Schepens ou bien lentille non-
contact et lampe à fente du microscope). L’examen du fond d’œil
est fréquemment réalisé en indentant la sclère, de façon à précisé-
ment repérer les déhiscences. Une marque sur la sclère avec un
cautère ou un marqueur sera réalisée pour guider la mise en place
des passants-coulants.

■ MISE EN PLACE 
DES PASSANTS-COULANTS

Le matériel d’indentation est fixé avec des sutures non résorbables.
Il s’agit habituellement d’un fil tressé (Mersuture® ou Dacron®) 5.0
ou 6.0. Les passants-coulants peuvent être placés [6] :

– soit parallèles au limbe : il faut alors utiliser une aiguille
spatulée pour réaliser un long passage intrascléral avec une
pénétration aisée ;

– soit bien perpendiculaires au limbe : des aiguilles rondes sont
alors préférées.

Avant le serrage des sutures, la rétinopexie — habituellement
une cryoapplication — est réalisée sous contrôle ophtalmoscopi-
que. Le matériel est ensuite mis en place, puis tenu par les sutures
qui sont serrées. En cas d’indentation segmentaire, les extrémités
sont biseautées, de façon à limiter le risque d’érosion conjonctivale
en postopératoire.

Indications 
de l’indentation 
segmentaire 
ou du cerclage

■ INDENTATION SEGMENTAIRE 
RADIAIRE

L’indentation radiaire est indiquée en cas de déchirure à clapet
unique et bien visible lors de l’examen préopératoire. La traction
du vitré sur la rétine peut s’exercer vers l’avant, au niveau du
clapet ; on peut également observer un bâillement postérieur de la
déhiscence si elle est portée par une indentation parallèle au limbe
(fig. 19-7). Cela motive, en cas de déchirure unique, la réalisation
d’une indentation radiaire pour limiter le risque de bâillement
postérieur en « gueule de poisson » (fishmouth). Dans ce cas, un
seul passant-coulant mis en position radiaire suffit (fig. 19-8). Une
éponge est fréquemment utilisée, en général de forme ovale
(fig. 19-9). De façon à limiter les risques d’intolérance au matériel
d’indentation, il est habituel d’utiliser la taille d’éponge nécessaire
et suffisante pour porter la déchirure, mais pas plus.

■ INDENTATION SEGMENTAIRE 
LONGITUDINALE

Lorsqu’il y a plusieurs déhiscences, une indentation radiaire est
insuffisante : il faut placer une indentation plus étendue. Elle est
alors placée parallèlement au limbe, en arrière de la ligne des
muscles droits (fig. 19-10). Elle permet d’indenter l’équateur du
globe, où se situent en général les déhiscences. Ce placement
permet un bon recouvrement du matériel par la conjonctive et la
capsule de Tenon, afin d’obtenir une bonne tolérance du matériel

Fig. 19-6 Cerclage avec éponge MIRAgel® très saillante sous 
la conjonctive. a.  12 ans après la chirurgie initiale. 
b. IRM montrant l'éponge volumineuse dans l'orbite, 
comprimant et déformant le globe.

a
b
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à moyen et long terme. Plusieurs passants-coulants sont nécessaires
pour indenter toute la zone souhaitée de la périphérie rétinienne.
Une bande en gomme de silicone ou une éponge peuvent être
utilisées.

■ CERCLAGE CIRCONFÉRENTIEL

Lorsqu’il y a plusieurs déhiscences dans plusieurs quadrants ou
bien en cas de prolifération vitréorétinienne, l’indentation circonfé-
rentielle sur 360˚ de la périphérie rétinienne est nécessaire. On
parle alors de cerclage. Le cerclage permet de diminuer le grand
diamètre du globe et, ainsi, de lutter contre les forces de traction
de la prolifération vitréorétinienne. Le matériel d’indentation est
choisi en gomme de silicone et il est fixé par un ou deux passants-
coulants dans chaque quadrant (fig. 19-11). Le globe est hypoto-
nisé par une ponction du liquide sous-rétinien puis les sutures sont
serrées et, enfin, le cerclage est noué bord à bord, de façon à ne

Fig. 19-7 Passants-coulants radiaires pour indentation radiaire.

Fig. 19-8 Passant-coulant radiaire avec Mersuture 5/0.

Fig. 19-9 Éponge biseautée siliconée ovale en place, fixée en posi-
tion radiaire par un passant-coulant de Mersuture 5/0.

Fig. 19-10 Passant-coulant pour indentation longitudinale.

Fig. 19-11 Cerclage avec une bande en gomme de silicone, et pas-
sant-coulant parallèle au limbe.
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pas provoquer de relief trop marqué, source d’intolérance. Le
matériel a préalablement été raccourci suffisamment pour permet-
tre ce placement bord à bord des deux extrémités du matériel.

On peut également mettre en place dans un ou plusieurs
quadrants une indentation segmentaire large de type rail, auquel
on associe une bande de type 240 en cerclage, ce qui permet
d’obtenir un effet d’indentation circulaire soulageant les tractions
vitréennes dans les autres quadrants. La bande peut être fixée par
un passant-coulant par quadrant et nouée en utilisant un manchon
adapté solidarisant les deux extrémités.

Complications 
per-opératoires

La chirurgie épisclérale du décollement de rétine expose à des
complications [2]. Elles peuvent être évitées par une technique
chirurgicale rigoureuse.

La principale complication liée à la mise en place d’une
indentation est le point perforant. La suture est placée dans la
sclère, mais la présence d’une sclère fine ou une erreur technique
peuvent aboutir à la constitution d’un point perforant (fig. 19-12).
Cela a immédiatement pour conséquence l’écoulement de liquide à
l’extérieur du globe, entraînant une hypotonie. Cette hypotonie
peut être très marquée si le point perforant est réalisé en rétine
décollée : l’hypotonie peut alors gêner beaucoup la mise en place
des autres passants-coulants. La perforation de la sclère peut aussi
entraîner un saignement sous-rétinien, avec des conséquences
éventuellement très graves (cf. infra « Ponction du liquide sous-
rétinien »). Enfin, le point perforant, s’il est réalisé en rétine à plat,
va provoquer une déhiscence qui devra être traitée (rétinopexie par
cryoapplication et déplacement de l’indentation pour porter la
nouvelle déhiscence). En cas de point perforant, le fil doit être
retiré et le point repassé à côté, car il ne faut bien sûr pas laisser
en place un point perforant.

En cas d’amincissement scléral majeur (scléromalacie) constaté
en per-opératoire, il est parfois nécessaire de changer de technique
opératoire et de remplacer une chirurgie épisclérale par une
chirurgie endoculaire.

L’échec de la chirurgie (décollement persistant ou récidivant) en
raison d’une indentation mal placée par rapport aux déhiscences
n’est pas vraiment une complication mais un échec de la techni-
que, qui peut survenir en raison de difficultés opératoires, comme
une mauvaise visibilité du fond d’œil.

Ponction du liquide 
sous-rétinien

Ponctionner le liquide sous-rétinien permet de diminuer le volume
intraoculaire et, donc, de réaliser une indentation saillante lors du
serrage des sutures sans induire une hypertonie marquée. La
ponction permet aussi de rapprocher la rétine de la paroi en
évacuant tout ou partie du liquide sous-rétinien.

■ RÉALISATION

La ponction doit donner issue très progressivement à une quantité
importante de liquide sous-rétinien. Elle est habituellement réalisée
avec l’aiguille du fil utilisé pour reposer la conjonctive, par
exemple un Vicryl 8.0. Un couteau 15˚ peut aussi être employé. La
ponction est toujours réalisée là où le décollement est le plus
saillant mais, si possible, le point de ponction est placé sous les
muscles ou au milieu du cadran de façon à limiter le risque de
saignement sous-rétinien au point de ponction (fig. 19-13). Elle
sera réalisée sur un œil qu’on essaiera de garder normotone en
ajustant la tension sur les muscles, afin d’éviter un saignement par
hypotonie ou une incarcération par hypertonie.

■ INDICATIONS

La nécessité de drainer le liquide sous-rétinien reste controversée.
Certains chirurgiens drainent systématiquement, d’autres réservent
ce geste à des indications précises, en raison des risques rares de
complications graves liées à la ponction. Il y a cependant des cas
où la ponction est indispensable au cours de la chirurgie épisclérale
du décollement de rétine :

Fig. 19-12 Point trans-scléral perforant, provoquant hémorragie
sous-rétinienne et déhiscence iatrogène.

Fig. 19-13 Ponction trans-sclérale du liquide sous-rétinien, avec
l’aiguille du Vicryl 8/0.
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– le décollement bulleux supérieur à rétine souple : dans ce cas
de décollement, chez le sujet phaque (où la vitrectomie n’est
habituellement pas indiquée), le repérage de la ou des déhiscences
impose une ponction de façon à placer au bon endroit l’indentation,
de façon à placer au bon endroit la cryoapplication, sans surdosage ;

– le décollement chronique par désinsertion à l’ora : dans ces
cas, le liquide est très visqueux et, en l’absence de ponction, sa
résorption va être très lente ; de plus, la ponction permet le serrage
de l’indentation, qui doit être assez marquée et antérieure ;

– le décollement de rétine inférieur : la ponction peut être
indiquée, car un décollement inférieur ne peut pas bénéficier de
l’injection complémentaire de gaz dans la cavité vitréenne.

■ COMPLICATIONS

Rarement, la ponction peut provoquer une déhiscence si on
ponctionne là où le décollement est plan. Plus rarement encore, la
ponction peut provoquer une incarcération de rétine dans le point
de ponction, surtout par effet de siphon, la rétine étant « aspirée »
en cas de ponction au couteau sur un globe hypertone.

En fait, la complication la plus fréquente est l’hémorragie à la
ponction, liée à une blessure vasculaire choroïdienne, l’hypotonie
pouvant favoriser la survenue du saignement. Le sang va en général
rester dans l’œil, en particulier dans l’espace sous-rétinien, et se
collecter à la partie la plus déclive du globe chez le patient couché
sur le dos, c’est-à-dire sous le pôle postérieur s’il est décollé (fig. 19-
14). Cet hématome ne va pas empêcher la rétine de se réappliquer,
mais il va fortement compromettre l’acuité visuelle postopératoire.
Cette complication est rare mais totalement imprévisible et elle
conduit à limiter les indications de la ponction du liquide sous-
rétinien aux cas où elle est vraiment indispensable ; elle doit de plus
être effectuée de préférence avant la rétinopexie par cryoapplication.

Ponction 
de chambre antérieure

■ RÉALISATION

La ponction de chambre antérieure est réalisée avec une aiguille
30 G montée sur une seringue, sous microscope opératoire, tan-

gentielle à la cornée, dirigée dans l’angle (fig. 19-15). Elle doit être
très prudemment réalisée chez le phaque, de façon à éviter de
blesser le cristallin sur un œil dont la pupille est largement dilatée.

■ INDICATION

La ponction de chambre antérieure est indiquée pour diminuer le
tonus oculaire, avant ou pendant la mise en place d’une indenta-
tion, si une hypotonie ne peut être induite par la ponction du
liquide sous-rétinien. C’est le cas dans les décollements très locali-
sés ou très plans.

Elle peut aussi être indiquée si le tonus est normal après la mise
en place de l’indentation, alors qu’une injection de gaz est
nécessaire — en cas de bâillement postérieur de la déchirure sur
l’indentation, par exemple.

■ COMPLICATIONS

Les complications de la ponction de chambre antérieure sont
exceptionnelles mais peuvent survenir. Une manipulation hasar-
deuse peut blesser la cristalloïde antérieure. Il est alors souvent
nécessaire d’extraire le cristallin qui pourrait sinon devenir intumes-
cent dans les jours qui suivent la blessure. Le risque infectieux
(endophtalmie) ne peut être totalement écarté, par inoculation à
partir d’une surface oculaire non stérile, et il justifie les précautions
maximales d’asepsie et d’antisepsie, comme pour toute chirurgie
oculaire à globe ouvert.

D-ACE
■ PRINCIPE

L’abréviation D-ACE désigne une série ordonnée de gestes réalisés
au cours de la chirurgie du décollement de rétine. Cette stratégie a
été décrite pour traiter les décollements bulleux supérieurs par une
chirurgie épisclérale, lorsqu’il est impossible de réaliser un repé-
rage précis de la déhiscence et sa cryoapplication [9]. Les risques
alors sont de placer l’indentation à côté de la déhiscence et de
surdoser la cryoapplication.

Fig. 19-14 Hémorragie sous-rétinienne compliquant la ponction du
liquide sous-rétinien, pour un décollement temporal à
macula soulevée. Aspect à J2 post-opératoire.

Fig. 19-15 Ponction de chambre antérieure avec l’aiguille 30 G, pour
hypotoniser le globe avant de serrer les passants-cou-
lants d’une indentation.
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La procédure D-ACE enchaîne :
– la ponction du liquide sous-rétinien (D pour « drainage »),

pour évacuer du liquide et rapprocher la rétine de la paroi ;
– l’injection d’air ou de gaz dans la cavité vitréenne pour

compenser l’hypotonie induite (A pour « air ») ;
– le repérage de la ou des déhiscences, qui sont maintenant

repérables et indentables précisément, et leur traitement par
cryoapplication (C pour « cryo ») ;

– enfin, la mise en place de l’indentation épisclérale (E pour
« explant »).

■ DIFFICULTÉS DE L’APPROCHE

Après la ponction, l’hypotonie peut être rapide et importante.
L’injection d’air (habituellement suffisante) ou bien de gaz fluoré
(injecté pur, au maximum 0,4 ml de SF6) doit être faite sans délai.

La présence du gaz peut gêner l’examen du fond d’œil s’il est
réalisé avec un verre à trois miroirs. En revanche, l’utilisation de
l’ophtalmoscopie indirecte ou de lentilles « grand champ » ne pose
pas de difficultés.

Chez le phaque, la convexité postérieure du cristallin refoule la
bulle de gaz sur le côté, facilitant ainsi l’accès au fond d’œil. Chez
le pseudophaque avec implant de chambre postérieure, la bulle de
gaz est plus gênante et une chirurgie endoculaire avec vitrectomie
est préférée.

Dans un œil avec un implant de chambre antérieure, la
procédure D-ACE est contre-indiquée, car le fond d’œil n’est
vraiment plus accessible après l’injection de gaz.

Injection intravitréenne 
associée (air, gaz)

■ RÉALISATION

L’injection intravitréenne de gaz (air ou gaz fluoré) doit suivre une
technique rigoureuse. Une seringue est remplie de gaz stérile, filtré
à travers un filtre Millipore 0,2 µm, de façon à avoir de l’air stérile.
L’injection est faite par la pars plana, à 3,5 mm du limbe, avec une
aiguille 30 G en zone de rétine à plat. L’aiguille est enfoncée
jusqu’à la garde, puis retirée en partie (fig. 19-16). L’injection est
réalisée progressivement, de façon à tenter d’obtenir une bulle

unique, en tout cas de façon à éviter une multitude de petites
bulles dans le vitré, qui gêneraient beaucoup l’accès au fond d’œil
dans la suite de la chirurgie. La quantité de gaz injecté dépend de
la place disponible. Si l’œil est très hypotone après la ponction du
liquide sous-rétinien, on peut injecter jusqu’à 1 ml d’air, mais le
volume est habituellement de 0,3 ml à 0,4 ml.

Il faut absolument éviter une hypertonie qui peut être sévère en
per- ou postopératoire.

■ QUEL GAZ ?

Lors d’une chirurgie épisclérale, l’injection d’air stérile permet un
tamponnement interne pendant quarante-huit heures, durée suffi-
sante à une réapplication de la rétine sur l’indentation. Cependant,
lorsque le tamponnement interne est nécessaire mais qu’il n’y a
pas de place (décollement de rétine localisé), on peut alors injecter
un petit volume (0,2 ml ou 0,3 ml) de gaz fluoré pur (du SF6),
l’expansion secondaire progressive du gaz pendant vingt-quatre
heures permettant d’obtenir une bulle de taille suffisante sans
hypertonie induite.

■ INDICATIONS

Un tamponnement interne est fréquemment associé à une cryo-
indentation [1]. Les indications peuvent être :

– une hypotonie après une ponction très productive du liquide
sous-rétinien ;

– la réalisation d’une procédure D-ACE en cas de décollement
bulleux supérieur sur un œil phaque (fig. 19-17) ;

– la persistance d’un soulèvement de la déchirure en fin
d’intervention, malgré une indentation bien placée (surtout si
l’indentation est en gomme de silicone, n’augmentant pas en
postopératoire) (fig. 19-18) ;

– la présence d’un pli radiaire en arrière de la déchirure bien
portée sur l’indentation : ce phénomène de bâillement postérieur
(ou fishmouth) peut être observé en cas d’indentation longitudinale
et peut être à l’origine d’un décollement persistant ou récidivant
en l’absence d’un tamponnement interne (fig. 19-19) ; la bulle de
gaz va permettre de réappliquer la rétine (fig. 19-20).

Fig. 19-16 Injection intravitréenne d’air, avec une aiguille 30 G, par
la pars plana.

Fig. 19-17 Décollement bulleux supérieur en besace devant le pôle
postérieur.
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■ COMPLICATIONS

La complication la plus grave après une injection intravitréenne est
l’infection (endophtalmie), extrêmement rare mais toujours possi-
ble. Le tamponnement par gaz associé à une indentation longitudi-
nale et à un tamponnement interne peut aussi refouler le liquide
sous-rétinien vers l’arrière (fig. 19-21) et entraîner un pli rétinien
postérieur, qui peut être maculaire avec, alors, une mauvaise

récupération visuelle (fig. 19-22). Rarement, la bulle de gaz peut
être injectée sous la rétine décollée au lieu de la cavité vitréenne.
Elle entraîne alors une majoration du décollement et, souvent, de
nouvelles déhiscences. Il n’y a pas d’autre solution que de réinter-
venir, par voie endoculaire, pour retirer le gaz sous-rétinien et
traiter les déhiscences.

Fig. 19-18 Décollement bulleux supérieur persistant malgré une
indentation, en l'absence de tamponnement interne.

Fig. 19-19 Bâillement du bord postérieur (fishmouth) d'une déhis-
cence portée par une indentation longitudinale.

Fig. 19-20 Rétine réappliquée, à la fois indentée et tamponnée par
du gaz.

Fig. 19-21 Le tamponnement interne par gaz refoule la rétine sou-
levée vers le pôle postérieur, pouvant provoquer un pli
maculaire.
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Fig. 19-22 Pli rétinien maculaire étendu, compliquant une chirurgie de décollement bulleux supérieur opéré avec indentation longitudinale et
injection de gaz.
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C H A P I T R E 2 0

Rétinopexie pneumatique 
(« cryo-gaz »)

D. CHAUVAUD

Décrite par Hilton en 1986 [4], la rétinopexie pneumatique est une
alternative aux méthodes d’indentation indiquée pour des cas
sélectionnés. Initialement, cette procédure était conçue pour être
réalisée au cabinet (office procedure), donc à moindre coût. Au
cours de ces vingt dernières années, environ quatre mille cas de
rétinopexie pneumatique ont été publiés [2]. Cela indique que cette
méthode ne s’est pas largement diffusée à travers le monde et
reste rarement réalisée en France. Cependant, certains de ses
avantages méritent qu’elle soit connue. La rétinopexie pneumati-
que, connue en France sous l’appellation « cryo-gaz », doit faire
partie de l’arsenal des traitements des décollements de rétine non
compliqués.

Principe
La rétinopexie pneumatique consiste à réappliquer la rétine par
une injection de gaz et à induire une cicatrice autour de la
déhiscence. L’obturation de la déhiscence par la bulle de gaz
s’oppose au passage de fluide de la cavité vitréenne dans l’espace
sous-rétinien (fig. 20-1a). Le liquide sous-rétinien non renouvelé est
résorbé activement par l’épithélium pigmentaire : la rétine se
réapplique. Une fois le gaz résorbé, la cicatrice de rétinopexie
s’oppose au passage de fluide sous les bords de la déhiscence vers
l’espace sous-rétinien : la rétine est réappliquée définitivement.

Conditions requises 
pour l’efficacité 
de la procédure

L’obturation de la déhiscence par la bulle de gaz doit durer le
temps nécessaire à l’établissement d’une cicatrice de rétinopexie
efficace. Lors de la cryoapplication, l’œdème induit diminue
l’adhérence du neuroépithélium au cours de la première semaine
et la pexie ne se constitue qu’entre le septième et quatorzième
jour [5]. Pour cette raison, l’air ne peut être utilisé et un gaz à
résorption lente est nécessaire.

L’arc de contact de la bulle sur la rétine doit être suffisant pour
assurer une obturation effective de la déhiscence. La tête du

patient n’étant pas immobile, on considère qu’il faut 30˚ de
contact gaz-rétine de part et d’autre d’une déhiscence pour assurer
une obturation efficace. Pour un œil emmétrope, on obtient un arc
de contact de 60˚ avec une bulle de 0,3 ml, de 90˚ pour 1,2 ml et
de 180˚ pour 2 ml. Le tonus du globe limite la quantité de gaz
pouvant être injectée. C’est la raison pour laquelle les gaz utilisés
seront des gaz expansifs, purs, non dilués. Enfin, il est nécessaire
de positionner le patient pendant les jours suivant la rétinopexie
pneumatique pour que la bulle tamponne effectivement la déhis-
cence pendant la constitution de la rétinopexie (fig. 20-1, b et c).
On estime, si la déhiscence est située en dessous du méridien de
8 h, que le positionnement risque d’être aléatoire. Aussi la rétino-
pexie pneumatique ne peut-elle s’adresser qu’aux déchirures supé-
rieures. Enfin, la rétine ne peut être réappliquée que si elle est
souple, sans membrane rétractile à sa surface. La rétinopexie
pneumatique ne peut être proposée qu’aux décollements de rétine
sans prolifération vitréorétinienne avérée (stade 0 à B).

Choix du gaz
Trois gaz sont régulièrement utilisés (cf. « I – Gaz : caractéristiques,
indications, complications, surveillance » au chapitre 25) :

– l’hexafluorure de soufre, SF6 (facteur d’expansion de 2,
résorbé en onze à douze jours) ;

– le perfluoroéthane, C2F6 (facteur d’expansion de 3,2, résorbé
en vingt-cinq à trente jours) ; 

– le perfluoropropane, C3F8 (facteur d’expansion de 4, résorbé
en environ soixante jours).

Le C2F6 n’est pas utilisé aux États-Unis, où la rétinopexie
pneumatique est le plus largement pratiquée, la Food and Drug
Administration n’ayant pas validé son usage. En Europe, le C3F8

n’est guère utilisé en raison de sa durée trop prolongée pour le but
recherché.

Le choix du gaz dépend de sa durabilité et de son expansion
rapportées à la localisation des déhiscences. Une déhiscence à 12 h
sera plus durablement tamponnée qu’une déhiscence à 8 h par du
SF6. Passé le quatrième jour, la bulle de SF6 ayant réduit son
volume, l’arc de contact pour la déchirure de 8 h risque d’être
insuffisant, pour peu que le patient ne respecte pas strictement sa
position.



128

20 Chirurgie externe

La quantité de gaz injecté est limitée par le tonus oculaire. Si on
veut une bulle à expansion maximum de 1,2 ml (90˚ d’arc de
contact), cela nécessite l’injection de 0,3 ml ou 0,4 ml de C2F6, ce
qui est possible, ou de 0,6 ml de SF6 ; dans ce dernier cas, une
ponction de chambre antérieure sera nécessaire (fig. 20-2).

Rétinopexie
Cf. également chapitre 18.

■ CRYOAPPLICATION : 
CHIRURGIE EN UN TEMPS

La cryoapplication est la méthode de choix le plus généralement
utilisée. C’est la raison pour laquelle la rétinopexie pneumatique a
été popularisée en France sous le nom de « cryo-gaz ».

La cryoapplication est réalisée avant l’injection de gaz, donc
dans des conditions normales de visualisation de la rétine. L’inden-

tation exercée par la cryode pour chasser le liquide sous-rétinien et
mettre au contact l’épithélium pigmentaire avec le neuroépithé-
lium avant de déclencher le froid induit une hypotonie relative ;
celle-ci favorisera l’injection de la bulle de gaz. Enfin, la cryoappli-
cation ne nécessite qu’un temps opératoire.

■ RÉTINOPEXIE AU LASER : 
CHIRURGIE EN DEUX TEMPS

Celle-ci ne peut être réalisée en pratique que lorsque la rétine a été
préalablement réappliquée par la bulle de gaz, soit vingt-quatre ou
quarante-huit heures après l’injection [4]. Il est alors très difficile de
retrouver la déhiscence réappliquée au travers de la bulle de gaz [7]. La
photocoagulation est également très difficile, voire impossible avec
une lentille. Aux États-Unis, cette technique a été réalisée par certains
opérateurs disposant d’un ophtalmoscope indirect binoculaire sur
lequel est adaptée une fibre au laser. Dans ces conditions, la visualisa-
tion de la rétine au travers de la bulle est aisée et, en indentant, il est
possible de retrouver la déhiscence et de la photocoaguler. Cette
technique est difficile et, pour cette raison, très peu répandue.

Fig. 20-1 Principe de la rétinopexie pneumatique . a. Le
vitré liquéfié passe dans l’espace sous-rétinien
via la déchirure. b. Injection du gaz per-opé-
ratoire. c. Positionnement postopératoire et
expansion du gaz : la déchirure est obturée,
le temps que la rétinopexie s’établisse.

a b
c
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Sélection des patients
De nombreuses publications ont permis d’établir les conditions les
plus favorables pour la rétinopexie pneumatique [3] (fig. 20-3) :

– décollement de rétine du phaque supérieur ne dépassant pas
50 % de la rétine ;

– sans prolifération vitréorétinienne ;
– avec une ou plusieurs petites déhiscences regroupées dans 1 h

d’arc rétinien, au-dessus du méridien de 8 h ;
– patient compliant.

Ceci correspond à 40 % des décollements de rétine selon
Hilton.

Fig. 20-2 Résultat d’une rétinopexie pneumatique. a. Décollement de rétine bulleux sans prolifération vitréorétinienne, déchirure unique à 2 h
avec traction limitée de la base du vitré, dégénérescence kystique autour de la déchirure. b. Aspect à six jours après cryoapplication de
la déchirure et injection de 0,4 ml de SF6, possible en raison de l’hypotonie initiale : la bulle (en noir) tamponne la déchirure en position
assise. c. Aspect à dix jours. Petite bulle résiduelle de SF6 ne tamponnant plus efficacement la déchirure ; la rétine est à plat.

a
b c
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Les contre-indications à la rétinopexie pneumatique sont : les
décollements de rétine totaux, les pseudophaques, les déhiscences
de grande taille (supérieures à 1 h) ou distantes les unes des autres,
les déchirures avec une forte traction sur le clapet, les palissades
(car celles-ci correspondent à une zone d’adhérence vitréoréti-
nienne forte), une prolifération vitréorétinienne avérée, des milieux
troubles ou des conditions ne permettant pas un examen parfait de
la périphérie (mauvaise dilatation, cataracte, pseudophaquie). Le
glaucome sévère est une contre-indication ; en revanche, le glau-
come opéré ou le glaucome contrôlé sans altération majeure du
champ visuel ne sont pas des contre-indications — bien au contraire,
le respect de la conjonctive est un avantage.

Procédure chirurgicale
■ LIEU

La procédure sera réalisée en salle d’opération ou dans une salle
dédiée pour les injections intravitréennes par exemple. Cependant,
si on doit procéder à une ponction de chambre antérieure, la
disponibilité d’un microscope opératoire est souhaitable.

Si la rétinopexie pneumatique fut décrite initialement aux États-
Unis comme une procédure réalisable au cabinet, l’encadrement
médico-légal actuel rend cette pratique non réalisable.

■ ANESTHÉSIE ET PRÉPARATION 
DU CHAMP OPÉRATOIRE

L’indentation est un geste douloureux car la sclère possède des
barorécepteurs. Pour cette raison, l’anesthésie topique n’est pas
suffisante. Elle doit être associée à une anesthésie sous-ténonienne
ou péribulbaire.

La préparation du champ opératoire ne diffère en rien de celle
des autres interventions chirurgicales.

■ IDENTIFICATION 
DES DÉHISCENCES

Lors d’une procédure comportant une indentation longitudinale, il
se peut qu’une déhiscence non repérée soit indentée et ne soit
ainsi pas à l’origine d’un échec postopératoire. En revanche, pour
la rétinopexie pneumatique, toute déhiscence omise sera source
d’échec.

L’opérateur doit consacrer le temps nécessaire à un examen
soigneux de toute la périphérie rétinienne et reporter les déhiscen-
ces identifiées sur un schéma.

Toute circonstance ne permettant pas un examen précis de la
périphérie rétinienne (pseudophaquie, par exemple) est une contre-
indication à la rétinopexie pneumatique.

■ CRYOAPPLICATION

La cryoapplication est le premier temps opératoire, réalisé en
transconjonctival après un repérage précis de la déhiscence dont le
site sera indiqué sur la conjonctive par une marque de coagulation.

■ TECHNIQUE D’INJECTION DE GAZ

L’injection est pratiquée par une aiguille 30 G pour éviter tout
reflux, à 3 mm ou 4 mm en arrière du limbe, à distance du site de
la déhiscence si celle-ci est largement ouverte, pour limiter le risque
de migration d’une bulle de gaz dans l’espace sous-rétinien. L’injec-
tion de gaz n’est pas un geste simple. Elle requiert une bonne
technique pour éviter les bulles multiples, qui ont pour conséquence
le risque de passage d’une petite bulle dans l’espace sous-rétinien et
le risque de masquer l’examen du fond d’œil. Pour éviter les bulles
multiples, l’injection doit être réalisée sur un globe légèrement
hypotone, en plaçant l’extrémité de l’aiguille dans la partie anté-
rieure de la cavité vitréenne (fig. 20-4, a et b) et en injectant très
lentement le gaz pour suivre le développement de la bulle dans
l’œil et injecter toujours dans la bulle [1]. Si l’aiguille est positionnée
postérieurement dans la cavité vitréenne, le gaz s’échappe en
plusieurs bulles ascendantes, masquant la visibilité du fond d’œil
(fig. 20-4c). L’aiguille doit être retirée sur un œil normotone. Le
retrait alors que le globe est hypertone expose à une fuite de gaz et
à un risque d’incarcération du vitré. Lorsque l’aiguille est retirée, un
écouvillon imbibé de polyvidone iodée sera appliqué sur le site
d’injection. La perfusion de l’artère centrale de la rétine doit être
toujours contrôlée au travers de la bulle de gaz après injection, au
mieux à l’ophtalmoscopie indirecte au casque binoculaire.

■ CONTRÔLE DU TONUS OCULAIRE

L’hypertonie induite par l’injection du gaz est souvent sous-
estimée. Il est donc impératif de vérifier la perfusion de l’artère
centrale de la rétine. Si l’occlusion de l’artère centrale de la rétine
persiste quelques minutes, il est nécessaire de procéder à une
ponction de chambre antérieure. Hilton estime qu’elle est néces-
saire dans 40 % des cas. Si l’estimation de la quantité de gaz à
injecter permet d’anticiper une hypertonie, il est préférable de
réaliser la ponction de chambre antérieure avant l’injection de gaz.
L’hypotonie relative ainsi obtenue évitera les bulles multiples et, au
retrait de l’aiguille, l’issue du gaz ou l’incarcération du vitré.

■ MANŒUVRE DU 
« ROULEAU COMPRESSEUR »

La manœuvre du « rouleau compresseur » [10] consiste après injec-
tion à positionner le patient la face dirigée vers le sol puis à

Fig. 20-3 Exemple de décollement de rétine sélectionné pour la réti-
nopexie pneumatique. Rétine soulevée souple, deux déhis-
cences supérieures regroupées, pas de palissade, pas de
prolifération vitréorétinienne.
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redresser progressivement la tête pendant les quinze minutes
suivantes. Le but est de protéger la macula non soulevée d’un
décollement par déplacement du liquide sous-rétinien et d’éviter
une éventuelle migration de gaz dans l’espace sous-rétinien
(fig. 20-5).

■ SOINS POSTOPÉRATOIRES

Une corticothérapie topique sera instaurée pendant quelques jours.
Un traitement hypotonisant sera prescrit pendant les vingt-quatre à
quarante-huit premières heures pendant la phase d’expansion du
gaz. Surtout, la nécessité du positionnement à respecter pendant
une semaine sera précisément indiquée au patient. Comme après
tout usage de gaz, on lui spécifiera l’interdiction absolue de séjour
en altitude ou de voyage en avion. Le patient devra être revu le
lendemain pour vérifier le tonus oculaire et vérifier que le volume
de la bulle de gaz est adéquat. Puis, le patient sera revu toutes les

semaines au cours du premier mois. Le liquide sous-rétinien est
habituellement résorbé dans les soixante-douze premières heures.

Résultats
■ RÉSULTATS DE LA CHIRURGIE 

INITIALE

Dans une revue de quatre mille cent trente-huit cas opérés entre
1986 et 2007 [2], les succès de la rétinopexie pneumatique sont en
moyenne de 74,4 %. Les résultats ne varient pas entre les premières
et dernières publications. Dans l’étude prospective randomisée de
Tornambe [8], le succès est de 73 % pour la rétinopexie pneumati-
que, 82 % pour la procédure avec indentation et la différence est
significative. Dans toutes les publications, les pseudophaques et les
aphaques ont un moins bon résultat comparativement aux phaques.

a b
c

Fig. 20-4 Technique d’injection de gaz. a. L’aiguille est posi-
tionnée dans la partie antérieure de la cavité
vitréenne. b. L’injection s’effectue lentement dans la
bulle, permettant l’obtention d’une bulle unique.
c. L’aiguille est positionnée trop postérieurement : le
gaz sortant de l’aiguille forme plusieurs petites bulles
ascendantes.
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■ RÉSULTATS ANATOMIQUES 
FINAUX

Que la chirurgie initiale ait été une rétinopexie pneumatique ou
une indentation, le résultat après réintervention est identique. Il y
a plus de cas de réintervention après la rétinopexie pneumatique
initiale mais celle-ci ne compromet pas le résultat final [8].

■ RÉSULTATS FONCTIONNELS

Dans l’étude comparative de Tornambe [8], les résultats fonctionnels
sont plus rapides après rétinopexie pneumatique qu’après indenta-
tion. Lorsque la macula a été soulevée depuis quatorze jours au
moins, la récupération à 20/50 ou plus à six mois est de 80 %
après rétinopexie pneumatique contre 56 % après indentation. Le
résultat visuel final est identique dans les deux groupes, même si la
rétinopexie pneumatique a été un échec initial et a nécessité une
réintervention.

Un échec de la rétinopexie pneumatique ne compromet donc ni
le résultat anatomique final ni le résultat fonctionnel.

Complications
■ NOUVELLES DÉCHIRURES

Ce sont des déchirures retrouvées dans une zone nouvellement
soulevée, à distance du décollement initial. Typiques de déchirures
par traction du vitré, elles sont secondaires à la mise en tension
d’adhérences vitréorétiniennes, en particulier si le décollement
postérieur du vitré n’était pas complet lors de l’injection de gaz
(fig. 20-6). Leur incidence est de 14 % à 20 % [2] suivant les séries,
ce qui est significativement plus élevé que ce qui est observé après
indentation [8]. Les nouvelles déchirures et les déchirures omises
sont les principales causes d’échec de la rétinopexie pneumatique.

La non-fermeture de la déhiscence initiale par défaut de posi-
tionnement ou la réouverture secondaire par défaut de pexie sont
des causes d’échec évitables.

Fig. 20-5 Manœuvre du « rouleau compresseur ».
a. Déplacement du liquide sous-rétinien vers la
macula par la bulle de gaz. b. Positionnement
face vers le sol après l’injection du gaz : la bulle
refoule le liquide sous-rétinien vers la déchi-
rure et la cavité vitréenne. c. La tête est pro-
gressivement redressée : la macula est à plat.

a b
c
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■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE

L’incidence de prolifération vitréorétinienne est estimée à 5 %, ce
qui est identique à ce qu’on observe pour les décollements de
rétine traités par indentation et partageant les mêmes caractéristi-
ques (pas de prolifération vitréorétinienne initiale, pas de déhiscen-
ces multiples ou géantes) : l’injection de gaz dans le vitré n’est pas
un facteur de prolifération vitréorétinienne.

■ MIGRATION DES BULLES DE GAZ 
DANS L’ESPACE SOUS-RÉTINIEN

Le passage de bulles dans l’espace sous-rétinien via la déhiscence
s’observe s’il y a de petites bulles dans la cavité vitréenne, si la
déchirure est de grande taille (supérieure à 1 h) ou si le clapet est
très tendu (fig. 20-7). Lorsqu’il y a du gaz sous la rétine, il est
impossible de le faire repasser dans la cavité vitréenne. Le plus
simple est de passer par voie de vitrectomie.

■ MACULOPATHIES

Les trous maculaires secondaires et les membranes épirétiniennes sont
rarement décrits. Lorsqu’un patient a présenté un trou maculaire de
l’œil adelphe, il est prudent de réaliser une OCT préopératoire. S’il
existe un décollement incomplet de la hyaloïde au pôle postérieur, il
faudra renoncer à la rétinopexie pneumatique. En 2007, Tunc [9]

rapporte une incidence d’œdème maculaire de 11 % après rétino-
pexie pneumatique versus 29 % après indentation (p = 0,02). Ceci
peut expliquer la restauration plus rapide de la fonction visuelle après
rétinopexie pneumatique qu’après indentation.

■ CATARACTE SECONDAIRE

Dans les publications comportant un suivi de deux ans, il n’y a pas
de modification du cristallin [6].

■ COMPLICATIONS 
EXCEPTIONNELLES

Quelques rares cas d’endophtalmie ont été décrits. Les neuropa-
thies ischémiques et les occlusions vasculaires secondaires à l’hyper-
tonie sont rarissimes en raison du contrôle de la perfusion de
l’artère centrale de la rétine en fin de procédure.

CONCLUSION

Si on considère la sélection des patients pour lesquels une
rétinopexie pneumatique (ou « cryo-gaz ») peut être proposée,
la véritable alternative se pose avec une procédure d’inden-
tation ponctuelle, soit le plus souvent une indentation
radiaire. Si la mise en place de cette indentation est problé-
matique (sclère fine, déchirure sous un muscle), la rétinopexie
pneumatique est sûrement indiquée et, pour cette raison, doit
être connue (tableau 20-I). Elle doit être considérée aussi
lorsqu’un patient correspondant aux critères d’indication de
la rétinopexie pneumatique mérite une prise en charge en
urgence (macula menacée) et que l’encombrement de l’unité
impose une chirurgie rapide en ambulatoire.
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C H A P I T R E 2 1

Méthodes d’examen 
du fond d’œil en per-opératoire

E. BOVEY, E. DENION

Le choix d’un système optique permettant de visualiser le fond de
l’œil lors de la chirurgie endoculaire du décollement de rétine
dépend de plusieurs facteurs : la localisation des déchirures, la
taille de la pupille, la clarté des milieux, la possibilité d’avoir un
assistant et le type d’éclairage à disposition.

Vitrectomie périphérique
Lorsque les déchirures ou les lésions à traiter sont périphériques, on
peut utiliser :

– un verre de contact à trois miroirs et une lampe à fente [1] ;
– un système « grand angle », contact ou non-contact [3].

■ VERRE DE CONTACT À TROIS 
MIROIRS ET LAMPE À FENTE

Le verre de contact est tenu par un assistant ou, plus volontiers, par
le chirurgien. La lampe à fente doit être placée idéalement à 5˚ en
dehors de l’axe optique. Le grossissement obtenu avec ce verre est
très appréciable, mais le champ de vision est restreint. Vu l’inver-
sion partielle de l’image, cette technique demande un apprentis-
sage non négligeable.

■ SYSTÈMES « GRAND ANGLE »

Ces systèmes sont de plus en plus utilisés car ils présentent des
avantages importants : grâce à une grande profondeur de champ
et une excellente visibilité de l’ensemble du fond d’œil, le chirur-
gien peut faire un travail précis à un endroit tout en observant les
répercussions de son geste sur le reste de la rétine. Il peut
également effectuer facilement tous les échanges. Ces systèmes
optiques donnent une image inversée de 180˚ du fond d’œil ;
pour obtenir une image droite, il faut donc placer un inverseur
entre la lentille et les oculaires. Une bonne visibilité du fond d’œil
est encore possible lorsque la taille de la pupille est petite ou les
milieux légèrement troubles. L’utilisation de ces systèmes demande
un réel apprentissage :

– les mouvements du microscope sont inversés au pédalier ;
– les instruments sont courbés en périphérie à cause des

aberrations optiques ;

– les distances dans l’axe antéropostérieur ne sont pas faciles à
évaluer ;

– le globe oculaire doit rester constamment dans l’axe du
microscope avec les systèmes contacts ;

– avec certains systèmes, l’image du fond d’œil est facilement
perdue lors de mouvements trop grands du microscope.

SYSTÈMES « GRAND ANGLE » 
CONTACT

Ils sont composés de lentilles d’une puissance supérieure à
100 D. La lentille est soit tenue par l’assistant soit enchâssée dans
un anneau dont les deux ailerons latéraux ont été fixés à la sclère
par un fil tressé 5/0. Le champ est très large, avec une bonne
profondeur de champ ; le grossissement moins important rend
difficile les dissections périphériques mais facilite les échanges et le
travail sous air [12]. Il est nécessaire de maintenir l’œil en position
primaire pour une bonne stabilité de l’image. L’image reste très
satisfaisante en cas de trouble des milieux et de mauvaise dilatation.
De multiples lentilles asphériques sont maintenant disponibles. La
lampe à fente éclaire relativement bien le pôle postérieur mais mal
la périphérie. Il est donc préférable d’utiliser une fibre optique.

SYSTÈMES « GRAND ANGLE » 
NON-CONTACT

Ils ont en commun l’avantage de ne pas toucher la cornée et de ne
pas requérir l’aide d’un assistant pour tenir la lentille. Ils sont
d’apprentissage plus aisé, le travail en périphérie se faisant en
basculant le globe vers le champ rétinien à visualiser. En revanche,
les opacités antérieures et cristalliniennes entraînent une gêne plus
importante.

Ces systèmes ont commencé à se développer dès l’apparition de
l’inverseur d’image (SDI, Stereoscopic Diagonal Inverter) [14] inventé
par Spitznas et Reiner en 1987.

Le premier système « grand angle », le BIOM (Binocular Indirect
Ophthalmomicroscope), fut inventé par Spitznas [13] en 1987. Il se
fixe sous le microscope. Différentes lentilles peuvent être utilisées
(champ de vision : 60˚, 70˚, 90˚ ou 120˚). La distance entre le
microscope et la lentille (Dml) doit être modifiée pour permettre la
focalisation sur la partie postérieure ou antérieure de la cavité
postérieure de l’œil. Dans les premiers modèles, cette distance
entre microscope et lentille était modifiée manuellement ; dans la
dernière version du BIOM, elle peut être modifiée par un petit
moteur, actionné par le pédalier (fig. 21-1a). La distance œil-
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lentille détermine l’amplitude du champ d’observation. Plus cette
distance est grande, plus le champ diminue. Le BIOM ne permet
pas l’utilisation d’une lampe à fente. Le système Optiflex® de Volk
est très similaire au BIOM.

Le système EIBOS se fixe sous le microscope et comprend dans
le même boîtier une lentille de 90 D (90˚ d’angle de visualisation)
ou 132 D (124˚ d’angle de visualisation), un inverseur d’image et
une manette de focalisation (fig. 21-1b). Ce système est adaptable
à n’importe quel microscope. La lentille est autoclavable, ainsi que
l’enveloppe stérile de l’appareil. Le système peut être placé
latéralement, en arrière, lorsque le chirurgien n’en a plus besoin.

Le système Bovey [2] se différencie du BIOM par le fait que la
lentille n’est plus fixée sur le microscope mais sur un support, lui-
même fixé sur un anneau placé autour de la tête du patient (fig. 21-

1c). Il requiert aussi un inverseur d’image — n’importe quel type
peut être utilisé. La visualisation du fond d’œil est la même que celle
obtenue avec le BIOM, puisque les lentilles utilisées sont similaires
(90 D et wide field). Par le fait que la lentille est indépendante du
microscope, ce système a quelques avantages sur le BIOM : l’utilisa-
tion est plus facile, notamment parce que l’image du fond d’œil ne
disparaît pas lors des mouvements plus importants du microscope ;
la focalisation se fait uniquement par la montée ou descente du
microscope ; l’utilisation d’une lampe à fente montée sur le micros-
cope permet une excellente visualisation de la périphérie rétinienne
chez les yeux pseudophaques ou ayant un cristallin clair. Le chirur-
gien peut ainsi faire la vitrectomie périphérique et traiter la déchirure
par cryocoagulation ou laser tout en indentant lui-même la paroi
sclérale. Il n’a donc nullement besoin d’un assistant.

Fig. 21-1 Systèmes « grand angle » non-contact. a. BIOM 4 (1) et inverseur d’image SDI (2). (Photo fournie par la maison Oculus.) b. Système
EIBOS, comprenant la lentille (1), l’inverseur d’image (2) et la manette de focalisation (3). c. Système Bovey. Il se fixe sur un anneau (1)
placé autour de la tête du patient. La lentille 90 D (2) est fixée sur la plateforme métallique grâce à un aimant (3) ; la plateforme peut
être montée ou descendue de long de la colonne verticale (4).

a b
c
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Le système OFFISS (Optic Fiber Free Intravitreal Surgical System) [11]

comprend une lentille 40 D fixée à quelques centimètres en
dessous du microscope, un inverseur d’image et une lampe à fente
incorporée dans le microscope. La visibilité est excellente pour le
pôle postérieur et la périphérie moyenne. La périphérie extrême ne
peut être vue qu’en indentant la paroi sclérale. L’OFFISS 120 D
permet une observation « grand angle » du fond d’œil.

Un nouveau système proposé par Zeiss en octobre 2009, le
RESIGHT®, comprend un inverseur d’image, une lentille asphérique
60 D ou 128 D et un système permettant de focaliser sans modifier
la distance entre le microscope et la lentille. La lampe à fente est
intelligemment incorporée dans le microscope, mais elle ne peut
être utilisée avec le système « grand angle ».

Vitrectomie 
au pôle postérieur

Lorsque les déchirures ou autres lésions sont situées au pôle
postérieur, les systèmes susmentionnés conviennent bien. Cepen-
dant, pour faire un travail de précision (pelage de membrane
épirétinienne, par exemple) [6], il est généralement préférable d’uti-
liser un verre de contact planoconcave, qui donne un meilleur
grossissement.

En cas d’opacité 
cornéenne

Certaines opacités cornéennes rendent l’accès au fond d’œil soit
impossible soit d’une qualité insuffisante pour pratiquer une vitrec-
tomie. Un œdème cornéen par décompensation endothéliale du
pseudophake ou de l’aphake ou une taie cornéenne consécutive à
un traumatisme à globe ouvert (fig. 21-2) sont des exemples de
telles opacités. Dans un contexte urgent, la pratique d’une kérato-

plastie transfixiante avant la vitrectomie est une stratégie inadap-
tée : d’une part, l’œdème du greffon constitue en effet une gêne
optique pour la vitrectomie [10] ; d’autre part, les différents gestes
per-opératoires risquent d’abîmer le greffon [10]. L’endoscopie (cf.
chapitre 29) ou l’utilisation d’une kératoprothèse transitoire ne
présentent pas ces inconvénients et sont deux solutions adaptées au
problème posé plus haut. La vitrectomie à ciel ouvert, préférée par
certains [4], n’offre pas les mêmes conditions de sécurité et de
visualisation.

Certaines caractéristiques des deux modèles de kératoprothèses
transitoires [5, 8] commercialisées sont inscrites dans le tableau 21-I.
La kératoprothèse d’Aachen [9], constituée de silicone, comporte
huit bras normalement suturés à la sclère entre les muscles droits
lors d’une implantation définitive. La section de ces huit bras et la
fixation selon le même principe que la kératoprothèse d’Eckardt
(fig. 21-3) permettent une utilisation transitoire [9].

La suture d’un anneau de Flierenga [7] augmente la rigidité du
globe et peut être utile dans certains cas (œil vitrectomisé ou œil
aphake, par exemple).   

La mise en place du terminal d’infusion précède la trépanation
cornéenne. Généralement, le diamètre de trépanation recommandé
est légèrement inférieur à celui de la kératoprothèse, par exemple
6,5 mm pour une kératoprothèse d’Eckardt de 7 mm [5], même si
Kuhn et al. recommandent une trépanation d’un diamètre égal à
celui de la kératoprothèse voire 0,25 mm supérieur à ce dernier [7].
Après trépanation, diverses manœuvres visant à éclaircir l’axe
visuel (ablation d’implant, de fragments cristalliniens, d’une mem-

Fig. 21-2 Fin de trépanation au bistouri dans ce cas de taie cor-
néenne vascularisée dont partent des plis cornéens. Le
traumatisme initial est perforant (plomb) et les plis sont
consécutifs à une suture sous tension de la plaie cornéenne
initiale. L’indication de vitrectomie postérieure est un
décollement de rétine tractionnel. (Cliché Dr Caputo.)

Tableau 21-I – Quelques caractéristiques des 
kératoprothèses transitoires d’Eckardt et de Landers.

Paramètres Eckardt Landers

Matériau Silicone PMMA

Utilisable chez 
le phake ?

Oui Oui

Restérilisable ? Oui Oui

Diamètre 7 mm ou 8 mm 7,2 mm ou 8,2 mm

Sutures Sur la collerette Dans 6 trous 
périphériques

Fabriquant Dorc Ocular Instruments

Fig. 21-3 Kératoprothèse d’Eckardt de 7 mm en place chez ce
patient aphake avec iridectomie sectorielle. La kératopro-
thèse a été fixée par 4 points séparés de monofilament 9.0.
(Cliché Dr Caputo.)
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brane cyclitique, de sang…) peuvent être pratiquées [10]. La kérato-
prothèse est ensuite mise en place (tableau 21-I, fig. 21-3) de façon
étanche, généralement avec un fil en Nylon 8.0 à 10.0. Toutes les
kératoprothèses actuelles permettent une très bonne visualisation
du vitré et de la rétine (fig. 21-4). L’ensemble des systèmes « grand
champ » contact ou non-contact et les autres verres de contact
peuvent être utilisés avec ces kératoprothèses [5, 9], dont la surface
convexe ressemble à celle de la cornée. En fin d’intervention, la
kératoprothèse transitoire est enlevée et remplacée par une allo- ou
une autogreffe cornéenne (fig. 21-5). Dans de rares cas, la kérato-
prothèse peut être laissée en place [7] le temps qu’un greffon soit

disponible. Le taux de rejet de greffe est élevé dans les cas post-
traumatiques [15] — cinq sur six cas (83 %) de traumatismes perfo-
rants ou corps étrangers endoculaires, avec un recul moyen de plus
d’un an, pour Weichel et al. [15]. En cas de plaie cornéenne, Weichel
et al. recommandent donc, quand cela est possible, de pratiquer la
vitrectomie dix à quatorze jours après le traumatisme initial [15]. La
transparence cornéenne est alors souvent suffisante pour éviter le
recours à une kératoprothèse transitoire [15] et ce d’autant que les
systèmes « grand champ » permettent de contourner la plupart des
opacités cornéennes [4, 15].

Fig. 21-4 Vitrectomie postérieure pour endophtalmie aiguë puru-
lente postopératoire. L’utilisation d’une lentille « grand
champ » contact posée sur la kératoprothèse transitoire
d’Eckardt permet une très bonne visualisation de la rétine
(couverte d’hémorragies) et du vitré (purulent).
(Cliché Dr Caputo.)

Fig. 21-5 Suture d’une autogreffe par points séparés chez ce patient
vitrectomisé pour une endophtalmie aiguë purulente pos-
topératoire (même œil que la fig. 21-4). Le contexte
urgent, la survie improbable d’une allogreffe dans un con-
texte aussi inflammatoire et la gravité des lésions ischémi-
ques rétiniennes et papillaires justifient le choix d’une
autogreffe (remise en place de la cornée trépanée en
début d’intervention) au moins dans un premier temps.
(Cliché Dr Caputo.)
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■ PRINCIPES GÉNÉRAUX

Depuis les premiers appareils de vitrectomie développés dans les
années soixante-dix par Machemer et Parel [12, 13], suivis de très près
par Klöti, les principes généraux de fonctionnement restent
d’actualité (tableau 22-I). L’appareil de vitrectomie doit délivrer
des cycles aspiration-coupe efficaces en préservant la rétine, le
cristallin et en compensant les volumes prélevés en instantané avec
maintien d’une pression intraoculaire constante. Les chirurgiens qui
rencontreront des situations opératoires critiques doivent pouvoir
contrôler leur appareil de vitrectomie en modulant plusieurs para-
mètres, facilitant une vitrectomie sécurisée.

Si les principes mêmes des appareils de vitrectomie ont peu
changé depuis leur origine, la miniaturisation des sondes a considé-
rablement modifié la pratique de la vitrectomie (tableau 22-II). À
partir de 1974, grâce à l’utilisation d’une infusion séparée, la
vitrectomie 20 G se développa et devint le standard de réfé-
rence [15]. À partir de 1990, de Juan et Hickingbotham proposèrent
un standard 25 G recommandé à l’origine pour la chirurgie
pédiatrique [2, 22]. En 1993, Singh et al. présentèrent un système de
vitrectomie en 23 G lui aussi réservé à certaines indications « ambu-
latoires au cabinet » [19]. Il a fallu attendre 2002 pour que le
standard 25 G se développe grâce à la mise au point des microtro-
carts et des canules par Fujii et al. [5]. En 2004-2005, Eckardt

introduisit un système complet de vitrectomie en 23 G qui a
démontré sa sécurité et son efficacité [3]. Plus récemment, Tano et
al. ont développé un système de vitrectomie en 27 G [16].

■ SYSTÈMES D’ASPIRATION

Il est difficile de décrire les caractéristiques d’une aspiration en la
séparant de l’infusion avec laquelle elle forme un couple. La
compréhension de ces mécanismes justifie un rappel sommaire en
dynamique des fluides.

Les équations fondées sur la conservation des masses sont
applicables pour des liquides incompressibles.

L’équation de Bernoulli permet de décrire le débit entrant et
sortant de l’œil :

, avec : V, vitesse du liquide ; g, accé-

lération gravitationnelle ; h, hauteur d’élévation ; P, pression ;
d, densité du fluide.

Cette équation confirme l’importance des trois éléments majeurs
que sont la vitesse, la gravité, la pression. L’énergie tout au long
de la ligne reste constante.

Pour des liquides visqueux comme pour le BSS, une partie de
l’énergie du liquide est perdue en chaleur et doit être prise en
compte dans l’équation :

.

Les pertes sont le résultat des frottements, du changement de
diamètre de l’infusion.

Si on considère que la vitesse dans la bouteille est voisine de
zéro, que la hauteur de l’œil est à zéro et que les pertes dépendant
du flux et de la vitesse du fluide dans la bouteille sont proches de
zéro, l’équation peut se simplifier en :

.

Tableau 22-I – Vitrectomie : repères chronologiques.

Début 1970 Machemer et Klöti « inventent » le concept de 
vitrectomie par la pars plana

1974 Naissance du 20 G (O’Malley et Heintz)

1974 Recommandation d’usage de canules préservant 
la base du vitré (Klöti)

1990 Naissance du 25 G (de Juan et Hickingbotham), 
utilisation pédiatrique

1995 Première présentation du 23 G (Singh et al.)

2002 Premier système intégré avec microtrocart 
et canules (Fujii)

2004 Premier système intégré 23 G (Eckardt)

2008 Première présentation du 27 G (Tano)

Tableau 22-II – Correspondance gauges/millimètres.

Gauges Diamètre externe

17 G 2,3 mm

19 G 1,1 mm

20 G 0,9 mm

23 G 0,6 mm

25 G 0,5 mm

27 G 0,4 mm

V2

2
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VBouteille
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2
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Si l’équation de Bernoulli décrit comment s’écoule un fluide le
long d’une tubulure, la loi de Poiseuille modélise le débit d’un
liquide visqueux incompressible au travers d’une tubulure de
diamètre constant :

, avec : Q, débit ; V, vitesse du

fluide ; A, surface de la lumière ; R, rayon interne ; P, pression
différentielle ; D, viscosité du fluide (dynamique) ; L, longueur.

Cette loi de Poiseuille souligne l’importance du rayon interne
sur le débit. La réduction de moitié du rayon diminue le débit par
seize. La réduction de diamètre d’une sonde nécessite pour conser-
ver le débit d’augmenter considérablement la pression différen-
tielle. Cette loi permet également de comprendre le différentiel
positif entre infusion et aspiration simplement lié à la différence de
longueur entre canule d’infusion et sonde de vitrectomie.

Sur un plan pratique et de façon très schématique on retiendra
les points suivants.

Le vitré, composé de 98 % d’eau et de 2 % de protéines, a une
structure hybride qui doit le faire considérer comme une substance
intermédiaire entre un corps solide et un liquide. Les différentes
substances rencontrées en cours de vitrectomie (BSS, sang, mem-
branes épirétiniennes, fibrose, perfluorocarbone, air, silicone) ont
des viscosités hétérogènes et sont des facteurs d’instabilité des
paramètres d’aspiration et d’infusion.

Le débit dans le vitréotome est fonction de différents facteurs, en
particulier le diamètre d’ouverture du vitréotome, le temps d’ouver-
ture de la fenêtre du vitréotome par cycle (duty cycle), l’aspiration,
la viscosité du vitré, les caractéristiques de la pièce à main du
vitréotome (diamètre interne, surface de la fenêtre, mouvement du
couteau, mécanisme électrique ou pneumatique). Pour des pièces à
main de différents standards (20 G, 23 G, 25 G), Hubschman et al.
ont montré que les débits se réduisent parallèlement à la réduction
de diamètre des instruments [8]. Pour des pièces à main électriques,
le débit augmente parallèlement à la fréquence de coupe, tandis
qu’il décroît dans l’utilisation de pièces à main pneumatiques
classiques [14]. Récemment, il a été développé une nouvelle pièce à
main pneumatique en 25 G qui augmente le temps relatif d’ouver-
ture du vitréotome par cycle, permettant d’obtenir un débit qui
s’accélère avec la vitesse de coupe (Fang et al. [4]).

Deux systèmes d’aspiration sont utilisés sur les appareils de
vitrectomie. Les habitudes créées par l’usage confèrent des préfé-
rences pour l’un ou l’autre des deux systèmes, qui peuvent
s’exprimer selon un mode passionnel par leurs utilisateurs. Aucun
des deux systèmes n’a fait réellement la preuve de sa supériorité.
La combinaison des deux systèmes ou le choix du type de pompe
par l’utilisateur sont proposés sur les appareils récents.

Quel que soit le type de pompe utilisé, la traction exercée sur le
vitré est un élément très important à prendre en compte dans la
vitrectomie. L’objectif est d’être efficace, c’est-à-dire d’engager
suffisamment de matériel vitré, membranes ou autres dans la
fenêtre du vitréotome avant de le sectionner, sans créer de lésion
rétinienne. Les phénomènes de traction font intervenir des éléments
multifactoriels, tels que la pression différentielle à l’ouverture du
vitréotome, la configuration de l’ouverture du vitréotome, le débit
d’aspiration, la vitesse de coupe, les mouvements de la guillotine,
la nature du tissu au contact de l’ouverture du vitréotome.

POMPES À PRINCIPE VENTURI

La dépression est créée par un flux constant d’air s’écoulant dans
un tuyau sur lequel est branchée en dérivation la tubulure d’aspi-
ration. Ce principe physique simple permet une aspiration « à vide
constant ». L’avantage de ce type d’aspiration est son instantanéité.
L’inconvénient théorique repose sur la « brutalité » du système

ouvert ou fermé qui risque d’engager des structures avoisinantes
dans la fenêtre du vitréotome. Le couplage de cette pompe au
système de coupe réduit considérablement cet inconvénient théori-
que et permet de conserver un système très efficace sans conces-
sion en termes de sécurité. Parmi les solutions proposées, il faut
retenir plus particulièrement le développement des systèmes de
coupe rapide et les programmes bilinéaires corrélant l’augmenta-
tion d’aspiration à une diminution progressive de la vitesse de
coupe. Cette alternative permet de combiner :

– l’efficacité et la rapidité d’une vitrectomie centrale, avec force
d’aspiration importante et vitesse de coupe moyenne ;

– la possibilité de vitrectomie précise, proche d’une rétine mobile,
avec une force d’aspiration faible et une vitesse de coupe rapide.

POMPES À PRINCIPE 
PÉRISTALTIQUE

L’aspiration est créée par une pompe électrique rotative qui pince
une tubulure créant une dépression. Ce système assure une aspira-
tion dont la montée en puissance est plus lente et nécessite une
occlusion au niveau de l’orifice d’aspiration du vitréotome. En
théorie, ce système permet en utilisant une aspiration basse
combinée à une vitesse de coupe lente de sectionner le vitré
proche de la rétine dans de bonnes conditions de sécurité.

SYSTÈMES DE POMPES COMBINÉES

Les habitudes opératoires guidées par l’expérience de chaque
opérateur doivent être respectées, ce d’autant que les deux types
de pompes procurent des sensations opératoires différentes. Les
appareils de vitrectomie les plus récents permettront de choisir en
option le type de pompe pour une procédure donnée et, dans
certains cas, associeront les deux pour cumuler les avantages de
chacune, mettant un terme à des polémiques stériles.

■ SYSTÈMES DE COUPE

Les systèmes à guillotine électrique ou pneumatique sont le plus
communément utilisés. Ils fonctionnent tous selon le même prin-
cipe. Le vitréotome est constitué par un tube dont le diamètre
externe définit le standard (20 G, 23 G, 25 G, respectivement
0,9 mm, 0,6 mm, 0,5 mm). Ce tube présente une fenêtre latérale
à son extrémité par laquelle se fait l’aspiration. À l’intérieur de ce
tube se déplace un couteau avec un mouvement de piston qui
sectionne le tissu incarcéré dans la fenêtre. Le système crée un
cycle alternatif aspiration-coupe, le couteau en remontant libérant
l’aspiration.

Un système pneumatique à lame oscillante alternative a égale-
ment été développé pour permettre d’atteindre des vitesses de
coupe élevées en minimisant les risques d’incarcération vitréenne
rencontrés avec les premiers vitréotomes développés par Mache-
mer et Parel au début des années soixante-dix.

Le développement et la généralisation des nouveaux standards
de vitrectomie en 23 G et 25 G ont permis de faire progresser
considérablement les pièces à main (système de coupe) en rappro-
chant la fenêtre d’aspiration de l’extrémité de la sonde, en
renforçant leur rigidité et en accroissant leur tolérance à des
vitesses de coupe de plus en plus élevées.

SYSTÈME ÉLECTRIQUE ET SYSTÈME 
PNEUMATIQUE, VITESSE DE COUPE 
ET EFFICACITÉ

Les mouvements alternatifs du couteau dans la pièce à main
peuvent être sous le contrôle d’un moteur électrique ou d’un
système pneumatique.

Q V A V πR2 ∆P πR4×
8DL

----------------------=×=×=
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Les systèmes électriques de coupe sont utilisés couramment en
20 G et 25 G. Une transmission sinusoïdale transforme le mouve-
ment rotatif d’un moteur électrique en un mouvement linéaire. La
courbe du mouvement de la guillotine reste constante même en
grande vitesse. Le cycle d’efficacité de la pièce à main, qui
correspond à la durée relative d’ouverture de la fenêtre d’aspira-
tion, est constant et égal à 50 %, quelle que soit la vitesse de
coupe. Cette technicité permet d’atteindre des vitesses de coupe de
l’ordre de 1 800 sections par minute. La limitation théorique de ce
système ne devrait pas permettre de dépasser 2 500 sections par
minute.

Les systèmes pneumatiques utilisent dans la majorité des cas des
impulsions d’air délivrés par la machine de vitrectomie qui provo-
quent la fermeture du couteau, la réouverture étant sous la
dépendance d’un système à ressort passif (fig. 22-1). La principale
limitation de ce système concerne le cycle d’efficacité du vitréo-
tome, avec une durée relative d’ouverture de la fenêtre d’aspira-
tion qui diminue lorsque la fréquence augmente, la durée de
fermeture étant constante. Cette réduction d’efficacité peut être
utilisée pour réduire le flux de la sonde de vitrectomie à aspiration
constante (fig. 22-2).

Une des avancées majeures dans l’évolution des pièces à main
est représentée par les systèmes pneumatiques à double ligne
d’impulsion d’air (fig. 22-3). Ils permettent le contrôle actif de
l’ouverture et de la fermeture de la fenêtre d’aspiration sur des
sondes oscillantes alternatives (20 G) et, plus récemment, sur des
sondes à guillotine (20 G, 23 G, 25 G). Ce mécanisme contrôle le
temps d’ouverture de la sonde et autorise des vitesses de coupe de
5 000 coups par minutes en maintenant un cycle d’efficacité
comparable ou supérieur aux systèmes électriques.

COUPLE ASPIRATION-VITESSE 
DE COUPE

La dépendance réciproque entre aspiration et vitesse de coupe doit
être constamment prise en compte pour un réglage optimal de la
machine de vitrectomie en recherchant le meilleur compromis

entre efficacité et sécurité. Ce paramètre est d’autant plus impor-
tant à maîtriser que les techniques de vitrectomie ont évolué avec,
en particulier, la multiplication des standards de vitrectomie (20 G,
23 G, 25 G, 27 G) qui imposent des réglages de base différents,
auxquels se rajoutent les modifications personnelles de chaque
opérateur et les considérations liées au type de vitrectomie et à la
pathologie.

À aspiration fixe, plus la vitesse de coupe est rapide plus la
quantité de vitré qui s’engage dans la fenêtre du vitréotome entre
deux coupes est réduite.

Pour une vitesse de coupe fixe, plus l’aspiration augmente plus
la quantité de vitré incarcéré entre chaque coupe est importante.

La miniaturisation des standards tend à faire augmenter l’aspi-
ration et à réduire la vitesse de coupe pour conserver l’efficacité et
contrôler la durée de vitrectomie, en particulier avec le standard
25 G. Cette situation peut amener des tractions vitréennes inoppor-
tunes mais s’est améliorée avec le développement de nouvelles
sondes de vitrectomie augmentant le temps d’ouverture de la
sonde, particulièrement sensible à grande vitesse de coupe.

Fig. 22-1 Sonde à ressort. L’ouverture passive est responsable de la réduction nette du débit aux fréquences de coupes élevées.

Fermeture pneumatique (active)

Aspiration

Ouverture (passive) 
par retour par ressort

Fig. 22-2 Efficacité de la vitrectomie. Comparaison des différentes
sondes (ressort, électrique, ouverture/fermeture pneumati-
que « ultravit »). Le duty cycle représente le temps d’ouver-
ture de la fenêtre du vitréotome par rapport à un cycle
complet (ouverture + fermeture).
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MODULARITÉ ASPIRATION-VITESSE 
DE COUPE LINÉAIRE ET BILINÉAIRE

Deux approches différentes pour contrôler ce couple vitesse de
coupe-aspiration sont proposées en fonction des machines de
vitrectomie.

La vitesse de coupe choisie par l’opérateur est fixe, l’aspiration
est contrôlée linéairement à la pédale. L’utilisation simple et
intuitive s’apparente à la conduite automobile. Des sous-program-
mes permettent de préfixer des vitesses de coupe différentes
adaptées à chacun des temps de vitrectomie ; par exemple, en
20 G : pour le temps de vitrectomie centrale, la vitesse de coupe
est aux environs de 800 coupes par minute avec aspiration linéaire
entre 0 et 400 mm Hg d’aspiration ; pour la vitrectomie périphéri-
que ou sur rétine mobile, vitesse de coupe accélérée (plus de
1 500 coupes par minute) et aspiration linéaire entre 0 et
150 mm Hg.

La bilinéarité permet un double contrôle permanent entre
vitesse de coupe et aspiration : l’aspiration est sous le même
contrôle ; il se rajoute par un mouvement de rotation de la pédale
une variation de la vitesse de coupe. Celle-ci est d’abord maximale
pour diminuer progressivement avec le mouvement en rotation de
la pédale, ce qui permet d’éviter des tractions dangereuses à la
phase initiale de la mise en action du vitréotome. Ce double
contrôle crée des mouvements plus complexes et, pour certains,
moins confortables, qui expliquent l’absence de généralisation de
ce type de pédalier en dépit d’avantages théoriques.

Pour les adeptes d’une pédale à un champ d’action, il existe sur
certaines machines de vitrectomie des programmes conservant la
linéarité d’aspiration qui est combinée à une modularité de la
vitesse de coupe inversement proportionnelle. En début d’action
sur la pédale, l’aspiration minimale est associée à une coupe rapide
privilégiant la sécurité puis, avec l’augmentation de l’aspiration, la
vitesse de coupe diminue, augmentant l’efficacité de la vitrectomie.

■ INFUSION ET SYSTÈME 
D’IRRIGATION

L’objectif d’un système d’infusion intraoculaire performant consiste
à équilibrer en temps réel toute manœuvre instrumentale réalisée
en cours de vitrectomie. Le succès de tels systèmes évite toute

variation de pression intraoculaire, en particulier toute hypotonie
pouvant générer des complications dans la chirurgie du décolle-
ment de rétine avec les risques de dispersion pigmentaire,
d’hémorragie a vacuo, d’infusion choroïdienne. Si une certaine
hypertonie peut être utile, mal contrôlée elle peut entraîner des
accidents ischémiques et augmente les risques d’incarcération
vitréorétinienne.

INFUSION PASSIVE

Il s’agit du système le plus simple, utilisant le seul contrôle de la
gravité : la pression d’infusion est corrélée à la hauteur relative du
flacon par rapport à l’œil. Le niveau dans le piège à air de la
tubulure de perfusion branchée directement sur le flacon sert de
repère pour la pression. Une hauteur de 50 cm au-dessus de l’œil
du patient constitue une moyenne de travail habituelle. L’ouver-
ture/fermeture de cette infusion peut être contrôlée par l’opérateur
ou son aide opératoires, afin de limiter les risques d’incarcération
au niveau des sclérotomies lors des entrées/sorties d’instruments.
Ce système par gravité, adapté au standard de vitrectomie 20 G, a
une capacité de réaction plus longue lorsque sont utilisés des
standards de plus petit diamètre 23 G et, surtout, 25 G.

INFUSION ACTIVE

Le principe est de provoquer l’irrigation par une injection forcée
d’air dans le flacon d’irrigation. Ce système a l’avantage de
contrôler la pression à l’intérieur de l’œil lorsque le système est
ouvert (aspiration activée). Il est très adapté aux standards 25 G et
23 G en optimisant les temps de réaction de l’infusion à des
variations importantes de dépression (fig. 22-4a).

Ce système permet de programmer différents niveaux de pres-
sion sélectionnables à la pédale, permettant soit d’effondrer les
pressions d’infusion lors des entrées/sorties d’instruments au cours
de vitrectomie sur rétine mobile, soit de les élever brutalement si
nécessaire pour contrôler une hémorragie.

Les appareils de dernière génération utilisent des capteurs de
pression sur les lignes d’infusion et d’aspiration qui adaptent
automatiquement l’infusion aux besoins instantanés de la vitrecto-
mie, définissant de nouveaux objectifs de pression oculaire contrô-
lée (fig. 22-4b).

Fig. 22-3 Sonde à double action pneumatique. Elle permet des vitesses de coupe jusqu’à 5 000 coups par minute sans réduction franche du débit.
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■ MODULES ADDITIONNELS

La prise en charge d’un décollement de rétine par vitrectomie est
une chirurgie dont la planification des moyens techniques utilisés
est souvent adaptée en fonction du contexte opératoire. Certaines
fonctions complémentaires comme pompe à air, diathermie,
pompe d’injection de produit visqueux sont indispensables. Ces
modules de fonction, lorsqu’ils nécessitent l’utilisation de tubulure,
auront avantage à être intégrés à la machine de vitrectomie pour
éviter de multiplier tuyaux et pédaliers. Également indispensables,
les modules d’endo-illumination et endolaser peuvent faire partie
de l’appareil de vitrectomie ou être disponible séparément. Égale-
ment très utile dans certaines situations per-opératoires, un module
de phakofragmentation permet de simplifier la procédure. D’autres
fonctions, telles que l’endoscopie, les ciseaux automatisés, sans être
indispensables peuvent s’avérer utiles. Les caractéristiques principa-
les de ces modules sont décrites ci-après.

POMPE À AIR

Les techniques de vitrectomie dans la prise en charge du décolle-
ment de la rétine utilisent très largement les échanges fluide-air
pour réappliquer la rétine, compléter la vitrectomie périphérique,
éliminer certains produits de tamponnement per-opératoire (PFCL),
préparer un nouvel échange.

La pompe à air doit assurer une injection d’air stérile de façon
autonome à une pression constante dans la cavité vitréenne. La
stérilité est assurée par l’interposition d’un filtre Millipore en sortie
de machine. Les appareils de vitrectomie à pompe à effet Venturi
utilisent l’air comprimé fourni à la machine et en sont systémati-
quement équipés ; les appareils à pompe péristaltique nécessitent
l’adjonction d’un compresseur.

DIATHERMIE

Toujours utilisée pour des raisons de confinement électrique en
bipolaire, la puissance est soit préréglée soit, au mieux, linéaire.

MODULES D’INJECTION 
D’HUILE DE SILICONE

Ils rendent plus simple et plus sûr l’utilisation d’huiles de silicone et
ont supplanté l’utilisation de systèmes mécaniques (seringue à vis).

Ce module doit permettre d’injecter avec une forte pression d’air
comprimé (de 3 à 5 voire 7 bars) des huiles de forte viscosité —
jusqu’à 5 700 centistokes (cSt) pour les plus visqueuses. Les systèmes
à pompe Venturi sont systématiquement équipés, utilisant la pression
délivrée à la machine (jusqu’à 7 bars). Les systèmes à pompe
péristaltique utilisent la pression d’air fournie par un compresseur.

Pour l’extraction de l’huile de silicone, il est possible d’utiliser
ces mêmes modules en inversant la poussée pneumatique. Plus
rapide qu’un lavage passif, l’utilisation de ces pompes en extrac-
tion reste cependant moins rapide pour les huiles de forte viscosité
qu’une aspiration manuelle utilisant des seringues de faible conte-
nance (5 ml à 10 ml).

MODULE D’ENDO-ILLUMINATION

L’élargissement des indications de vitrectomie transconjonctivale
avec la réduction inhérente du diamètre des fibres, la généralisa-
tion des systèmes de visualisation « grand champ », l’utilisation de
sources lumineuses additionnelles de faible diamètre (jusqu’à 27 G)
imposent l’utilisation de sources lumineuses de forte puissance, de
type xénon, vapeur de mercure ou iodure de sodium. Les éclaira-
ges classiques n’utilisant que des sources halogénées sont insuffi-
sants dans les conditions de vitrectomie actuelles.

Les multiplications des sorties lumineuses sur le module d’endo-
illumination sont utiles pour pouvoir utiliser certains accessoires
(chandelier, instrument éclairant, sonde laser éclairante…).

PHAKOFRAGMENTATION

La phakofragmentation permet de réaliser une phakoexérèse par la
pars plana s’il est nécessaire de retirer le cristallin en cours de
vitrectomie, bien que la combinaison phakoémulsification anté-
rieure-vitrectomie postérieure soit de plus en plus utilisée. La
phakofragmentation par la pars plana respecte le segment anté-
rieur (cornée ou limbe) mais préserve difficilement les capsules du
cristallin, risquant d’hypothéquer une éventuelle implantation en
chambre postérieure.

Dans les complications de la chirurgie de la cataracte avec
luxation dans la cavité vitréenne de fragment nucléaire significatif,
la phakofragmentation est un outil indispensable.

L’aiguille de fragmentation, dépourvue d’infusion coaxiale, est
disponible en 20 G. Il n’existe pas à ce jour d’aiguille compatible
avec l’utilisation des trocarts 25 G et 23 G.

LASER INTÉGRÉ

La disponibilité d’un laser endoculaire est indispensable dans tout
bloc opératoire où sont réalisées des vitrectomies postérieures,
quelle qu’en soit l’indication.

Certains appareils de vitrectomie parmi les plus récents propo-
sent un module d’endolaser intégré à la machine, ce qui limite
l’encombrement et facilite l’ergonomie au bloc opératoire.

CISEAUX AUTOMATISÉS

La plupart des machines proposent ce module dont l’utilisation est
maintenant moins répandue du fait de la précision des nouvelles
sondes de vitrectomie.

Fig. 22-4 Variation entre pression d’infusion et débit en fonction du
diamètre. a. Pompe classique de type Venturi. b. Nouvelles
pompes maintenant une pression intraoculaire stable. Les
courbes obtenues avec les trois standards sont superposa-
bles. Noter la réduction de la pression d’infusion rendue
possible.
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ENDOSCOPIE

L’adjonction de module d’endoscopie aux machines de vitrectomie
fait l’objet de recherche et développement de la part de nombreux
fabricants industriels. Les principes et avantages de cette technique
sont détaillés au chapitre 29.

Voies d’abord

Certaines règles générales sont applicables à tous les standards de
vitrectomie et déterminent les localisations des sclérotomies.

Ces considérations anatomiques doivent intégrer l’anatomie du
globe, plus particulièrement les rapports de la pars plana en avant
avec le cristallin, la zonule et les corps ciliaires, en arrière avec l’ora
serrata, en dedans avec la base du vitré à cheval sur la pars plana.
Est également à prendre en compte la vascularisation ciliaire en
regard des méridiens horizontaux (artères ciliaires postérieures
longues temporale et nasale), à respecter.

Le choix des sites où seront effectués les sclérotomies doit
s’adapter à la morphologie faciale, en tenant compte de l’ouver-
ture palpébrale, de la configuration orbitaire (orbites saillantes),
de l’« encombrement » du nez, de la taille du globe, du degré
d’énophtalmie.

La localisation des sclérotomies doit également intégrer les
particularités du décollement de rétine : accessibilité des déchirures
et de la prolifération vitréorétinienne, surtout antérieure, topogra-
phie du décollement, caractère bulleux de celui-ci.

Plusieurs situations schématisent la pratique courante.

DANS LE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE DU PHAQUE
La sclérotomie d’infusion évitera si possible de se trouver en
regard d’une poche de décollement de rétine bulleux. Afin
d’éviter les déplacements d’infusion — dont les conséquences
peuvent être sévères (contact cristallinien, infusion sous-réti-
nienne) —, il faut privilégier une zone où le terminal peut être
stabilisé par une fixation solide et durable. Les sites 11 h/1 h
permettent dans la majorité des cas une fixation sur le front de
cette ligne à l’abri du ruissellement temporal des liquides de
vitrectomie et en contrôlant les risques de déplacement du
terminal dans un plan antéropostérieur. Les deux sclérotomies
additionnelles dévolues aux sondes endoculaires seront espacées
de 90˚ à 120˚ de part et d’autre. Un écartement de 120˚, s’il est
réalisable (orbites, nez), permet d’optimiser l’accès à la périphé-
rie (fig. 22-5). Dans le décollement bulleux supérieur, une
infusion en temporal inférieur limitera les risques de blessures
rétiniennes ou d’incarcération (fig. 22-6).  

Les sclérotomies seront assez postérieures, privilégiant l’accès au
vitré antérieur et permettant aux instruments endoculaires de
« contourner » le cristallin pour l’accès inférieur mais également en
supérieur : 4 mm paraît un bon compromis.

DANS LE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE DU PSEUDOPHAQUE 
OU DE L’APHAQUE

La localisation horaire des sclérotomies, tout en tenant compte
des recommandations précédentes, doit s’adapter à l’évolution des
techniques, en particulier à l’utilisation de standards transconjoncti-
vaux qui permettent, en changeant de place en cours d’interven-
tion le terminal d’infusion, de faciliter l’accès à la base du vitré et
à la rétine diamétralement opposée (fig. 22-7).

La situation de la sclérotomie par rapport au limbe peut être
avancée jusqu’à 3 mm.

■ SCLÉROTOMIE ET CICATRISATION 
DES BERGES

Le développement des systèmes de vitrectomie transconjonctivale a
favorisé l’étude des phénomènes de cicatrisation sclérale et d’étan-
chéité.

Plusieurs auteurs ont comparé le trajet oblique ou perpendicu-
laire des incisions. Il ressort clairement que les incisions obliques à
diamètre comparable sont plus autoétanches au retrait des trocarts
et réduisent les risques de complications dues à un défaut d’étan-
chéité [7, 9]. Le résultat d’études comparant l’étanchéité de dehors

Fig. 22-5 Accès préférentiel à la base du vitré chez le phaque. Pour
un œil gauche : hémirétine nasale, vitréotome main droite,
sclérotomie nasale (vert) ; hémirétine temporale, vitréo-
tome main gauche, sclérotomie temporale supérieure
(mauve) ; terminal d’infusion : 11 h-1 h ou 5 h-7 h (indiffé-
rent) (marron).

Fig. 22-6 Configuration classique des sclérotomies pour la réalisa-
tion d’une vitrectomie dans un décollement de rétine
supérieur avec déchirure entre 10 h et 2 h. Noter la situa-
tion basse des sclérotomies proches du méridien horizon-
tal ; l’accès à la base du vitré supérieur est facilité.
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en dedans après vitrectomie transconjonctivale et incision sclérale
perpendiculaire en 23 G et 25 G par rapport à une vitrectomie
20 G suturée souligne le passage de colorant de l’extérieur vers
l’intérieur après retrait des trocarts en 23 G et 25 G, les yeux
vitrectomisés en 20 G dont les sclérotomies sont suturées étant
étanches au colorant. En cas de réalisation d’incision oblique en
25 G, le marquage par le colorant ne dépasse pas la moitié externe
de l’incision [6]. Ces études confirment le risque de contamination
de l’extérieur vers l’intérieur de l’œil dans le postopératoire
précoce et la supériorité des incisions obliques. Singh et al., par une
étude histologique, ont démontré que le décalage conjonctival
dans la vitrectomie 25 G ne modifie pas le risque de contamination
de la cavité vitréenne par la flore microbienne conjonctivale [18].
Plusieurs études fondées sur la tomographie à cohérence optique
(OCT) ou sur l’échographie à très haute fréquence (UBM) apportent
également des arguments en faveur des incisions obliques par
rapport aux incisions perpendiculaires [17, 20, 21].

La préservation conjonctivale dès la première intervention, la
rapidité d’installation et le vécu postopératoire du patient consti-
tuent les principaux avantages de ces techniques transconjonctivales.

■ STANDARD 20 GAUGES

Depuis l’introduction en 1974 par O’Malley et al. de la vitrectomie
à trois voies en 20 G (0,89 mm) [15], ce standard de vitrectomie
demeura la référence pendant presque trente ans sans modification
notable. Après désinsertion conjonctivale et diathermie épisclérale,
trois sclérotomies sont réalisées en regard de la pars plana. L’une,
généralement située en temporal inférieur (en raison de la distance
plus grande de l’ora serrata du limbe à cet endroit), reçoit le
terminal d’infusion suturée aux berges de la sclérotomie ; les deux
autres, temporale supérieure et nasale supérieure, permettent pour
l’une le passage d’une endo-illumination et pour l’autre celui de la
sonde de vitrectomie ou des accessoires. En fin de vitrectomie,
l’étanchéité était assurée par une suture des berges avec une suture
résorbable.

NOMBRE, SITUATION 
ET ORIENTATION 
DES SCLÉROTOMIES

Si la vitrectomie à trois voies reste le standard, pour certaines
équipes ou dans certaines conditions, l’éclairage endoculaire peut
être évité et remplacé par un éclairage externe utilisant une lampe
à fente fixée sur le microscope opératoire.

Plus rarement utilisé, l’infusion coaxiale permet — au prix de
l’élargissement d’une sclérotomie — de réaliser une vitrectomie à
deux voies. Le principal inconvénient de cette technique est
l’interruption d’infusion au retrait du vitréotome, avec les risques
spécifiques engendrés par l’hypotonie.

La situation des sclérotomies rejoint les considérations générales
énumérées précédemment.

La fragilité sclérale induite par des sclérotomies 20 G parallèles
au limbe à une distance fixe peut conduire dans les réinterventions
à des difficultés pour sélectionner une sclère saine. Les chevauche-
ments d’incisions successives exposent à des pertes d’étanchéité
per-opératoires et postopératoires, avec difficultés de fermeture
parfois considérables. Sur ces sclères fragilisées — et, pour certains,
en première intention —, la réalisation d’incision perpendiculaire
au limbe semble légitime par la préservation du capital scléral
qu’elle procure.

RÉALISATION PRATIQUE

En vitrectomie 20 G pour décollement de rétine, les auteurs
procèdent de la façon suivante.

L’étendue de la désinsertion conjonctivale dépend des impéra-
tifs d’indentation épisclérale associée. Le plus souvent dans le
décollement de rétine traité par vitrectomie 20 G, une désinsertion
sur 360˚ avec ouverture des espaces sous-ténoniens est réalisée. Les
avantages de cette ouverture conjonctivale large sont de permettre
une indentation épisclérale per-opératoire augmentant l’accès de la
base du vitré, de préserver la conjonctive en cas de recours à une
cryopexie des déchirures, d’associer tout type d’indentation à
demeure.

La diathermie épisclérale, la plus économe possible, est effec-
tuée en regard des sites où seront réalisées les sclérotomies.

Sauf cas particuliers énoncés plus haut (décollement de rétine
bulleux supérieur, arcades saillantes, énophtalmie…), les sites de
sclérotomies sont tous supérieurs : 9 h 30, 11 h, 2 h pour un œil
droit, 10 h, 11 h, 2 h 30 pour un œil gauche.

Pour réaliser ces sclérotomies devant être suturées, un scléro-
tome 20 G ou 19 G peut être utilisé. Un diamètre du sclérotome
supérieur au diamètre des instruments évite de forcer sur les berges
à l’introduction et protège probablement la base du vitré d’à-coups
intempestifs.

La ligne d’infusion, de type autostable ou non, est purgée à
l’extérieur de l’œil puis introduite fermée dans la sclérotomie
supérieure. Un contrôle visuel de la situation intraoculaire du
terminal est impératif. L’utilisation de la réflexion de l’image sur le
corps d’un instrument large en acier polie est très efficace (à la
façon d’un miroir). Il faut être absolument sûr de la perforation de
la couche de l’épithélium pigmentaire par l’infusion avant de
procéder à son ouverture. L’introduction simultanée de l’endo-
illumination et du vitréotome est plus facile.

AUTOÉTANCHÉITÉ, 20 G 
TRANSCONJONCTIVALE

Dès 1996, Chen [1] et al. suivis par Korobelnik [10] ont décrit les
premières vitrectomies autoétanches 20 G. Les principales raisons
d’utiliser un système 20 G sans sutures sont d’éviter les inconvé-
nients des systèmes 25 G et 23 G (flexibilité excessive, débit limité)

Fig. 22-7 Accès préférentiel à la base du vitré chez un pseudopha-
que. Pour un œil gauche : hémirétine nasale, vitréotome
main droite, sclérotomie nasale supérieure (vert) ; hémiré-
tine temporale, vitréotome main gauche, sclérotomie tem-
porale (mauve) ; rétine supérieure, utilisation de la
sclérotomie temporale inférieure par la main gauche ren-
due possible par déplacement du terminal d’infusion (mar-
ron)
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— qui tendent à s’améliorer —, mais également de contrôler le
coût par procédure. L’utilisation ou non de trocarts a été proposée.

Vitrectomie 20 G transconjonctivale avec trocarts
En 2007, Claes [11] a introduit un système de vitrectomie utilisant
des trocarts compatibles avec des instruments 20 G. La mise en
place des trocarts se fait en deux temps ; après une tunnélisation
tangentielle avec un stiletto angulé 20 G, le trocart est introduit
enfilé sur un guide qui est ensuite retiré. La taille des ouvertures et
les risques d’hypotonie sévère rendent pratiquement obligatoire
l’utilisation conjointe d’une valve additionnelle qui ferme la
lumière du trocart au retrait de l’instrument. Les avantages prati-
ques dérivent du diamètre d’ouverture qui, en théorie, permet une
infusion plus réactive, un éclairage plus efficace, une vitrectomie
plus rapide. En pratique, cette technique expose à un délabrement
scléral plus important, augmentant le risque de fuite et d’hypoto-
nie per-opératoire et, surtout, postopératoire. L’étanchéité est
facilitée par un échange fluide-air partiel et la bonne sélection de
patients en fonction de leur « qualité sclérale », toujours difficile à
apprécier. Les avantages réels sont la possibilité de continuer à
utiliser des instruments 20 G droits, de faire une phakofragmenta-
tion postérieure ou de manipuler une huile de silicone de forte
viscosité.

Vitrectomie 20 G transconjonctivale sans trocarts
Certains auteurs ont proposé de se limiter à des incisions très
obliques autoétanches. Les manipulations des berges des scléro-
tomies avec des entrées/sorties d’instruments sont un facteur
important de fuite et d’hypotonie postopératoire, sans compter les
difficultés à retrouver le trajet initial. Une infusion ou une hémor-
ragie sous-conjonctivale nécessite le plus souvent la conversion avec
une désinsertion conjonctivale.

■ STANDARD 25 GAUGES

La vitrectomie transconjonctivale sans suture 25 G a été introduite
et développée par de Juan et al. à partir des années deux mille. Les
indications pour le 25 G transconjonctival se sont considérablement
étendues depuis l’introduction de cette technique. Du fait des
nouvelles technologies qui ont amélioré l’efficacité de la vitrecto-
mie ainsi que la flexibilité des instruments, pratiquement toute la
chirurgie rétinovitréenne peut être réalisée, sous réserve de pouvoir
agrandir à 20 G une des sclérotomies. Une grande variété d’acces-
soires sont disponibles en 25 G mais il manque toujours la
possibilité de réaliser une phakofragmentation postérieure ou
d’utiliser des instruments multifonctions. Le temps économisé sur
l’ouverture/fermeture conjonctivale et sclérale compense largement
la durée légèrement supérieure de la vitrectomie.

SCLÉROTOMIE 
TRANSCONJONCTIVALE

Les techniques ont évolué depuis l’apparition de ce standard.
Quatre règles générales doivent être respectées :

– le décalage de la conjonctive ;
– la tunnélisation sclérale, même si elle peut être optionnelle

pour certains ;
– la stabilité de fixation de l’infusion ;
– les nécessités d’accès à la base du vitré et à la rétine

périphérique, conditionnant un choix stratégique.

CHOIX STRATÉGIQUE 
DES SCLÉROTOMIES

Le site retenu pour une sclérotomie doit être recouvert d’une
conjonctive saine et mobile. Les zones d’exposition sclérale ou de

fibrose conjonctivale, en particulier dans les reprises de décolle-
ment de rétine, sont à éviter. L’inspection par transparence de la
sclère permet d’éviter des zones d’ectasie sclérale ou de vasculari-
sation épisclérale dense. Dans la vitrectomie pour décollement de
rétine, l’accès à la périphérie doit être le plus large et direct
possible. Les sclérotomies temporale inférieure pour l’infusion,
nasale supérieure et temporale supérieure distantes de 160˚ l’une
de l’autre pour les instruments représentent une configuration
efficace dans le décollement de rétine. Le changement de la
localisation de l’infusion sur un autre trocart améliorera l’accès de
la périphérie supérieure pour une endophotocoagulation par
exemple. L’inconvénient de cette localisation temporale inférieure
de l’infusion reste la précarité de sa fixation dans une zone rendue
humide par les ruissellements de liquide. Le positionnement proche
de 12 h de l’infusion permet une fixation de la tubulure sur le
front beaucoup plus stable.

La distance par rapport au limbe de la sclérotomie mérite deux
commentaires : déplacée vers l’avant, elle a l’avantage de la
sécurité rétinienne ; mais elle expose davantage le cristallin.

RÉALISATION PRATIQUE

Le repère de l’écartement souhaité par rapport au limbe est mesuré
au compas et marqué en transconjonctival. La conjonctive est
ensuite déplacée et la capsule de Tenon saisie en arrière du limbe
dans le même temps pour contrôler la rotation du globe. L’incision
est réalisée parallèle au limbe avec un angle oblique le plus
tangentiel possible (en pratique 20˚ à 30˚). Le terminal d’infusion
purgé et stoppé est alors introduit jusqu’au frottement le fixant au
trocart. La vérification du positionnement intravitréen de la lumière
du terminal est impérative avant l’ouverture de l’infusion. Ce
contrôle peut être effectué soit de façon directe en utilisant la
lumière de la fibre optique en cornée opposée, soit en utilisant la
réflexion de l’image sur un instrument poli (effet miroir) (fig. 22-8).

Les deux autres terminaux sont introduits selon la même
technique. L’obstruction du second terminal placé par un bouchon
est particulièrement utile dans les reprises de décollement de rétine
déjà vitrectomisés, pour éviter l’hypotonie à l’introduction des
autres trocarts.

■ STANDARD 23 GAUGES

Les techniques de vitrectomie transconjonctivale en 23 G sans
suture ont été introduites en 2005 par Eckardt et al., avec pour
objectif d’éviter à la fois les inconvénients et complications du 20 G

Fig. 22-8 Contrôle du positionnement correct du terminal d’infusion
au travers d’une canule placée à 12 h. Effet miroir du man-
che d’une pince de Paufique polie.
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et du 25 G. La vitrectomie transconjonctivale 23 G est fondée sur
les mêmes principes que la vitrectomie transconjonctivale en 25 G.
La difficulté essentielle qu’a rencontrée le développement de ce
standard a été le défaut d’étanchéité au niveau des sclérotomies.
Ces problèmes ont été considérablement améliorés par l’utilisation
d’une tunnélisation sclérale tangentielle. La rigidité des instruments
et l’efficacité de la vitrectomie procurent une impression opératoire
très proche d’une vitrectomie en 20 G, ce qui explique l’engoue-
ment très large qu’a reçu cette technique.

SCLÉROTOMIE 
TRANSCONJONCTIVALE

Les trocarts 23 G étaient à l’origine mis en place par une technique
en deux temps avant que ne se développe une technique en un
temps rendue possible par l’amélioration des couteaux et trocarts.
Cette technique en deux temps mérite d’être rappelée tant l’étan-
chéité des sclérotomies y est efficace.

Technique d’insertion des microtrocarts 
en deux temps
Une pince décale la conjonctive latéralement et vers l’avant de
2 mm à 3 mm, puis la conjonctive est fixée à la sclère par
l’utilisation d’un fixateur comportant une extrémité à plateau
circulaire de 3,5 mm de diamètre ouvert latéralement jusqu’à son
centre percé d’un orifice de 1 mm. La face conjonctivale de
l’instrument est rainurée pour « fixer » le plan conjonctival à la
sclère. Une fois la conjonctive décalée fixée à la sclère, le tunnel
scléral est réalisé en utilisant un stiletto angulé pointu 23 G.
L’angle idéal est de 30˚ par rapport au plan tangentiel à la sclère.
L’orientation du tunnel est parallèle au limbe et la largeur de
l’orifice se situe entre 0,72 mm et 0,74 mm. Le dommage scléral
se trouve limité par l’utilisation du stiletto qui perfore davantage
en écartant les fibres qu’en les sectionnant. Puis, en maintenant la
pression sur le fixateur en évitant tout mouvement qui induirait un
décalage entre orifice conjonctival et scléral, on introduit les
microcanules montées sur un guide qui est retiré secondairement.

Technique d’insertion des microtrocarts 
en un temps
Plus facile de réalisation, la technique en un temps implique le
respect d’une tunnélisation sclérale suffisante pour permettre
l’autoétanchéité au retrait des trocarts.

DIRECTION DU TUNNEL SCLÉRAL

Les incisions sclérales peuvent être orientées soit parallèles au
limbe soit selon un trajet antéropostérieur ou postéroantérieur ;
enfin, elles peuvent être obliques (45˚ par rapport à la tangente au
limbe).

Les incisions parallèles au limbe présentent l’avantage de
contrôler le point de pénétration en pars plana avec une marge de
sécurité fixe par rapport à l’ora serrata. Cette incision perpendicu-
laire aux fibres à l’inconvénient théorique d’en sectionner davan-
tage qu’une incision parallèle (fig. 22-9).

Les incisions antéropostérieures initialement décrites pour des
sclérotomies autoétanches 20 G peuvent être utilisées. Elles préser-
veraient les fibres sclérales qui sont « disséquées » et pas coupées.
L’inconvénient réside dans l’approximation de la perforation par
rapport à l’ora serrata en arrière et à la faible marge de déplace-
ment de la conjonctive proche du limbe en regard du début du
tunnel scléral. Ces deux éléments exposent à des tunnels courts,
source de mauvaise étanchéité.

RÉALISATION PRATIQUE

Comme en 25 G, le choix des sites des sclérotomies dans le
décollement de rétine doit répondre aux mêmes objectifs dominés
par l’accessibilité de la périphérie rétinienne et les contraintes
orbitaires. Le changement de destination des sclérotomies est un
avantage majeur permettant de « faire tourner » les instruments
autour du globe et de s’affranchir des contraintes de la vitrectomie
transconjonctivale avec trocarts (fig. 22-10).

L’adjonction de valves sur les trocarts diminue les fuites d’une
sclérotomie laissée ouverte et réduit les risques d’incarcération
rétinienne dans le décollement.

Technique de vitrectomie 
postérieure

■ PRINCIPES GÉNÉRAUX DANS 
LE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE

En dehors de cas particuliers, la vitrectomie dans le décollement de
rétine a plusieurs objectifs :

– ménager un espace dans la cavité vitréenne susceptible de
recevoir un tamponnement, qu’il soit provisoire per-opératoire
(PFCL, PFO, air) ou postopératoire (air, gaz expansifs, silicone) ;

Fig. 22-9 Introduction très oblique du trocart avec canule 23 G. Le
compas réglé à 4 mm permet de pointer l’entrée sclérale
puis de décaler la conjonctive.

Fig. 22-10 Vitrectomie 23 G pour décollement de rétine. Les trois
sclérotomies sont situées à 60˚ les unes des autres.
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– permettre l’accès des instruments au contact rétinien (dissec-
tion de la prolifération vitréorétinienne, aspiration de liquide sous-
rétinien) ;

– disséquer le cortex vitréen postérieur et la hyaloïde posté-
rieure si elle est adhérente ;

– disséquer la base du vitré et libérer les brides vitréennes avec
les structures antérieures (corps ciliaires, capsule cristallinienne),
disséquer si possible la hyaloïde antérieure ;

– libérer les tractions vitréennes sur les berges des déchirures ;
– enlever des opacités plus ou moins obturantes (sang…).

■ VITRECTOMIE CENTRALE

La vitrectomie centrale a pour objectif de créer un espace de
mouvement des instruments dans la cavité vitréenne. Elle peut
participer à l’initiation ou à l’extension du décollement postérieur
du vitré par des tractions diffuses. Le temps d’introduction des
instruments au travers des sclérotomies, avec ou sans trocarts, fait
traverser la base du vitré et expose particulièrement à des déchiru-
res iatrogènes. La création du tunnel initial en regard des portes
d’entrée doit s’effectuer prudemment. En pratique, le vitréotome
commence par ménager son propre tunnel puis va « accompa-
gner » la pénétration de l’endo-illumination. Une aspiration basse
combinée à une vitesse de coupe rapide répond à cet objectif. Une
fois que les deux sondes (éclairante et vitréotome) sont localisées
dans le corps vitréen, l’aspiration peut être augmentée, ce qui
renforce l’efficacité de la vitrectomie. La manipulation des sondes
doit limiter les mouvements de grandes amplitudes, tout particuliè-
rement en déplacement antéropostérieur. Cette vitrectomie centrale
se réalise au mieux sous système « grand champ », voire en
utilisant un verre de vitrectomie plan.

■ DÉCOLLEMENT DE LA HYALOÏDE 
POSTÉRIEURE

Il s’agit du temps chirurgical le plus important dans la prise en
charge d’un décollement de rétine par vitrectomie. Dès le début de
l’intervention, il faut apprécier si cette hyaloïde postérieure est déjà

totalement, partiellement ou non décollée. Cette évaluation peut
s’avérer difficile, en particulier dans les cas de liquéfaction du vitré
et chez le myope fort. En cas de doute, le marquage par des
cristaux de triamcinolone est très utile. L’utilisation d’un système
de visualisation « grand champ » renforce la sécurité en permettant
de surveiller l’extension du décollement postérieur du vitré. Les
techniques chirurgicales pour créer ou étendre un décollement
postérieur du vitré reposent sur la combinaison d’un effet d’aspira-
tion à une élévation mécanique.

Dans les situations d’absence totale de décollement postérieur
du vitré, l’initiation de celui-ci est effectuée au niveau de son
insertion péripapillaire (anneau de Weiss). L’aspiration directement
au vitréotome permet d’engager latéralement le bord de l’anneau
dans la fenêtre de la sonde — d’autant plus efficacement que cette
ouverture est proche de l’extrémité de la sonde — puis, par de
petits mouvements de translation parallèle au plan rétinien, on
parvient à initier le décollement postérieur du vitré qui est étendu
progressivement de proche en proche (fig. 22-11). Dans certaines
situations, l’aspiration peut être réalisée par une canule d’extrusion
branchée ou non sur une aspiration active. Toutes ces manœuvres
d’aspiration sont facilitées par la persistance d’un matelas de cortex
vitréen postérieur qui facilite l’incarcération dans la sonde.

Les techniques d’élévation mécanique de la hyaloïde posté-
rieure sont également très efficaces, un microcrochet venant agrip-
per le bord de l’anneau de Weiss qui se décolle, la progression se
faisant par le seul effet mécanique.

Dans les situations les plus fréquentes où existe déjà un
décollement postérieur partiel du vitré, celui-ci devra être identifié
précocement et étendu jusqu’en arrière de la base du vitré.

La reconnaissance des zones d’adhérences vitréennes est suspec-
tée dès le début de la vitrectomie à la condition que celle-ci soit
réalisée sous système « grand champ ». Elles sont plus fréquentes
dans les décollements bulleux et leur identification peut être
facilitée par un marquage per-opératoire avec des cristaux de
triamcinolone. Pour décrocher ces lambeaux hyaloïdiens, il est
préférable d’utiliser des tractions tangentielles en limitant l’ampli-
tude des mouvements verticaux, source de déchirures iatrogènes.

Fig. 22-11 Décollement postérieur du vitré. a. Décollement de la hyaloïde postérieure facilité par une ouverture proche de l’extrémité du vitréo-
tome. Une fois l’anneau de Weiss engagé, les mouvements doivent être tangentiels au plan rétinien. b. Création du décollement
postérieur du vitré par mouvement tangentiel au plan rétinien. L’injection de triamcinolone permet de bien visualiser l’anneau de
Weiss et la hyaloïde postérieure.

a b
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■ VITRECTOMIE PÉRIPHÉRIQUE 
ET DE LA BASE DU VITRÉ

La vitrectomie périphérique et de la base du vitré a pour objectif
de libérer les tractions exercées par la base sur les clapets des
déchirures et de libérer les adhérences vitréennes avec les structu-
res du segment antérieur et du corps ciliaire. Ce temps est très
important, en particulier dans la prise en charge du décollement de
rétine du pseudophaque, dans les décollements de rétine par
déchirures géantes et dans les cas compliqués de prolifération
vitréorétinienne antérieure.

L’accès à la base est plus simple chez le pseudophaque que chez
le phaque.

Chez le pseudophaque, les systèmes de visualisation (système
« grand champ », lentilles de vitrectomie) sans indentation tempo-
raire associée ne permettent généralement pas d’accéder à la rétine
très antérieure et à l’ora serrata. Il est le plus souvent nécessaire de
réaliser une dépression épisclérale per-opératoire en s’aidant d’un
indentateur (crochet à muscle, écouvillon, indentateur spécifi-
que… ; fig. 22-12). Plusieurs configurations opératoires sont possi-
bles pour accéder à la base antérieure du vitré. Quel que soit le
système de visualisation du fond d’œil, si l’opérateur utilise une
sonde d’endo-illumination et un vitréotome, la dépression sclérale
est alors réalisée par un aide opératoire entraîné (fig. 22-13). Sous
système « grand champ » contact ou sous lentille de vitrectomie
avec le recours à une lampe à fente, l’opérateur contrôle à la fois
la dépression sclérale et le vitréotome (fig. 22-14 et 22-15) ; il est
également possible de se limiter à l’éclairage central du micro-
scope, l’opérateur créant une dépression sclérale marquée. L’utili-
sation d’une lentille de vitrectomie plane autostable est très
pratique si on utilise l’effet prismatique créé par son décentrement,
l’éclairage par lampe à fente et une dépression sclérale par
l’opérateur (fig. 22-16 et 22-17). Enfin, il reste possible de complé-
ter la vitrectomie très périphérique une fois l’échange fluide-air
réalisé. Au cours de cette vitrectomie périphérique, les réglages de
la machine dépendront du type de pompe de vitrectomie utilisé —
système Venturi : coupe rapide ou ultrarapide et aspiration basse ;
système péristaltique : coupe lente et faible débit.      

Chez le phaque, l’accès à la base du vitré est contrarié par la
convexité postérieure du cristallin. Le positionnement des scléro-

Fig. 22-12 Différents dépresseurs scléraux. Petit crochet à muscle,
indentateur marteau, indentateur diamant, écouvillon.

Fig. 22-13 Position des mains en situation opératoire au cours
d’une vitrectomie avec dépression sclérale sous système
« grand champ » contact. Noter les mains de l’assistant
(dépresseur scléral, manche de lentille « grand champ »)
placées au-dessus des mains de l’opérateur (vitréotome,
endo-illumination).

Fig. 22-14 Dépression sclérale par l’opérateur au cours d’une vitrec-
tomie 25 G (situation opératoire).

Fig. 22-15 Accès à la base du vitré. Dépression sclérale par l’opéra-
teur, éclairage par lampe à fente.
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tomies avec des écartements suffisants entre elles permet de
« tourner » autour du cristallin en privilégiant l’accès de la rétine
homolatérale à la sclérotomie. L’opérateur changera de main pour
l’hémirétine nasale puis temporale. L’utilisation de systèmes trans-
conjonctivaux avec canules accroît l’accessibilité périphérique en
permettant de croiser instruments et perfusion (fig. 22-18). L’utili-

sation d’un éclairage par lampe à fente combinée à une lentille de
vitrectomie plane autostable avec dépression sclérale permet l’accès
à la base du vitré avec un contrôle visuel direct de la capsule
postérieure du cristallin. Sous système « grand champ », il n’y a pas
de contrôle visuel de la capsule postérieure.

■ STABILISATION RÉTINIENNE

Réaliser une vitrectomie sur une rétine décollée et très mobile
expose à des risques de déchirure ou trou rétinien iatrogènes, mais
également à des risques d’incarcération rétinienne au niveau des
sclérotomies qu’elles soient ou non équipées de canules. L’exten-
sion d’un décollement postérieur du vitré sur ces rétines mobiles,
en général largement décollées, conduit à des mouvements intra-
oculaires d’instruments de grande amplitude potentiellement dan-
gereux. Dans cette situation, si une déchirure est identifiée et
accessible, le moyen le plus simple pour stabiliser la rétine consiste
à drainer ab interno le liquide sous-rétinien. Rapidement en début
de vitrectomie, après avoir dégagé le vitré proche d’une déchirure
et, le plus souvent, après une rétinectomie du clapet de cette
déchirure, la coupe du vitréotome est débrayée et le liquide aspiré
de façon active par la déchirure, affaissant le décollement (fig. 22-
19). La vitrectomie peut alors se poursuivre dans une situation plus
favorable et moins dangereuse. Dans certaines situations, cette
aspiration n’est pas possible avec une déchirure difficilement
accessible (par exemple, déchirure antérieure et inférieure du

Fig. 22-16 Vitrectomie en 25 G. L’opérateur réalise seul la vitrecto-
mie et la dépression sclérale en utilisant une lentille plane
autostable et un éclairage par lampe à fente.

Fig. 22-17 Vitrectomie en 23 G. Libération d’incarcération vitréenne en regard de l’infusion sous dépression sclérale conduite par l’opérateur.
Noter la qualité de la visualisation malgré une dilatation médiocre.

Fig. 22-18 La perfusion a été déplacée en temporal supérieur, permettant d’utiliser la voie temporale inférieure pour compléter vitrectomie ou
endolaser en supérieur chez le pseudophaque.
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phaque) ou pas efficace (par exemple, déchirures multiples avec
effet de réalimentation, déchirure de grande taille…) et il faut
considérer deux à trois alternatives, en utilisant soit une stabilisa-
tion pneumatique, soit l’utilisation de perfluorocarbone liquide,
soit la combinaison des deux.

VITRECTOMIE SOUS AIR

Dans certaines situations de décollement de rétine où le liquide
sous-rétinien se reforme rapidement par réalimentation de la
déchirure ou par une autre déchirure (bypass), l’utilisation d’un
échange fluide-air permet de stabiliser la rétine antérieure et de
pratiquement faire disparaître les risques d’incarcération dans les
sclérotomies. Cette technique n’est utilisable qu’en système « grand
champ » ; elle étend le contrôle visuel à l’extrême périphérie
rétinienne et rend la dépression sclérale inutile. Les rapports
anatomiques entre base du vitré, rétine et pars plana ne sont pas
déplacés. La vitrectomie est réalisée sur une rétine périphérique qui
reste réappliquée, maintenue par l’air malgré l’aspiration du
vitréotome (fig. 22-20). Chez le phaque, l’élargissement du champ
de visualisation périphérique augmente le risque de contact cristal-
linien, rendant cette technique plus difficile à maîtriser.

VITRECTOMIE 
ET PERFLUOROCARBONE LIQUIDE

L’utilisation de perfluorocarbone liquide (PFCL) comme instru-
ment per-opératoire dans la vitrectomie pour décollement de
rétine a considérablement modifié les techniques chirurgicales.
Produit irremplaçable dans la chirurgie des décollements de
rétine par déchirures géantes et d’une efficacité majeure pour
disséquer la prolifération vitréorétinienne postérieure, il est
encore très utilisé pour réappliquer des décollements simples
traités par vitrectomie. Le liquide sous-rétinien se draine par une
déchirure périphérique sous l’effet du remplissage de la cavité
vitréenne par le PFCL. Ce dernier stabilise la rétine postérieure,
permettant de réaliser la vitrectomie antérieure en diminuant le
risque de déchirure iatrogène par le vitréotome et en minimisant
le risque d’incarcération rétinienne si le remplissage de la cavité
par le PFCL est suffisant.

STABILISATION 
PAR TAMPONNEMENT 
MIXTE PFCL/AIR

Une alternative très intéressante est représentée par la combinaison
des deux techniques précédentes, avec la rétine postérieure à la
déchirure stabilisée par le PFCL et la rétine antérieure à la
déchirure par l’air. La puissance de réapplication de l’air étant
supérieure à celle exercée par le PFCL, il est important de
commencer par l’injection du PFCL, une fois la certitude d’avoir
une hyaloïde postérieure détachée, ce qui stabilisera la rétine
postérieure. Le complément de dissection soit de la hyaloïde soit
de la prolifération vitréorétinienne s’effectue de proche en proche
au-dessus du niveau de PFCL qui est progressivement augmenté
jusqu’au bord postérieur de la déchirure la plus postérieure. Puis,
une fois les tractions antérieures disséquées, est réalisé un échange
fluide-air partiel jusqu’au niveau de PFCL ou poursuivi, ce qui
permet alors de retirer complètement le PFCL.

■ VITRECTOMIE ET CATARACTE

Cf. chapitre 28 « Chirurgie combinée ».

■ VITRECTOMIE ET INDENTATION : 
CHRONOLOGIE

La prise en charge de certains décollements de rétine peut justifier
l’association d’une indentation épisclérale à une vitrectomie.

Si l’indication d’un cerclage épiscléral sur 360˚ est posée en
préopératoire, celui-ci pourra au mieux être placé et réglé en début
d’intervention avant le temps de vitrectomie. Cette attitude limite
les risques d’indentation trop marquée et facilite l’accès à la base
du vitré au cours de la vitrectomie.

Les indentations épisclérales localisées associées à une vitrecto-
mie sont d’indication plus rare et sont généralement fixées une fois
la rétine réappliquée en fin de vitrectomie (localisation précise).

Fig. 22-19 Vitrectomie autour de la déchirure et drainage partiel de
liquide sous-rétinien limitant les risques d’incarcération
ou de déchirure iatrogène sur une rétine très soulevée
et mobile.

Fig. 22-20 Vitrectomie périphérique chez le pseudophaque sous air
avec un système « grand champ » sans dépression sclé-
rale. Visualisation jusqu’à l’ora.
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C H A P I T R E 2 3

Instrumentation, éclairage

V. PAGOT-MATHIS

Instrumentation
La mise au point du matériel de vitrectomie par la pars plana date
des années soixante-dix — travaux de Machemer [5-7] et Parel [11],
suivis de peu par Klöti — et il n’a subi que peu de modifications
dans ses principes fondamentaux [9, 12]. Cependant, les instruments
ont été considérablement améliorés par l’apport de nouveaux
alliages, par modifications des dessins, des systèmes et des vitesses
de coupe, par le changement de taille, par l’apparition de nou-
veaux systèmes d’éclairage et de visualisation.

■ INSTRUMENTATION DE BASE [8]

ROBINET À TROIS VOIES

Un robinet à trois voies placé entre la tubulure d’irrigation et le
terminal d’irrigation est nécessaire au cours d’une vitrectomie pour
décollement de la rétine, au cours de laquelle un tamponnement
interne est presque toujours mis en place (fig. 23-1).

INDENTATEURS

Une vitrectomie « subtotale » ne laissant persister que le minimum
de vitré résiduel au niveau de la base du vitré est nécessaire dans
la plupart des vitrectomies pour décollement de rétine, surtout

lorsqu’il existe une prolifération vitréorétinienne. Ceci implique un
temps de vitrectomie périphérique avec dépression sclérale (fig. 23-
2 et 23-3), qui peut être réalisée à l’aide d’un indentateur métalli-
que, d’un crochet à strabisme ou d’un écouvillon.

VITRÉOTOME

Le vitréotome est constitué classiquement d’un tube de 0,89 mm
(20 G) de diamètre externe percé près de son extrémité d’une
fenêtre latérale par laquelle se font la coupe et l’aspiration,
aujourd’hui à usage unique (fig. 23-4). Des vitréotomes de plus
petits diamètres, surtout de 23 G, sont aujourd’hui couramment
utilisés dans la chirurgie du décollement de rétine par voie
endoculaire (cf. chapitre 22) [1, 3, 4].

CLOUS SCLÉRAUX

Les clous scléraux à usage unique sont fournis habituellement dans
les packs de vitrectomie 20 G, 23 G (fig. 23-5).    

Fig. 23-1 Robinet à trois voies placé entre la tubulure d’irrigation et
le terminal d’infusion. Selon son réglage, il fait communi-
quer le terminal soit avec la bouteille d’infusion soit avec
la pompe à air ou la pompe à silicone.

Fig. 23-2 Vitrectomie périphérique avec dépression sclérale à l’aide
d’un écouvillon. Le renouvellement du Coton-Tige sec au
cours des manœuvres de dépression sclérale permet de
conserver une bonne adhérence à la sclère.
(D’après fig. 17-40, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rap-
port de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)



156

23 Chirurgie endoculaire

CANULES D’EXTRUSION   

Différents types de canules ont été conçus, principalement pour le
lavage de la cavité vitréenne, la réalisation d’échanges (échange
fluide-air, échange PFCL-air, échange PFCL-huile de silicone ; cf.
chapitre 27) et le drainage interne du liquide sous-rétinien. Les
plus couramment utilisés sont les différents modèles de backflush
needle dérivés de la flute needle de Charles modifiée par Zivojnovic
(fig. 23-6) [14]. Leur fonctionnement est passif et simple (fig. 23-7).
Trois dessins de backflush needles sont disponibles (fig. 23-8). Ces

Fig. 23-3 Crochet à strabisme et indentateur de Gaudric.

Fig. 23-4 Le couteau dans le système à guillotine est animé d’un
mouvement de va-et-vient dans l’orifice d’aspiration
assuré par un système pneumatique ou électrique.

Fig. 23-6 Backflush needle. Pièce intermédiaire souple en silicone.

Fig. 23-7 Backflush needle. a. L’aspiration passive est
obtenue en maintenant ouvert l’orifice de la
pièce intermédiaire. Le débit d’aspiration est
fonction de la différence de hauteur entre la
bouteille d’irrigation et l’extrémité de la
canule. b. L’interruption de l’aspiration est
obtenue en fermant l’orifice de la pièce inter-
médiaire. c. Le reflux est obtenu en exerçant
une pression sur la pièce intermédiaire.

a b
c

Fig. 23-5 Bouchons scléraux. a. Ils servent à assurer l’étanchéité du
globe pendant les manœuvres de dépression sclérale et les
échanges au cours de la vitrectomie pour décollement de
rétine. b. Bouchons scléraux de 20 G et 19 G.
(D’après fig. 16-17, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rap-
port de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

a
b
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différents modèles existent également en calibre inférieur à 20 G et
en modèles jetables.

SONDES D’ENDOLASER
Cf. chapitre suivant.

CANULE D’INJECTION
Une canule 19 G de 40 mm, restérilisable, à bout mousse, permet
l’injection d’un perfluorocarbone liquide (fig. 23-9).

CANULE D’EXTRACTION
Une canule d’extraction de l’huile de silicone 19 G jetable est
nécessaire (fig. 23-10).

FILTRE À AIR
Un filtre Millipore permettra de prélever stérilement un gaz pour la
mise en place d’un tamponnement interne (fig. 23-11).  

■ INSTRUMENTATION 
COMPLÉMENTAIRE

CROCHETS ET SPATULES

Un crochet est fréquemment utilisé pour créer un bord et/ou
séparer une membrane épirétinienne du plan rétinien (fig. 23-12).

L’ablation de la membrane est ensuite pratiquée à l’aide d’une
pince. L’extrémité est en général émoussée pour créer ou utiliser
un plan de clivage. Des spatules mises au point il y a plusieurs
années par Zivojnovic peuvent être utiles dans la dissection de la
prolifération vitréorétinienne (fig. 23-13) [10].  

Fig. 23-8 Backflush needle. a. Embout standard, utilisé pour les échanges fluide-air, PFCL-air ou PFCL-huile de silicone. 
b. Embout effilé qui facilite en particulier le drainage interne du liquide sous-rétinien par une rétinotomie postérieure. 
c. Embout en silicone permettant de travailler de façon non traumatique à la surface de la rétine ; très utile, par exemple, pour l’ablation
de très fines membranes prérétiniennes ou de cellules pigmentées dans les décollements de rétine avec prolifération vitréorétinienne.

a b c

Fig. 23-9 Canule d’injection à perfluorocarbone liquide de 40 mm.

Fig. 23-10 Canule d’extraction et d’injection 19 G jetable. Elle se
connecte au kit d’extraction d’huile de silicone et permet
l’extraction des huiles de silicone.

Fig. 23-11 Filtre Millipore. Nécessaire si l’on n’est pas équipé de bou-
teille stérile de gaz à usage unique, encore de coût élevé.

Fig. 23-12 Crochet à embout émoussé.

Fig. 23-13 Le délaminateur aide à la dissection de la prolifération
vitréorétinienne.
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PINCES

Différents modèles sont disponibles, avec des mors de longueur et
de forme variables selon les cas. Certaines pinces sont en acier
inoxydable, d’autres en titane — pour limiter les reflets de l’endo-
illumination sur les instruments. Elles sont en général droites mais
certaines ont une partie endoculaire angulée, utile notamment dans
l’ablation de cordages sous-rétiniens dans la chirurgie de décolle-
ment de rétine avec prolifération vitréorétinienne (fig. 23-14).

Les pinces à membrane dite « à limitante interne », dont
l’extrémité est très effilée, sont actuellement couramment utilisées
dans la dissection de la prolifération vitréorétinienne (fig. 23-15).

La pince à corps étranger intraoculaire (fig. 23-16) est indispen-
sable en cas de corps étranger non aimantable ou de corps
étranger intrarétinien associé à un décollement de rétine.

CISEAUX

Il existe différents modèles de ciseaux intraoculaires à angle droit à
action verticale, angulés à action parallèle à la rétine, restérilisables
ou à usage unique, de diamètre de 20 G à 25 G.

Les ciseaux peuvent être à angle droit, à action verticale,
manuels ou automatisés (fig. 23-17). Les ciseaux angulés (25˚, 55˚,
70˚) ou horizontaux sont utilisés pour délaminer les membranes
prérétiniennes. Les ciseaux à extrémité courbe (fig. 23-18) sont
polyvalents pour couper toute structure intraoculaire, quelle que
soit sa position dans la cavité vitréenne.

FRAGMATOME

Le fragmatome permet de réaliser une phakoexérèse par la pars
plana (fig. 23-19).

SONDE D’ENDODIATHERMIE

La sonde est constituée d’électrodes coaxiales à double isolation,
protégées pour éviter la perte de courant et les variations d’éner-
gie, fonctionnant en milieu liquide. L’énergie est délivrée à l’extré-
mité de la sonde (fig. 23-20). La diathermie est habituellement
connectée à l’appareil de vitrectomie et déclenchée à la pédale.
Son intensité est réglable, linéaire, ou fixe. Elle doit provoquer une
marque blanche, mais sans apparition de bulles et de débris autour
de l’extrémité de la sonde, témoins d’un surdosage. Il existe une
endodiathermie aspirante.    

Dans la chirurgie des décollements de rétine rhegmatogènes,
l’endodiathermie sert le plus souvent à pratiquer le marquage des
déhiscences par quelques impacts avant un échange fluide-air, de
manière à repérer plus facilement les lésions après la réapplication
par l’air pour la rétinopexie, particulièrement utile chez le myope
fort du fait de la dépigmentation rétinienne et les difficultés de
repérage des déhiscences après réapplication de la rétine. Elle sert
également à la réalisation de rétinotomie de drainage punctiforme
ou la coagulation d’une rétine périphérique avant une rétinectomie
pour éviter des saignements au moment de la découpe de la rétine
(fig. 23-21). Enfin, l’endodiathermie est particulièrement utile dans
la chirurgie de la rétinopathie diabétique proliférante pour
l’hémostase des ponts fibrovasculaires avant la coupe.

SONDE 
D’ENDOCRYOAPPLICATION

La cryoapplication intravitréenne utilise une sonde de diamètre
20 G, connectée au générateur de la cryode habituellement utilisée
pour la cryoapplication trans-sclérale, dont il faudra diminuer la
puissance d’environ cent points avant son utilisation intravitréenne
(fig. 23-22).

Elle peut être utile dans la rétinopexie des déhiscences posté-
rieures dans la chirurgie des décollements de rétine du myope fort
par voie endoculaire.

AIMANT INTRAOCULAIRE

Il s’agit d’un aimant permanent, mais rétractable, dont l’extrémité
« active » est située à l’intérieur de la portion intraoculaire 20 G de
l’instrument, pour retirer un corps étranger intraoculaire métallique
dans un décollement de rétine traumatique (fig. 23-23).    

INSTRUMENTS 
DE CHIRURGIE 
SOUS-RÉTINIENNE

Les instruments de Thomas [13], en 27 G, développés pour l’ablation
de néovaisseaux choroïdiens maculaires peuvent être exceptionnel-
lement utilisés dans la chirurgie du décollement. Ils peuvent être
utilisés pour pratiquer l’ablation par voie de vitrectomie d’un
hématome maculaire massif. Il s’agit d’une complication rare du
drainage du liquide sous-rétinien d’un décollement abordé par
voie externe en première intention (fig. 23-24). Il existe actuelle-
ment des aiguilles jetables 36 G (fig. 23-25).

Fig. 23-14 Pince à cordage sous-rétinien à bords angulés.

Fig. 23-15 Pinces à membrane. a. Pince à limitante interne de Tano.
b. Pince 23 G à limitante interne d’Eckhard.

a
b

Fig. 23-16 Pince à corps étranger non aimantable.
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Fig. 23-17 Ciseaux droits angulés. a. Ciseaux droits angulés jetables permettant de couper des membranes parallèles à la surface de la rétine
pour les segmenter. b. Dissection de la prolifération fibrovasculaire dans les décollements de rétine par traction ou mixte compliquant
la rétinopathie diabétique proliférante à l’aide de ciseau droit angulé.

a b

Fig. 23-18 Ciseau courbe. Il est très utilisé dans la chirurgie de la
rétinopathie diabétique proliférante et dans la réalisa-
tion des rétinectomies périphériques dans le traitement
des décollements de rétine par prolifération vitréoréti-
nienne.

Fig. 23-19 Fragmatome. Il utilise une pièce à main comparable à celle
d’un phakoémulsificateur, l’infusion coaxiale étant suppri-
mée puisque l’irrigation se fait par le terminal de vitrecto-
mie, l’aiguille de fragmentation étant d’un diamètre de
0,89 mm pour emprunter les sclérotomies classiques.

Fig. 23-20 Endodiathermie à embout mousse et effilé.

Fig. 23-21 Rétinectomie antérieure. a. Endodiathermie périphéri-
que avant une rétinectomie pour éviter des saignements
au moment de la découpe de la rétine. b. Rétinectomie
à l’aide du vitréotome.
(D’après fig. 17-2, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)

a
b
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Éclairage
■ ENDO-ILLUMINATION 

PAR FIBRE OPTIQUE

L’éclairage per-opératoire est le plus souvent assuré par une endo-
illumination amenée par une fibre optique à une pièce à main de
calibre 20 G ou autres calibres introduite par une sclérotomie
supérieure (fig. 23-26). L’extrémité des fibres peut être droite ou
courbe, à optique convergente ou au contraire divergente, cette
dernière catégorie permettant un éclairage panoramique lors du
travail sous système de visualisation « grand champ » (fig. 23-27).
La lumière est fournie habituellement par une ampoule halogène
donnant une puissance de 100 W à 150 W. La lumière est exempte
de rayonnement infrarouge et procure une qualité d’observation
très satisfaisante dans la majorité des cas. D’autres sources lumineu-
ses dont l’efficacité lumineuse est plus importante (environ cinq
fois plus que les sources halogènes) existent actuellement, telles
que les sources lumineuses utilisant des lampes au xénon ou au
mercure, donnent une lumière plus blanche pour le xénon, plus
bleutée pour le mercure, ce qui améliore la sensation de relief.
L’autre avantage est d’avoir une lumière plus vive (meilleure
efficacité lumineuse), intéressante avec les fibres « grand angle »
utilisées lors de la chirurgie sous système « grand champ » (cf.
infra). Des générateurs séparés ou intégrés aux appareils de vitrec-
tomie existent actuellement à des prix plus abordables (fig. 23-28).
Des filtres bleu, vert ou jaune peuvent également être utilisés pour
mieux visualiser certaines structures vitréennes ou prérétiniennes.

■ SYSTÈMES À QUATRE VOIES 
D’ABORD

Dans certaines dissections délicates de prolifération vitréorétinienne
ou de prolifération fibrovasculaire, un four-ports system est utile : il
permettra de disséquer en bimanuel avec des instruments conven-
tionnels et de disposer d’une endo-illumination fixe [2]. Celle-ci peut
être suturée à la sclère (fig. 23-29) ou non suturé, utilisant les
systèmes sans sutures de chandeliers 25 G ou 27 G, qui peuvent
être utilisés facilement également en trans-scléral après dissection
conjonctivale (fig. 23-30).

Fig. 23-22 Sonde d’endocryoapplication 20 G.

Fig. 23-23 Aimant intraoculaire. a. Aimant 20 G en position inactive.
b. Aimant en position active par action sur le système de
fermeture.
(D’après fig. 15-39, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)

a
b

Fig. 23-24 Instrument de Thomas 27 G.

Fig. 23-25 Aiguille jetable 36 G pour la chirurgie sous-rétinienne.

Fig. 23-26 Fibre d’endo-illumination 20 G.
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■ INSTRUMENTS ÉCLAIRANTS

Une variante consiste à utiliser un éclairage coaxial aux instru-
ments. Il existe de nombreux modèles de fibres optiques combinés
à un instrument, notamment à un crochet, à des pinces ou des
ciseaux, permettant de réaliser une dissection bimanuelle et même
d’utiliser dans les deux mains un instrument éclairant (fig. 23-31).

Une alternative aux instruments éclairants est l’utilisation d’une
ligne d’infusion éclairante.

■ LAMPE À FENTE

Ces systèmes endoculaires sont à opposer à ou complètent l’utilisa-
tion de la lampe à fente motorisée montée sur le microscope
(fig. 23-32). En inclinant très légèrement la lampe à fente de l’axe
optique, comme la fente d’un biomicroscope, mais autour de l’axe
horizontal, on peut obtenir un éclairage satisfaisant du pôle
postérieur à travers les lentilles d’examen. Ceci donne une vision
un peu différente de celle obtenue par fibre endoculaire et
permettrait de mieux voir les fines membranes prémaculaires. Il
faut cependant une certaine habitude pour exploiter au mieux ces
possibilités, notamment en raison des reflets parfois très gênants
sur les lentilles d’examen. La lampe à fente est utilisée par certains
tout au long de la vitrectomie : ceci permet alors de pratiquer une
vitrectomie postérieure par deux voies d’abord à la pars plana,
limitant théoriquement le risque de complications iatrogènes,
notamment de déchirures périphériques au cours de la vitrectomie
ou secondairement.

Fig. 23-27 Fibre optique. a. Fibre optique standard. b. Fibre optique
« grand champ ».
(D’après fig. 15-11, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)

Fig. 23-28 Source de générateur lumière xénon séparée.

Fig. 23-29 Four-ports system suturé à la sclère.

Fig. 23-30 Chandelier 27 G.

Fig. 23-31 Crochet éclairant.
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L’utilisation de la lampe à fente combinée à l’utilisation d’un
verre de vitrectomie prismatique de 30˚ ou d’un système « grand
champ » donne une très bonne visualisation de la périphérie
jusqu’à l’ora serrata en pratiquant une dépression sclérale. Une
vitrectomie périphérique « subtotale » est alors possible, en respec-
tant certaines contraintes chez le sujet phaque, de manière à éviter
un traumatisme cristallinien, le vitréotome devant rester à l’équa-
teur du cristallin (fig. 23-33).
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Fig. 23-32 Lampe à fente motorisée.

Fig. 23-33 Vitrectomie périphérique « subtotale » chez le sujet phaque. a. Vitrectomie en extrême périphérie nasale inférieure en introduisant
le vitréotome par la sclérotomie nasale supérieure à main gauche, en assurant la dépression sclérale à main droite. b. Vitrectomie en
extrême périphérie temporale inférieure en introduisant le vitréotome par la sclérotomie temporale supérieure à main droite, en
assurant la dépression sclérale à main gauche.

a b
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C H A P I T R E 2 4

Méthodes de rétinopexie :
laser, sondes, cryoapplication

C. ARNDT

La méthode et le principe de la rétinopexie ont été abordés dans le
chapitre 18. Comme dans la chirurgie externe, l’objectif de la
rétinopexie interne est d’obtenir une cicatrice fibrogliale qui
englobe la neurorétine et l’épithélium pigmentaire autour d’une
déhiscence rétinienne.

Le développement et la miniaturisation de la fibre optique ont
apporté un élément majeur dans l’arsenal thérapeutique de la
chirurgie vitréorétinienne. La possibilité de réaliser une rétinopexie
per-opératoire par laser plutôt que par cryoapplication est un des
arguments essentiels en faveur de la vitrectomie de première
intention dans la chirurgie du décollement de rétine. En effet, dans
des conditions expérimentales, la rétinopexie au laser est au moins
aussi efficace que la cryoapplication [7], elle provoque moins de
rupture de la barrière hématorétinienne [3] et moins de risque de
prolifération vitréorétinienne [2].

Photocoagulation 
par laser au cours 
de la vitrectomie

■ PRINCIPE

Le laser permet une photocoagulation par absorption de l’énergie
au niveau de la mélanine de l’épithélium pigmentaire.

■ TECHNIQUE

La technique consiste à introduire dans la cavité vitréenne une
sonde reliée à une fibre optique elle-même connectée à la source
laser (d’où le terme « endolaser »). La pièce à main émettant le
rayonnement laser est utilisée pour photocoaguler l’épithélium
pigmentaire autour de la déchirure. Le repérage se fait par
visualisation ophtalmoscopique « grand champ » du faisceau de
visée (fig. 24-1) ; l’intensité maximale de ce faisceau est obtenue
quand le laser est perpendiculaire à la surface de la rétine.

Il est souhaitable d’adapter régulièrement la puissance en
fonction de la coloration au point d’impact qui doit être ni trop ni
trop peu visible, classiquement jaune clair (« chamois ») (fig. 24-1).
La trop grande proximité entre la rétine et l’extrémité de la sonde

associée à une puissance trop élevée peut entraîner une photo-
disruption de la rétine reconnaissable à sa coloration grisâtre.

La photocoagulation vise à entourer chaque lésion par des
impacts rapprochés. Ils doivent être non jointifs en raison de
l’extension secondaire des cicatrices. L’intérêt d’une photocoagula-
tion circonférentielle prophylactique reste discuté dans la chirurgie
du décollement de rétine. L’intérêt de ce traitement préventif serait
de barrer des microlésions rétiniennes susceptibles d’être provo-
quées par la vitrectomie juxta- et pré-ora. Dans les décollements de
rétine traités par vitrectomie avec tamponnement interne par
silicone, le barrage laser en trois rangées semble avoir fait ses
preuves sur la récidive lors de l’ablation de silicone [1]. Ce cerclage
laser permettrait de limiter l’extension postérieure d’une éventuelle
récidive périphérique [4, 5] (fig. 24-2).

■ INDICATIONS

En cas de chirurgie endoculaire du décollement de rétine, le laser
est la méthode de rétinopexie utilisée dans la quasi-totalité des cas.

■ RÉSULTATS

La photocoagulation permet une adhérence choriorétinienne solide
après un délai de vingt-quatre heures [6]. Après trois semaines, une

Fig. 24-1 Endolaser. Aspect per-opératoire de rétinopexie pour un
petit trou pré-ora en temporal supérieur à l’origine d’un
décollement de rétine à prédominance inférieure.
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cicatrice atrophique intéressant la rétine est obtenue, avec une
atrophie de la choriocapillaire beaucoup moins marquée que celle
de la cryoapplication [1].

■ COMPLICATIONS

Le sous-dosage (impacts non ou mal visibles) est lié à une
hypopigmentation constitutionnelle (myopie) ou cicatricielle (atro-
phie de l’épithélium pigmentaire).

Le surdosage, comme dans le laser trans-scléral, peut engendrer
des hémorragies rétiniennes et, au centre des impacts, des bulles
de vaporisation sont parfois visibles.

Sondes d’endolaser
Depuis l’apparition des premières sondes d’endolaser, la technolo-
gie a énormément évolué et la gamme d’instruments s’est considé-
rablement élargie.

Après les premières sondes droites utilisées par des sclérotomies
de 20 G (fig. 24-3), des sondes courbes ont permis de faciliter le
traitement de la périphérie rétinienne (fig. 24-4). La visualisation a
été améliorée par des sondes courbes éclairantes (fig. 24-5). Une
sonde rétractable a également été proposée (fig. 24-6).

Dans la chirurgie du décollement de rétine, l’abord par 23 G est
actuellement en plein essor. L’évolution vers la chirurgie transcon-
jonctivale a modifié l’instrumentation. Pour cette voie d’abord, des
sondes endolaser directionnelles et même éclairantes ont été
proposées. Les sondes courbes classiques ne passent pas par les
guides de sclérotomie. Certaines sondes courbes souples à mémoire
de forme permettent de passer par les guides de sclérotomie puis
de retrouver la courbure initiale une fois l’instrument introduit
dans la cavité vitréenne (fig. 24-7).

Fig. 24-2 Récidive de décollement en avant du barrage laser (flèche)
après ablation d’un tamponnement pas silicone. Le barrage
a été renforcé en postopératoire par voie transpupillaire.

Fig. 24-3 Sonde endolaser droite.

Fig. 24-4 Sonde endolaser courbe.

Fig. 24-5 Deux types de sonde endolaser éclairante « grand champ ».

Fig. 24-6 Sonde endolaser 23 G à pointe courbe rétractable.

Fig. 24-7 Sonde courbe 23 G à mémoire de forme.
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Cryopexie au cours 
de la vitrectomie

■ PRINCIPE

Le principe, les résultats et les complications de la cryopexie
associée à la chirurgie vitréorétinienne du décollement de rétine
sont comparables voire identiques à ceux de la chirurgie exo-
oculaire du décollement de rétine (abordée dans le chapitre 18).

■ TECHNIQUE

Au cours d’une vitrectomie, la visualisation se fait grâce à l’éclai-
rage endoculaire sous système panoramique. La cryoapplication
peut être réalisée avec ou sans ouverture conjonctivale.

Les précautions techniques sont les mêmes que pour la chirurgie
exo-oculaire : il suffit de faire blanchir la neurorétine sur le
pourtour de la déhiscence en évitant de geler l’épithélium pigmen-
taire non recouvert de rétine neurosensorielle.

■ INDICATIONS

Le laser constitue la méthode de choix pour obtenir une rétino-
pexie moins agressive.

Cependant, dans certaines conditions, la cryoapplication garde
un intérêt, quand :

– une sonde d’endolaser n’est pas disponible, comme lors de la
découverte per-opératoire d’un décollement de rétine localisé avec

déchirure unique en fin d’une procédure par 25 G pour éviter
d’élargir les voies d’abord (23 G ou 20 G) ;

– la déhiscence est difficilement accessible par voie endoculaire,
plus particulièrement quand elle est supérieure ou très périphéri-
que et que le chirurgien est moins expérimenté ;

– l’épithélium pigmentaire est très peu pigmenté, notamment
chez le myope fort.
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C H A P I T R E 2 5

Tamponnements internes

I – Gaz : caractéristiques, indications, 
complications, surveillance

J.-F. LE ROUIC1

L’injection de gaz dans la cavité vitréenne est particulièrement utile
dans le traitement du décollement de rétine, puisqu’elle permet la
réapplication de la rétine contre l’épithélium pigmentaire. Une
parfaite compréhension des propriétés physiques des gaz dans la
cavité vitréenne ainsi que des mécanismes permettant la réapplica-
tion de la rétine est indispensable si on veut les utiliser de manière
sûre et efficace. La première injection intravitréenne d’un gaz (l’air)
pour traiter un décollement de rétine a été réalisée en 1911 [56].
Désormais, quatre gaz sont couramment utilisés : l’air, l’hexafluo-
rure de soufre (SF6), le perfluoroéthane (C2F6) et le perfluoro-
propane (C3F8). En Europe, ils sont considérés comme des
dispositifs médicaux.

Fonction d’une bulle 
de gaz intraoculaire

Dans la chirurgie du décollement de rétine, le gaz a non seulement
un rôle de tamponnade afin de fermer la déhiscence rétinienne,
mais aussi un rôle de maintien de la pression intraoculaire,

notamment après drainage trans-scléral du liquide sous-rétinien,
afin d’empêcher les complications liées à une hypotonie oculaire
sévère et prolongée.

Il peut éliminer des plis rétiniens sur la macula ou sur l’indenta-
tion pouvant être responsable d’un fishmouth. L’utilisation des gaz
ainsi que l’amélioration des techniques de vitrectomie a ainsi réduit
les indications d’indentation radiaire [72].

Par sa force de flottaison, le gaz peut également déplacer une
hémorragie ou une bulle de PFCL sous-maculaire [14, 34].

Caractéristiques 
des gaz ophtalmiques

■ FORMULE CHIMIQUE ET 
STRUCTURE MOLÉCULAIRE (fig. 25-1)

Le SF6 est un gaz inerte, sans couleur ni odeur, cinq fois plus lourd que
l’air. Les gaz perfluorocarbonés (C2F6 et C3F8) sont inertes, sans couleur
ni odeur mais inflammables. Le C3F8 est six fois plus lourd que l’air.

1. L’auteur remercie Gérard Reboul pour son aide et sa disponibilité.

Fig. 25-1 Structure moléculaire des différents gaz à usage ophtalmique.
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■ PROPRIÉTÉS PHYSIQUES

L’injection intravitréenne de gaz dans le traitement du décollement
de rétine a pour but de déplacer la rétine vers l’épithélium
pigmentaire grâce à la force de flottaison du gaz et de fermer la
déhiscence rétinienne grâce à son pouvoir de tamponnement.
Différents phénomènes physiques évoqués ci-dessous intervien-
nent : la tension de surface et le pouvoir de tamponnement interne
du gaz, mais aussi la force de flottaison et l’arc de contact de la
bulle de gaz avec la rétine.

TENSION DE SURFACE 
ET TAMPONNEMENT INTERNE 
D’UNE BULLE DE GAZ

Lorsque la bulle de gaz est en contact de la déhiscence, son
pouvoir de tamponnement empêche le passage de liquide vers
l’espace sous-rétinien. Si toutes les déhiscences sont obturées,
l’épithélium pigmentaire peut alors absorber le liquide sous-
rétinien.

Normalement, la bulle de gaz ne passe pas à travers la
déhiscence. La tension de surface au niveau de l’interface gaz-
fluide est le principal facteur qui évite le prolapsus de la bulle de
gaz à travers la déhiscence (fig. 25-2). La tension de surface est un
phénomène complexe qui se manifeste à l’interface entre un
liquide et un autre liquide ou un gaz, si ces deux substances ne
sont pas miscibles. Elle met en jeu des forces d’attraction entre
molécules d’un même liquide (forces de Van der Waals). La tension
de surface est la même quel que soit le gaz utilisé, car elle dépend
du liquide qui l’entoure. L’augmentation de la tension de surface
est plus importante au contact d’un gaz qu’au contact d’huile de
silicone. Cette tension est répartie de manière uniforme tout le
long de l’interface entre la bulle de gaz et le liquide. Ainsi, la bulle
tendra spontanément à prendre une forme sphérique.

FLOTTABILITÉ

Dans un liquide, les corps sont soumis à la poussée d’Archimède.
La poussée d’Archimède est la force que subit un corps plongé tout
ou en partie dans un fluide soumis à un champ de gravité. Cette
force provient de l’augmentation de la pression du fluide avec la
profondeur, la pression étant plus forte sur la partie inférieure d’un

objet immergé que sur sa partie supérieure. C’est à partir de cette
poussée qu’on définit la flottabilité d’un corps. La flottabilité est la
poussée verticale, dirigée de bas en haut, qu’un fluide exerce sur
un objet immergé. Les corps ont une flottabilité différente selon
leur masse volumique.

Une bulle de gaz injectée dans la cavité oculaire remplie d’eau
est soumise à la poussée d’Archimède ; cette poussée exercera une
force répercutée par la bulle à la partie supérieure de la paroi du
globe oculaire proportionnelle à la taille de la bulle de gaz (fig. 25-
3). Il en est de même pour de l’huile de silicone mais la masse
volumique de l’huile étant plus importante que le celle du gaz,
l’huile de silicone aura une flottabilité plus faible et exercera donc
une pression plus faible sur la paroi du globe que le gaz.

En positionnant la tête du patient, on peut diriger la force de
flottaison de la bulle de gaz afin qu’elle soit maximale en regard
de la déhiscence rétinienne à clore, quel que soit le méridien où
elle se trouve.

En pratique, si la tension de surface est plus importante que la
force de flottaison, la bulle de gaz ne passera pas à travers la
déhiscence mais, au contraire, poussera la rétine vers l’épithélium
pigmentaire.

Fig. 25-2 Tension de surface. La tension de surface de la bulle de
gaz lui permet de résister à la déformation de sa surface.

Fig. 25-3 Flottaison. Une petite bulle de gaz aura une plus faible
force de flottaison. Cette force de flottaison peut être diri-
gée en positionnant la tête du patient. Le maximum de
force est exercé à l’apex de la bulle.
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ARC DE CONTACT AVEC LA RÉTINE

Sous l’effet de la force de flottaison et de la pression de l’eau, la
partie supérieure de la bulle de gaz épouse la forme de la paroi
interne de l’œil, tandis que sa partie inférieure tend à prendre une
configuration plane. Selon Parver et Lincoff [57], si on considère que
le diamètre interne de la cavité vitréenne est de 21 mm, une bulle
de 0,28 ml aura un arc de contact avec la paroi oculaire de 90˚.
Mais, pour obtenir un arc de contact de 180˚, il faudra une bulle
occupant la moitié de la cavité vitréenne, soit 2 ml. En pratique, on
peut considérer que le pourcentage de surface de la paroi interne en
contact avec la bulle de gaz est égal au pourcentage de la hauteur de
cette bulle [72] (fig. 25-4).

CINÉTIQUE DES GAZ 
INTRAOCULAIRES

Le comportement des gaz dans l’œil, récapitulé dans le tableau 25-
I, varie selon le gradient de pression partiel qui dicte les possibilités
d’expansion du gaz, la longévité et la demi-vie du gaz, sa
concentration non expansive, l’interaction avec des gaz, tels que
l’oxyde nitrique voire le xénon utilisés pendant l’anesthésie géné-
rale, un éventuel effet de la dépressurisation atmosphérique à

haute altitude sur la pression intraoculaire, enfin l’exposition
éventuelle à une augmentation de pression hyperbare durant une
plongée sous marine.

Gradient de pression partielle et diffusion du gaz
Le taux de disparition d’une bulle de gaz intraoculaire dépend de
la vitesse à laquelle le gaz peut diffuser à travers la paroi oculaire
dans la circulation sanguine et de la vitesse de diffusion des gaz
contenus dans le sang, principalement l’azote (N2), vers la bulle de
gaz intraoculaire. Initialement, on observe une expansion de la
bulle de gaz car la diffusion de gaz de la circulation sanguine vers
la bulle dépasse les possibilités de diffusion de la bulle de gaz vers
la circulation sanguine. Puis, une situation d’équilibre apparaît,
correspondant à l’expansion maximale de la bulle, car le gradient
de pression partielle pour l’azote, l’O2 et le CO2 est nul de part et
d’autre de la paroi oculaire séparant la circulation veineuse de la
bulle de gaz. Ensuite, la bulle de gaz diminue de taille jusqu’à
disparaître.

L’expansion d’une bulle de gaz intraoculaire est proportionnelle
à la différence de concentration, ou pression partielle, entre les gaz
de la circulation sanguine et la bulle de gaz. La diffusion dans les
deux sens est d’autant plus rapide que le gradient de pression est
important [36]. Elle dépend aussi de la solubilité du gaz dans l’eau.
L’azote (N2) étant plus soluble dans l’eau que les gaz intraoculaires,
il diffusera plus rapidement à travers une paroi fine. Sa pression
partielle étant plus importante dans les tissus oculaires que dans la
bulle, celle-ci aura donc tendance à augmenter initialement de
volume malgré une diminution constante de la concentration en
SF6 dès l’injection. Ainsi, Abrams et al. ont observé qu’après une
injection de SF6 pur chez le lapin, la bulle qui avait augmenté de
volume contenait vingt-quatre heures plus tard 18 % de SF6 et
71 % de N2

 [2]. La diffusion est aussi proportionnelle à la surface de
contact entre la bulle de gaz et la paroi oculaire. Ainsi, chez le
myope fort où la paroi interne en contact avec le gaz est
proportionnellement plus petite que chez l’emmétrope pour un
volume de gaz donné, la diffusion du gaz sera plus lente.

Expansion postopératoire
Une bulle d’hexafluorure de soufre (SF6) pur a un taux d’expansion
de 2 à 2,5 [2, 29]. Elle atteint un volume maximal vingt-quatre
heures après l’injection. Cette expansion est particulièrement
importante durant les six premières heures. Ainsi, le risque
d’hypertonie oculaire est en théorie particulièrement important
durant les premières heures suivant l’injection et devient plus faible
par la suite. Lorsque les possibilités d’évacuation de l’humeur
aqueuse sont normales, une bulle de SF6 pure peut occuper
initialement jusqu’à 40 % du volume de la cavité vitréenne sans
entraîner d’hypertonie oculaire [72].

La durée d’expansion totale pour le C3F8 est d’environ trois
jours. Sa phase d’expansion maximale est d’environ six heures, tout
comme le SF6 et le C2F6

 [36]. L’allongement de la phase d’expansion
maximale du C2F6 et du C3F8 est lié à leur plus faible solubilité dans
l’eau, ce qui retarde leur absorption.

En pratique, le volume de la bulle de gaz après expansion est
difficile à prédire, car il dépend aussi de différents facteurs
cliniques, tels que les courants de convection du vitré entourant la
bulle [10], les variations de concentrations en gaz dans le mélange
injecté, le flux sanguin oculaire, la géométrie du contour oculaire,
le statut cristallinien ou une vitrectomie préalable [9].

Longévité et demi-vie
La longévité d’une bulle de gaz intraoculaire dépend : du type de
gaz, de sa concentration initiale [66] du volume de la bulle, du

Fig. 25-4 Arc de contact avec la rétine. On estime que le pourcen-
tage de surface de la paroi interne en contact avec la bulle
de gaz est égal au pourcentage de la hauteur de cette
bulle.



Tamponnements internes

169

25

volume de la cavité vitréenne, de la réalisation d’une vitrectomie et
de la présence ou non du cristallin [65].

La demi-vie d’une bulle de gaz correspond au temps que met la
bulle à diminuer de moitié. Elle est calculée à partir du moment où
la bulle a atteint son expansion maximale. Cet indice permet de
déterminer la durée pendant laquelle la bulle est suffisamment
volumineuse pour avoir un effet thérapeutique. Pour l’air, le calcul
de la demi-vie a donné un résultat de 0,9 jour chez l’aphaque et
1,6 jour chez le phaque [49]. Pour le SF6 pur, la demi-vie était de
cinquante-deux heures [2]. Pour un mélange non expansif contenant
20 % de SF6 et 80 % d’air, la demi-vie était de soixante heures [2]

ou 2,8 jours chez le phaque et 2,4 jours chez l’aphaque [65].
Expérimentalement, la demi-vie du SF6 et du C3F8 est deux à

trois fois plus longue dans un œil phaque non vitrectomisé que
dans un œil aphaque vitrectomisé [76]. Pour le C3F8, la demi-vie
après vitrectomie est de 5,7 jours chez le patient phaque et
4,3 jours chez l’aphaque [65].

La demi-vie est aussi dépendante la concentration du gaz [66].
Cependant, en pratique clinique, il existe souvent des variations de
demi-vie dont l’origine est inexpliquée [49].

Le C2F6 et le C3F8 sont absorbés plus lentement que l’air et le
SF6. Ceci est dû à leur plus grand poids moléculaire, leur plus faible
coefficient de diffusion à travers une membrane semi-perméable et
leur plus faible solubilité dans l’eau [9, 14, 34, 57, 72]. D’autres facteurs
peuvent aussi modifier cette absorption, tels que les courants de
convection dans le vitré ou le caractère liquide de celui-ci, comme
on l’observe chez les myopes forts ou après vitrectomie [65].

Concernant les gaz perfluorocarbonés dont la formule chimique
générale de type CnF2n+2, où n est compris entre 1 et 4, plus la
chaîne carbonée est longue plus la solubilité diminue et la demi-vie
augmente.

Idéalement, une bulle de gaz devrait fermer la déhiscence
rétinienne pendant huit à dix jours, c’est-à-dire le temps qu’une
rétinopexie efficace survienne [36]. En pratique, une durée plus
courte de tamponnement est généralement suffisante, surtout
lorsque la traction vitréorétinienne est faible : les forces physiologi-
ques permettant à la rétine de rester attachée contre l’épithélium
pigmentaire deviennent rapidement actives.

Concentration non expansive
En fin de vitrectomie et après avoir entièrement rempli d’air la
cavité vitréenne, le gaz injecté doit être à une concentration non
expansive car une augmentation de volume pourrait être responsa-
ble d’une hypertonie oculaire majeure.

Initialement, la concentration non expansive du SF6 était esti-
mée à 40 %. Des expériences ultérieures ont trouvé un taux de
18,7 % [72]. Ainsi, le taux généralement accepté pour une concen-
tration non expansive de SF6 est de 20 %.

Pour le C3F8, la concentration non expansive varie selon les
études : entre 12 % et 17 % [11, 58]. Une concentration non expan-
sive de 15 % pour le C3F8 semble avoir été adoptée par la majorité
des chirurgiens vitréorétiniens.

Pour le C2F6, la concentration non expansive est estimée à
16 % [40, 41].

INTERACTION AVEC LE PROTOXYDE 
D’AZOTE ET LE XÉNON

Lorsque du protoxyde d’azote (N2O) est utilisé pendant une
anesthésie générale, il diffuse rapidement dans la bulle de gaz. Il y
a donc un risque d’augmentation de la pression intraoculaire lié à
l’augmentation rapide de volume de la bulle [63]. En effet, la
solubilité dans l’eau du protoxyde d’azote est supérieure à celle de
l’oxygène ; elle est aussi trente-quatre fois supérieure à celle de
l’azote (N2) et cent dix-sept fois supérieure à celle du SF6

 [73].
L’interaction du protoxyde d’azote avec le gaz peut conduire à

un triplement de volume de la bulle et être responsable d’une
augmentation majeure de la pression intraoculaire, parfois respon-
sable d’une cécité définitive [21, 24, 30, 44]. Le N2O étant rapidement
évacué des poumons, aucune augmentation de volume de la bulle
de gaz ne surviendra si l’inhalation de protoxyde d’azote est
arrêtée 15 minutes avant l’injection de gaz [72]. Inversement, si le
volume souhaité d’une bulle de gaz est atteint en cours d’interven-
tion, alors que le patient inhale du protoxyde d’azote, cette bulle
diminuera rapidement dès que le N2O sera arrêté. Pour Michels, il
serait donc nécessaire d’arrêter le protoxyde d’azote 15 minutes
avant l’injection de gaz [72]. En pratique, il semble que des fuites de
gaz à travers des sclérotomies qui perdent leur étanchéité au-delà
d’une certaine pression intraoculaire soient un facteur plus impor-
tant que l’utilisation de protoxyde d’azote pour expliquer les
modifications précoces de volume de la bulle de gaz [8, 51].

Le xénon est un gaz qui peut être utilisé en chirurgie cardiopul-
monaire. Expérimentalement, il provoque une augmentation de
volume d’une bulle d’air d’environ 10 %, ce qui est beaucoup plus
faible que celle induite par le N2O

 [6]. À notre connaissance, aucune
étude n’a été conduite sur les modifications de volume des gaz
utilisés en chirurgie vitréorétinienne après anesthésie au xénon.

MODIFICATIONS LIÉES À LA BAISSE 
DE LA PRESSION ATMOSPHÉRIQUE

Une diminution de la pression atmosphérique entraîne une aug-
mentation de volume des gaz très supérieure à celle des liquides.
Lorsqu’un avion vole à 2 400 mètres d’altitude (8 000 pieds), la
bulle de gaz s’expand de 34 % [43]. Les avions volant au-delà de

Tableau 25-I – Caractéristiques physiques des gaz intraoculaires.

Nom Formule 
brute

Masse 
molaire Expansion

Phase 
d’expansion 
maximale/totale

Demi-vie [2, 10, 29,

 65, 66, 76] Longévité
 [9]

Concentration 
expansive 
minimale

Concentration 
non expansive

Hexafluorure 
de soufre

SF6 146 × 2 à 
× 2,5 [8, 9]

6 heures/
24 heures [2]

52 à 60 heures 10-14 jours 20 %-25 % 18 à 20 % [9]

Disparaît en 
15 jours

Perfluoroéthane
(hexafluoroéthane)

C2F6 138 × 3,3 6 heures/ 36 heures 3 à 5 jours 30-35 jours 20 %-25 % 16 % [40, 41]

Disparaît en 
40 jours [36]

Perfluoropropane
(octafluoropropane)

C3F8 188 × 4 6 heures/3 jours [36] 4 à 6 jours 55-70 jours 17 %-20 % 12 %
 [16] à 

17 %
 [11]

Disparaît en 
70 jours [36]
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cette altitude possèdent généralement des cabines pressurisées,
afin de maintenir une pression équivalente à 1 500-2 400 mètres
(5 000-8 000 pieds) d’altitude [42]. Pour maintenir une pression
intraoculaire normale, cette augmentation de volume doit être
compensée par une augmentation du débit de l’humeur aqueuse à
travers le trabéculum. Selon les auteurs, il est déconseillé de
voyager par avion si le volume de la bulle de gaz dépasse
0,6 ml [43] ou 1,0 ml [4]. Les mêmes restrictions s’appliquent pour les
voyages en haute montagne [20, 22, 50, 62]. Pour les vols à basse
altitude (1 000 mètres ou moins), Kokame et Ing ont observé
qu’avec une bulle occupant les deux tiers de la cavité vitréenne,
l’augmentation immédiate de la pression intraoculaire pouvait
dépasser 40 mm Hg sans être mal tolérée [31]. L’augmentation de la
pression intraoculaire était de 11 mm Hg par pallier de 300 m
d’ascension [31]. Les traitements permettant une diminution de la
production de l’humeur aqueuse ne protègent pas de l’hypertonie
oculaire pendant l’ascension de l’aéronef et pourraient favoriser
une hypotonie pendant la descente [43].

MODIFICATIONS LIÉES 
À UNE EXPOSITION HYPERBARIQUE

L’exposition à un milieu hyperbare peut aussi induire des compli-
cations. Ainsi, Jackman et Thompson [27] ont observé une hypotonie
oculaire à 0 mm Hg lorsque des lapins dont la cavité vitréenne
était remplie à 60 % d’un mélange air-C3F8 étaient soumis à une
augmentation de la pression atmosphérique à 2 atm. Cette hypoto-
nie était suivie d’une hypertonie à 50 mm Hg durant plus de dix
minutes après retour à une pression atmosphérique normale. Cette
expérience invite à éviter la plongée sous-marine, même au tuba,
lorsqu’il existe une bulle de gaz intraoculaire.

Techniques d’injection
S’il existe plusieurs techniques d’injection du gaz dans la cavité
vitréenne, dans tous les cas il faut éviter une contamination
bactérienne ou fongique. Les prélèvements d’air ou de gaz, s’ils
proviennent d’une bouteille non stérile, doivent donc être effectués
avec un filtre intermédiaire Millipore de 0,22 µm. Désormais, des
flacons stériles à usage unique de SF6, C2F6 et C3F8 sont aussi
disponibles (fig. 25-5). Ces flacons permettent le remplissage direct

et donc aseptique de seringues qui serviront à l’injection du gaz
dans l’œil sans recourir à des tubulures qui représentent un espace
mort, source de dilution du gaz. Ils répondent à la norme ISO :
16672-2003 « Ophthalmic implants – Ocular endotamponade ».

Différentes techniques d’injections de gaz dans la cavité
vitréenne existent. Elles répondent à la volonté de remplir totale-
ment ou non la cavité vitréenne et à la réalisation préalable d’une
vitrectomie.

INJECTION DIRECTE

Il s’agit de l’injection directe de gaz pur ou dilué par la pars plana
au moyen d’une aiguille 30 G (fig. 25-6). Afin d’éviter une hyper-
tonie oculaire immédiate, l’œil doit préalablement avoir été rendu
hypotone soit par la réalisation d’une ponction de chambre
antérieure, d’une ponction trans-sclérale du liquide sous-rétinien en
cas de décollement de rétine ou d’une aspiration du liquide
contenu dans la cavité vitréenne si l’œil a été vitrectomisé. Il faut
veiller à former une bulle unique et arrêter l’injection avant d’avoir
induit une hypertonie oculaire. Généralement, 0,6 ml à 1 ml suffit.
Cette technique est la plus simple et la plus rapide, mais elle ne
permet d’injecter qu’un petit volume de gaz et, en l’absence de
vitrectomie, le gaz peut être responsable de déchirures secondaires
par traction vitréenne [19]. Elle représente l’un des temps opératoires
initiaux de la rétinopexie pneumatique et de la technique D-ACE
décrites au chapitre 19.

ÉCHANGE FLUIDE-AIR 
PUIS ÉCHANGE AIR-GAZ 
NON EXPANSIF

Après une vitrectomie, un échange fluide-air est réalisé par injec-
tion d’air par le terminal d’infusion au moyen d’une pompe
installée dans la machine de vitrectomie [12]. Le liquide contenu
dans la cavité vitréenne est progressivement aspiré par une canule
d’extrusion généralement à embout siliconé (ou backflush needle)
ou par le vitréotome, ce qui permet à l’air d’occuper progressive-
ment la totalité de la cavité vitréenne et d’obtenir ce qui est
dénommé dans certaines écoles un « œil sec » (fig. 25-7). Ce geste
est facilité par l’utilisation d’un système intraoculaire d’éclairage
(fibre optique ou systèmes dit « chandelier ») et nécessite l’emploi
d’une lentille biconcave ou, plus couramment désormais, d’une
lentille « grand angle ».

Puis, après fermeture des sclérotomies, un échange air-gaz non
expansif est réalisé en l’injectant par la pars plana avec une aiguilleFig. 25-5 Flacon monodose de gaz à usage unique.

Fig. 25-6 Injection intravitréenne de gaz par la pars plana.
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30 G grâce à une seringue de grand volume par rapport à celui de
la cavité vitréenne (généralement 50 ml). Une deuxième aiguille
introduite à la pars plana, généralement 25 G ou 30 G, va autoriser
une évacuation de l’air afin de maintenir à la normale la pression
intraoculaire. On considère que le contenu de la seringue est
« infiniment grand » par rapport au volume de la cavité vitréenne.
Une fois les 50 ml de mélange gazeux injectés, on estime que la
concentration en gaz dans le vitré est le même que dans la
seringue. Selon les habitudes des chirurgiens, la machine de
vitrectomie sera paramétrée pour injecter de l’air à une pression
variant entre 30 et 50 mm Hg.

Cette technique est plus lourde et nécessite la réalisation
préalable d’une vitrectomie mais permet de remplir totalement la
cavité vitréenne d’un mélange non expansif de gaz.

ÉCHANGE FLUIDE-GAZ EXPANSIF

Une variante chirurgicale consiste en un échange direct fluide-gaz
expansif dans un œil vitrectomisé : une fois les sclérotomies
fermées, un mélange de gaz expansif et d’air est injecté dans la
cavité vitréenne par la pars plana. Dans le même temps, une
seconde aiguille 25 G implantée jusqu’à la garde par la pars plana
permet l’évacuation passive du liquide contenu dans la cavité
vitréenne au fur et à mesure que le mélange gazeux est injecté
(fig. 25-8). La longueur de l’aiguille 25 G étant de 16 mm, on
considère qu’il reste 1 ml de liquide dans la cavité vitréenne chez

l’emmétrope lorsque l’interface fluide-gaz atteint la lumière de
cette aiguille.

Un mélange expansif SF6-air à 50 % permet de remplir la
totalité de la cavité vitréenne en six heures, l’expansion précoce du
SF6 étant compensée par une résorption de l’air et de l’humeur par
le trabéculum.

Fig. 25-7 Échange fluide-air. a. Échange fluide-air visualisé au
moyen d’une lentille « grand champ ». L’extrémité
du vitréotome aspire le liquide contenu dans la partie
inférieure de la cavité vitréenne, ce qui va permettre
à l’air injecté dans l’œil d’occuper progressivement la
totalité de la cavité vitréenne. On peut distinguer
l’interface entre l’air et le gaz (flèches). b. Injection
d’air par le terminal d’infusion à la pars plana. Dans
le même temps, aspiration active ou passive du
liquide vitréen (ou du PFCL). Dans un deuxième
temps, après fermeture des sclérotomies, injection
d’un mélange de gaz isovolémique.

a
b

Fig. 25-8 Injection intravitréenne de gaz par la pars plana grâce à
une aiguille 30 G (jaune). Aspiration du liquide vitréen par
la pars plana grâce à une aiguille 25 G (orange).
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Cette technique est assez simple et rapide et permet un
remplissage total de la cavité vitréenne sans effectuer d’échange
fluide-air complet auparavant [33].

TRAVAIL « SOUS AIR »

Le développement des systèmes de visualisation « grand angle »
permet désormais de « travailler sous air », c’est-à-dire de réaliser
une vitrectomie, une rétinopexie par cryoapplication ou photocoa-
gulation, l’aspiration du liquide sous-rétinien par la déhiscence
rétinienne après avoir réalisé un échange complet fluide-air.

Cette méthode permet de traiter un décollement de rétine par
voie de vitrectomie sans utiliser de PFCL, ce qui peut être utile
lorsqu’il existe une déhiscence postérieure.

Pour les décollements de rétine récents, certains proposent un
simple tamponnement par air [46].

Indications et choix du gaz
Les gaz sont couramment utilisés dans le traitement de tous les
types de décollements de rétine. Ce sont des outils opératoires
indispensables employés dans les différentes techniques de traite-
ment du décollement de rétine : chirurgie ab externo par rétino-
pexie pneumatique, par cryo-indentation ou par voie de
vitrectomie. Grâce au développement des lentilles « grand angle »,
l’injection continue d’air en cours de vitrectomie est aussi préconi-
sée, afin de réappliquer la rétine sans utiliser de PFCL.

La sélection du gaz doit permettre de gérer chaque situation
clinique de la manière la plus appropriée. En pratique, elle dépend
souvent des habitudes des chirurgiens, des écoles et du caractère
complexe ou non du décollement de rétine. Les gaz de courte
durée d’action, air et SF6, sont le plus souvent utilisés dans le
traitement des décollements de rétine récents et simples, surtout
lors d’un abord ab externo (cryo-indentation et rétinopexie pneu-
matique), sans vitrectomie. Pour certains auteurs, le risque de
déchirures rétiniennes secondaires liées à l’expansion du gaz doit
faire préférer l’injection d’air en l’absence de vitrectomie [45]. Néan-
moins, dans de nombreuses situations cliniques, la quantité de gaz
qu’on peut injecter est limitée par le tonus oculaire et seul un gaz
expansif aura le volume suffisant pour assurer un tamponnement
interne efficace.

Les gaz de longue durée d’action, C2F6 et C3F8, sont plus
souvent utilisés dans les chirurgies plus complexes nécessitant une
vitrectomie : décollement de rétine par déchirures multiples ou
postérieures, décollements de rétine compliqués de prolifération
vitréorétinienne. Pour certains, ils doivent aussi être privilégiés dans
le traitement des décollements de rétine du pôle postérieur chez le
myope fort ou les décollements de rétine anciens où il existe une
diminution des mécanismes d’adhérence de la rétine à l’épithélium
pigmentaire [69], même si les résultats sont controversés [53] (cf.
chapitre 3). Ils ont moins d’intérêt dans la chirurgie ab externo [13].

L’efficacité du C2F6 semble similaire à celle des autres gaz
perfluorocarbonés dans le traitement par rétinopexie pneumati-
que [7] ou des décollements de rétine complexes [11]. Dans le traite-
ment des décollements de rétine compliqués de prolifération
vitréorétinienne, le taux de succès avec le C2F6 semble similaire à
celui du C3F8 tout en entraînant un moindre désagrément postopé-
ratoire grâce à sa plus courte demi-vie [52]. Les données concernant
le C2F6, sont toutefois peu nombreuses, car ce gaz ne dispose pas
d’autorisation de commercialisation médicale au Japon ou aux
États-Unis.

En pratique, le choix du C2F6 ou du C3F8 est souvent mis en
balance avec l’injection d’huile de silicone, qui permet de mieux
planifier une éventuelle reprise chirurgicale lorsqu’on craint une
récidive. Il semble qu’en France, l’injection d’huile de silicone soit
plus populaire que l’injection de gaz de longue durée d’action
pour le traitement des décollements de rétine compliqués de
prolifération vitréorétinienne.

Pour les décollements de rétine compliqués de prolifération
vitréorétinienne, l’utilisation de SF6 donne un taux de réapplication
plus faible que l’huile de silicone [64]. L’utilisation de C3F8 donne en
revanche des résultats similaires au tamponnement interne par
huile de silicone, autant en termes de succès anatomique ou
fonctionnel qu’en termes de complications oculaires [48].

Pour les décollements de rétine par déchirure géante non
compliqués de prolifération vitréorétinienne, les résultats anatomi-
ques et fonctionnels sont en faveur de l’utilisation de silicone [59].

Complications
■ TOXICITÉ

Les gaz utilisés en chirurgie vitréorétinienne n’ont pas de toxicité
chimique ou pharmacologique connue pour les tissus oculai-
res [35, 68]. Expérimentalement, ils peuvent entraîner un épaississe-
ment localisé des segments externes sans modifier de manière
significative l’électrorétinogramme [17]. Des effets délétères liés à
leurs propriétés physiques peuvent toutefois survenir, tels qu’une
augmentation de la pression intraoculaire. Le SF6 est couramment
utilisé depuis plus de trente ans et ne semble pas plus toxique que
l’air, même si l’injection de SF6 et de C3F8 peut induire expérimen-
talement une plus grande rupture de la barrière hématorétinienne
que l’air [54]. Il est désormais possible d’obtenir des gaz perfluoro-
carbonés avec un grand indice de pureté. Néanmoins des traces
d’air, d’eau et d’halocarbone sont parfois observées. Ces halocar-
bones ne sont pas considérés comme toxiques.

■ HYPERTONIE OCULAIRE

L’élévation de la pression intraoculaire est la complication la plus
fréquente après injection intravitréenne de gaz. Une incidence
variant entre 26 % et 59 % a été évoquée [3, 36, 60]. Elle peut
exceptionnellement provoquer une occlusion de l’artère centrale de
la rétine. La survenue d’une hémorragie intraoculaire avec blocage
du trabéculum par les hématies [3], l’existence de synéchies ou
d’une néovascularisation de l’angle iridocornéen sont des facteurs
de risque d’hypertonie postopératoire qui doivent faire utiliser les
gaz expansifs avec prudence [61].

Une hypertonie oculaire majeure avec affaissement de la cham-
bre antérieure, résistante au traitement médical hypotonisant dans
un œil où la cavité vitréenne est entièrement remplie de gaz, doit
conduire à une aspiration par la pars plana d’une partie du gaz
jusqu’à l’obtention d’un tonus normal. Cet événement peut être
favorisé par une erreur de dilution du gaz. La réalisation d’une
rétinectomie afin de traiter un décollement de rétine complexe et
laissant l’épithélium pigmentaire à nu pourrait en revanche favori-
ser l’élimination d’eau lorsque la bulle de gaz augmente de
volume [28].

■ CORNÉE

Expérimentalement, un contact prolongé entre de l’air, du SF6 ou
du C3F8 et l’endothélium cornéen peut induire des modifications
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réversibles avec prolifération des cellules endothéliales et appari-
tion d’une nouvelle couche de la membrane de Descemet, parfois
responsable d’un œdème cornéen persistant [18, 70]. Ces altérations
semblent être causées par un blocage des échanges métaboliques
de la cornée lié à l’absence de contact entre l’endothélium et
l’humeur aqueuse. Chez l’aphaque, un positionnement face vers le
sol peut diminuer ce risque de contact prolongé. L’incidence des
lésions cornéennes rapportées varie entre 4 % et 33 % [1, 59]. Elles
sont favorisées par une chirurgie intraoculaire antérieure [1].

■ IRIS ET ANGLE IRIDOCORNÉEN

Chez l’aphaque, l’injection d’une grande bulle de gaz peut provo-
quer un blocage pupillaire responsable d’un glaucome par ferme-
ture de l’angle (fig. 25-9). La réalisation d’une iridectomie
périphérique inférieure, le positionnement du patient face vers le
sol et l’injection en chambre antérieure d’un produit viscoélastique
peuvent réduire ce risque. Un adossement iridocornéen peut
parfois être visualisé dans les suites ; une reprise chirurgicale est
alors nécessaire pour lever l’adossement iridocornéen. Une atonie
avec atrophie irienne survenant après un tamponnement interne
par gaz est généralement la séquelle d’une hypertonie oculaire
importante.

■ CRISTALLIN ET IMPLANTS 
INTRAOCULAIRES

CATARACTE

Un contact prolongé entre le gaz et la cristalloïde postérieure peut
aussi induire une cataracte précoce sous-capsulaire postérieure,
aussi dénommée en « feuille de fougère » [25] (fig. 25-10). Il semble
que cette opacification soit liée à une déshydratation des couches
postérieures du cristallin ou à un blocage des échanges métaboli-
ques de part et d’autre de la cristalloïde postérieure. Histologique-
ment, ces modifications, qui surviennent dans les vingt-quatre
heures, se manifestent par des vacuoles ou des opacités linéaires en
forme de plume au niveau du cortex sous-capsulaire postérieur [17].
Si le contact n’est pas trop prolongé, ces opacités peuvent régresser
partiellement ou totalement [36]. Les gaz de longue durée d’action
favorisent une opacification permanente du cristallin, qui survient
dans plus de 50 % des cas [11]. La cataracte précoce liée au gaz peut

gêner la visualisation du fond d’œil et, ainsi, retarder la détection
d’une déchirure ou d’une récidive du décollement de rétine.

Cette opacification de la capsule postérieure est souvent très
adhérente : lors d’une phakoexérèse, sa dissection peut favoriser
une rupture de la capsule postérieure (fig. 25-11).

IMPLANT INTRAOCULAIRE

Soumis à la force de flottaison du gaz, un implant de chambre
postérieure peut parfois être déplacé. On peut ainsi observer une
capture irienne de l’implant (fig. 25-12), voire une luxation de
l’implant dans la cavité vitréenne. De même, un contact entre un
implant clippé à la face antérieure de l’iris et l’endothélium
cornéen peut être observé.

Lors de l’injection de gaz ou d’air, de la buée peut se former à
la face postérieure de l’implant. Ce phénomène serait plus fréquent
avec les implants en silicone et après capsulotomie [23, 25] (fig. 25-
13). Le balayage régulier de la face postérieure de l’implant ou
l’injection de produit viscoélastique à ce niveau peuvent résoudre
ce problème.

Fig. 25-9 Adossement iridocornéen chez un patient aphaque lié à la
poussée de la bulle de gaz.

Fig. 25-10 Cataracte sous-capsulaire postérieure en « feuille de
fougère » liée à la présence d’une vaste bulle de gaz
intravitréenne.

Fig. 25-11 Persistance d’une opacification centrale de la capsule
postérieure après cure chirurgicale de la cataracte chez
un patient ayant bénéficié d’un tamponnement interne
par gaz (C3F8).
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■ VITRÉ

Une bulle de gaz expansif peut aussi comprimer le vitré et
condenser ses fibres collagènes [67]. Chez le primate [37], cette com-
pression induit une rupture et une contraction des fibrilles du
cortex vitréen. Chez le lapin, l’injection de gaz réduit la concentra-
tion en acide hyaluronique, ce qui peut déstabiliser la structure
vitréenne [39].

■ RÉTINE

DÉCHIRURES SECONDAIRES

L’injection intravitréenne est parfois responsable de déchirures
secondaires liées à une augmentation des tractions vitréennes,
surtout sur la périphérie rétinienne inférieure [19, 45, 38].

INJECTION SOUS-RÉTINIENNE 
DE GAZ

Il s’agit d’un accident rare favorisé par l’injection intravitréenne de
gaz en multiples petites bulles donnant un aspect d’« œufs de
poisson » (fish-eggs) [74]. Ceci peut être évité si la bulle se forme
autour de l’extrémité de l’aiguille. Si elles se forment malgré tout,
il faut essayer de positionner la tête afin de les tenir momentané-

ment à distance de la déhiscence, le temps qu’elles entrent en
coalescence [9, 72]. Si une bulle de gaz sous-rétinienne de petite taille
se résorbe rapidement et sans complications, une bulle de grande
dimension qui s’expand et empêche la fermeture de la déhiscence
nécessite une vitrectomie. Il est aussi nécessaire de visualiser
l’extrémité de l’aiguille avant d’injecter le gaz.

OCCLUSION DE L’ARTÈRE CENTRALE 
DE LA RÉTINE

Cet accident rare est généralement consécutif à une hypertonie
oculaire supérieure à 45 mm Hg [9].

« SLIPPAGE » DE LA RÉTINE

Cet événement survient essentiellement dans le cadre des décolle-
ments de rétine par déchirure géante ou après réalisation d’une
rétinectomie périphérique lorsqu’un échange direct PFCL-air est
réalisé. On visualise alors un glissement postérieur de la rétine
avec, parfois, formation d’un pli rétinien lié à la migration
postérieure de liquide sous-rétinien en cours d’échange. Il peut être
prévenu par la réalisation d’un échange direct PFCL-silicone [75].

■ CHOROÏDE

Une ischémie choroïdienne avec atrophie choroïdienne séquellaire
peut survenir dans les suites d’une hypertonie oculaire majeure.
Une injection accidentelle de gaz dans l’espace suprachoroïdien
peut, rarement, survenir [5, 26].

■ TROUBLE DU CHAMP VISUEL

L’injection continue d’air a été accusée d’induire des troubles du
champ visuel, avec une amputation prédominant dans le quadrant
inférieur ou temporal inférieur [47]. Une déshydratation localisée de
la couche des fibres nerveuses pendant l’échange avec de l’air sec
pourrait en être la cause [71, 55].

■ COMPLICATIONS 
EXTRAOCULAIRES

L’utilisation d’air dans l’œil a été incriminée dans des cas excep-
tionnels d’embolie massive d’air, parfois fatale [15, 32].

Surveillance
La durée de surveillance se fait jusqu’à la disparition complète du
gaz. À court terme, le rythme de surveillance est essentiellement
dicté par le risque d’hypertonie oculaire, qui dépend du type de
gaz utilisé, de la quantité de gaz injecté et des capacités de
filtration du trabéculum. Ce rythme dépend aussi du risque de
récidive de décollement de rétine. Les principaux éléments de
surveillance sont : le contrôle de la pression intraoculaire, la
vérification de la persistance d’une perception lumineuse dans les
suites immédiates de l’intervention, de la bonne application réti-
nienne, de l’absence de migration de gaz sous la rétine, de l’état
du cristallin à court et long terme.

Une information des patients sur les conséquences d’un séjour
en haute altitude (avion, montagne) ou d’une anesthésie générale
employant du protoxyde d’azote doit être prodiguée. Selon les
recommandations de l’Afssaps en 2006, un bracelet rappelant ces
dangers doit être porté par le patient.

Fig. 25-12 Capture irienne d’un implant de chambre postérieure
placé dans le sulcus après tamponnement interne par gaz.

Fig. 25-13 Présence de gouttelettes de buée à la face postérieure
d’un implant de chambre postérieur après injection de
gaz dans la cavité vitréenne (flèches).
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II – Silicones : caractéristiques, manipulations, 
indications, complications

CH. MOREL

Injectée pour la première fois dans la cavité vitréenne par Cibis [11]

en 1962, sans vitrectomie préalable, pour le traitement du décolle-
ment de rétine, l’utilisation d’huile de silicone a été réactualisée
par Scott dans les années soixante-dix [61]. En France, c’est à Jean
Haut en 1975 que l’on doit l’association de la vitrectomie à
l’injection de silicone [23]. En Europe, Gonvers [20], Zivojnovic [80] et
Leaver [38] ont popularisé la technique dans la chirurgie du décolle-
ment de rétine associé à une prolifération vitréorétinienne sévère.
L’utilisation outre-Atlantique a été restreinte aux essais cliniques
jusqu’en 1994, où elle a été autorisée par la Food and Drug
Administration. Le tamponnement par huile de silicone a longtemps
été associé à un pronostic péjoratif car réservé aux décollements de
rétine avec prolifération vitréorétinienne sévère à une époque où
les techniques opératoires et de dissection étaient plus sommaires.
Haut a souligné rapidement que l’injection d’huile de silicone
intraoculaire n’était aucunement le traitement de la prolifération
vitréorétinienne mais un outil important dans ces cas difficiles.
Après de nombreux débats et études concernant son utilisation par
rapport au tamponnement par gaz de longue durée, les avantages
et inconvénients de l’utilisation d’huile de silicone dans la chirurgie
du décollement de rétine sont mieux cernés.

L’huile de silicone permet de garder un tamponnement de
volume constant, transparent (fig. 25-14), autorisant un suivi clini-
que, particulièrement important dans les suites d’une chirurgie
associée à une prolifération vitréorétinienne. Il autorise un éventuel
complément de photocoagulation postopératoire. Il permet, en cas
de reprolifération et de récidive du décollement, de garder la
rétine en partie réappliquée en attendant une nouvelle interven-
tion, plus ou moins différée en fonction de la maturation de la
prolifération vitréorétinienne. En revanche, l’utilisation de silicone
nécessite une deuxième intervention pour son ablation et présente
des complications propres, d’autant plus importantes qu’il est laissé
longtemps en place.

Notez que le terme silicone a deux genres. On dit « le silicone »
lorsqu’on parle des polymères de groupes siloxane (–Si–O–Si–O–
Si–) et « la silicone » lorsqu’on se réfère aux composés de silicium
de formule R2SiO. On utilisera indifféremment ici le terme silicone
(masculin) ou huile de silicone pour parler de ce tamponnement.

Chimie et propriétés 
physico-biologiques

■ TYPES D’HUILES

Les huiles de silicone sont des polymères formant un squelette
inorganique constitué par un enchaînement d’unités de siloxane (Si–
O–Si). La remarquable solidité de la liaison Si–O offre une bonne
inertie chimique. Les atomes de silicium portent latéralement sur
leurs deux liaisons restantes un groupe d’atomes qui est un radical
méthyle pour les huiles de silicone utilisées en ophtalmologie
(polymère de diméthylsiloxane, ou PDMS). Les essais avec d’autres
radicaux, notamment fluorés, permettant une densité de l’huile
supérieure à l’eau ont été abandonnés en raison de leur toxicité [21].

Les huiles disponibles en ophtalmologie se distinguent par leur
viscosité et sont constituées généralement de chaînes de longueurs
équivalentes. Récemment, en raison du changement progressif de
standard de vitrectomie du 20 G vers le 23 G et le 25 G, sont en
développement des huiles mélangeant des molécules de tailles
différentes afin d’en modifier les propriétés mécaniques dynami-
ques et faciliter leur injection tout en gardant une viscosité
suffisante. Depuis quelques années sont également utilisées des
huiles dites « lourdes », de densité supérieure à 1, qui sont en fait
des mixtures de diméthylsiloxane avec des molécules de lourd
poids moléculaire pouvant être absorbées par l’huile : il s’agit
d’alcanes ou d’alcènes semifluorés (F6H8 pour le Densiron®, RMN3
pour l’Oxane Hd®, F4H6 pour le HWS-3000) [49, 56, 76, 77]. Les caracté-
ristiques hydrophobiques de ces mélanges et leurs principales
propriétés étant similaires aux huiles pures, on continue à parler
d’huile de silicone pour tous ces fluides chirurgicaux.

■ PRODUCTION

La production d’huile de silicone est industrielle. Elle se fait par la
méthode directe ou de Rochow à partir de dioxyde de silicium
(SiO2) extrait du quartz. Elle comprend diverses phases de distilla-
tion, hydrolyse et condensation nécessitant le chlorure de méthyle
comme réactif et le cuivre comme catalyseur. Ces huiles contien-
nent de nombreux résidus de bas poids moléculaires et impuretés.
Les faibles quantités requises pour la chirurgie ophtalmologique
proviennent de cette production industrielle et sont ensuite recon-
ditionnées par les différents laboratoires en huile de grade médi-
cale sans qu’il n’y ait d’harmonisation internationale en ce qui
concerne leur purification et leur qualité. Cependant, certaines de
ces huiles sont approuvées par la FDA et celles utilisées en Europe
possèdent le marquage CE (tableau 25-II).

Fig. 25-14 Reflet caractéristique de l’interface de l’huile de silicone
lors d’un examen du fond d’œil.
(Cliché d’Alain Mouly.)
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■ PURIFICATION ET STÉRILISATION

Les solutions industrielles comportent de nombreux résidus de bas
poids moléculaires et d’impuretés liées au procédé de production.
Il s’agit principalement de monomères résiduels, d’oligomères
linéaires ou cycliques, d’ions métalliques, de phosphore, de potas-
sium et de nitrogène. Les procédés de purification utilisent diffé-
rentes techniques parmi lesquelles la distillation moléculaire sous
vide, le fractionnement par extraction de solvant (acétone) [46]. La
pureté de l’huile est généralement contrôlée par chromatographie
et spectroscopie. Peu de laboratoires diffusent l’origine industrielle
de leur huile et les procédés de purification utilisés.

In vitro, il a été montré que la prolifération des cellules
pigmentées est peu influencée par la qualité de l’huile et son
émulsification [19]. En revanche, les résidus de bas poids moléculai-
res entraînent une inflammation et une toxicité cornéenne
lorsqu’ils sont injectés seuls [47]. Les huiles purifiées ont également
moins tendance à s’émulsifier [12].

In vivo, les preuves de l’intérêt d’une huile purifiée sont difficiles
à mettre en lumière en l’absence d’études comparatives contrôlées.
Pastor retrouve dans une étude rétrospective [51] moins de reprolifé-
rations prérétiniennes (14 % à 5 %) et de trouble de l’huile
lorsqu’il utilise une huile purifiée. Les taux d’émulsification et
d’inflammation retrouvés sur une série de quatre cent quinze yeux
opérés avec du silicone purifié sont particulièrement bas [54]. Les
analyses d’huiles retirées ont retrouvé de très nombreuses substan-
ces endogènes (cf. infra, « Émulsification ») et exogènes comme le
DDT [6]. L’huile de silicone peut en effet absorber et concentrer les
molécules lipophiles ou bipolaires plus ou moins toxiques. À notre
connaissance, il n’y a pas de données sur l’absorption par l’huile
des différentes molécules pharmacologiques prises par les patients.
L’huile est chimiquement stable même après un tamponnement
prolongé [35]. Sa stabilité thermique étant également excellente, elle
peut être stérilisée à la chaleur sèche.

■ PROPRIÉTÉS

DENSITÉ

La différence de densité de l’huile de silicone par rapport à
l’humeur aqueuse est seulement de 0,02 ; ce qui signifie un

pouvoir de réapplication (buoyancy, ou flottabilité) en pratique très
faible. La bulle de silicone va en effet avoir un appui faible sur la
rétine et, en raison de sa tension de surface importante, avoir
tendance à rester sphérique. Elle ne s’écrase pas sous son poids
comme le fait un perfluorocarbone liquide. En cas de bulle
incomplète, la zone de contact entre la bulle de silicone et la rétine
restera limitée et il peut y avoir un défaut de fermeture d’une
déhiscence. En cas d’indentation, la bulle de silicone va avoir du
mal à épouser parfaitement la rétine et il persistera une lame
liquidienne d’humeur aqueuse au niveau de l’angle dièdre induit
par l’indentation. Wetterqvist a démontré cela in vivo avec des
huiles lourdes de densités différentes [72] : la bulle n’arrive pas à
épouser les formes d’une indentation même avec des huiles ayant
une densité de 1,06. Cela doit rester à l’esprit lorsqu’on utilise les
huiles actuelles et que les déhiscences se situent dans l’angle de
l’indentation.

TENSION DE SURFACE

L’interface entre un liquide et l’air peut être assimilée à une
membrane plus ou moins résistante, résistance qu’on exprime par
la tension de surface. Entre deux liquides de nature différente, on
parle de tension d’interface. Elles sont exprimées en dynes ⋅ cm–1

pour une température donnée. La tension d’interface du silicone
dans l’eau est de 44 dynes ⋅ cm–1. C’est la tension de surface qui
permet de garder une bulle unique, d’obturer une déchirure sans
tendance à passer au travers. La tension de surface peut varier et,
généralement, baisser in vivo par absorption de molécules en partie
lipophiles, avec comme conséquence une émulsification importante
et un pouvoir de tamponnement diminué.

VISCOSITÉ

La viscosité des huiles de silicone est exprimée en centistokes (cSt,
viscosité cinématique) ou en millipascal par seconde (viscosité
dynamique qui correspond à la viscosité cinématique multiplié par
la masse volumique).

Fonction de la longueur des chaînes moléculaires, elle est
comprise généralement entre 1 000 et 5 700 centistokes en ophtal-
mologie : inférieure, le risque d’émulsification est important ; au-
delà, l’injection et l’ablation deviennent difficiles vu le calibre des

Tableau 25-II – Principales huiles de silicone disponible en France en 2010.

Dénomination Fournisseur Pays Composition Viscosité 
(mPafs) Densité (g/cm3) Volume (ml)

Oxane® 1300 Baush & Lomb États-Unis PDMS 1 000 0,97 10

Oxane® 5700 Baush & Lomb États-Unis PDMS 5 000 0,97 10

Oxane Hd® Baush & Lomb États-Unis PDMS/RMN3 (10,8 %) 3 300 1,02 10

Huile silicone 1000 FCI France PDMS 1 000 0,97 15

Huile silicone 5000 FCI France PDMS 5 000 0,97 15

Siluron® 1000 Fluoron/Geuder Allemagne PDMS 1 000 0,97 10

Siluron® 2000 Fluoron/Geuder Allemagne PDMS + longues chaînes 2 000-2 400 0,97 10

Siluron® 5000 Fluoron/Geuder Allemagne PDMS 5 000 0,97 10

Densiron® 68 LV Fluoron/Geuder Allemagne PDMS/H6F8 (30,5 %) 300 1,05 10

Densiron® 68 Fluoron/Geuder Allemagne PDMS/H6F8 (30,5 %) 1 400 1,06 10

Sil-1000 Dorc Hollande PDMS 1 000-1 500 0,97 10

Sil-5000 Dorc Hollande PDMS 5 000-5 900 0,97 10

Arciolane® 1300 Arcadophta France PDMS 1 300 0,97 10

Arciolane® 5500 Arcadophta France PDMS 5 300 0,97 10

Acri.Sil-ol 1000 Acritec Allemagne PDMS 1 000 0,97 10

Acri.Sil-ol 5000 Acritec Allemagne PDMS 5 000 0,97 10
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canules et tubulures utilisées en chirurgie vitréorétinienne. La
viscosité n’a pratiquement pas d’influence sur le pouvoir de
tamponnement car la densité passe de 0,973 à 0,975 et la tension
de surface de 21,2 à 21,3 dynes pour des viscosités allant de
1 000 à 5 000 [61] .

L’huile de silicone ne se comporte pas comme un fluide
newtonien dès lors que les molécules ont une masse molaire
suffisante, ce qui est le cas pour les huiles utilisées en ophtalmolo-
gie. Ce fluide modifie sa viscosité lorsqu’une force de cisaillement
est appliquée (shear viscosity). On doit donc distinguer la viscosité
élongationnelle (extensional viscosity) qui, lorsqu’elle est faible,
favorise l’émulsification, et la viscosité dynamique qui, lorsqu’elle
est importante, rend l’utilisation opératoire plus difficile. Une
nouvelle génération de silicone [10] introduit des chaînes de PDMS
de très grandes tailles afin d’augmenter la viscosité d’élongation
tout en maintenant sensiblement la viscosité de cisaillement : on
obtient des huiles qui peuvent être utilisées avec les systèmes 23 G
et 25 G tout en ayant une résistance à l’émulsification comparable
aux huiles standard de 5 000 cSt. [75]. Une évaluation clinique devra
confirmer l’intérêt potentiel de ces huiles et l’absence de complica-
tions propres.

AUTRES PROPRIÉTÉS

L’huile de silicone est transparente, son indice de réfraction est de
1,40. C’est un isolant électrique, ce qui a pour conséquence
l’altération ou l’extinction des ERG sous silicone [61]. La conduction
acoustique est de 986 m/s et l’atténuation de 1 dB par millimètre.
Lors de la mesure des longueurs axiales en échographie, il faut
donc appliquer un coefficient correcteur de 0,66 [53] et élever le
gain d’environ 20 dB. L’huile de silicone est radiotransparente et
hyperdense en tomodensitométrie.

Techniques chirurgicales
■ INJECTION

L’injection d’huile dans la cavité vitréenne doit permettre un
tamponnement le plus complet possible de la rétine. Ce tamponne-
ment est en fait généralement imparfait et il reste constamment un
ménisque aqueux, supérieur ou inférieur selon la densité de l’huile
utilisée. Une bulle incomplète rend l’utilisation de silicone ineffi-
cace si une déhiscence se situe en regard de cette zone. Cela peut
même favoriser une prolifération épirétinienne dans l’aire non
tamponnée en raison d’un phénomène de séquestre de facteur de
croissance. Le but est donc d’avoir une bulle la plus complète
possible et cela passe par un drainage complet du liquide sous-
rétinien en per-opératoire et l’évacuation de possibles collections
choroïdiennes. Il faut aussi éviter, pendant et après l’injection de
silicone, tout gradient de pression entre la chambre antérieure et
postérieure afin d’éluder le passage de silicone au niveau du
segment antérieur. Pour cela, toute ponction antérieure sera à
éviter et toute fuite ou incision au niveau antérieur sera suturée
préalablement à l’injection. Différentes techniques d’injection sont
possibles et ont toutes en commun un échange avec le liquide ou
le gaz en place afin de garder un volume oculaire constant et éviter
les épisodes d’hypotonie. Avec le silicone classique, lors d’un
échange avec un fluide, les sclérotomies vont être bloquées par les
instruments ou le silicone. Si l’injection du silicone est trop rapide
ou l’évacuation du fluide insuffisante, le risque d’une hypertonie
importante est présent : afin de contrôler ce risque, un contrôle
permanent de la vascularisation de la papille est nécessaire durant
l’échange. Chez l’aphaque, la voussure de la bulle de silicone dans

l’aire pupillaire lors de l’échange est gênante pour la bonne
visualisation du fond d’œil. On peut alors, en aspirant l’humeur
aqueuse de la chambre antérieure, résoudre ce problème optique.
Cela peut être fait par l’iridectomie périphérique qu’il est néces-
saire de réaliser en supérieur pour un silicone lourd et en inférieur
pour un silicone classique, afin d’éviter un blocage pupillaire
postopératoire. Le positionnement postopératoire et la sécrétion
d’humeur aqueuse permettront de reformer la chambre antérieure
si on a laissé le globe en légère hypotonie en fin de chirurgie.

ÉCHANGE FLUIDE-SILICONE

D’une grande simplicité car il évite un échange préalable, il
nécessite l’évacuation du liquide intraoculaire et sous-rétinien par
une voie et l’injection par une seconde (généralement par le
terminal d’infusion) (fig. 25-15). Adapté lors de déchirures posté-
rieures pour les silicones classiques et périphériques pour les
silicones lourds, il est en pratique peu utilisé en raison du risque de
bulle postopératoire incomplète. En effet, l’huile ayant peu de
différence de densité avec le liquide intraoculaire, le pouvoir de
déplacement du liquide sous-rétinien par la bulle de silicone est
faible et il existe un gros risque de ne pas parvenir à drainer et
assécher complètement l’espace sous-rétinien [52]. Il en résultera,
lorsque le liquide sous-rétinien sera réabsorbé par l’épithélium
pigmenté, une bulle postopératoire de volume insuffisant.

ÉCHANGE AIR-SILICONE

L’échange silicone-air a de nombreux avantages. Il se pratique une
fois la rétine complètement réappliquée grâce au drainage sous-
rétinien facilité par l’excellent pouvoir de déplacement de l’air. Le
tonus oculaire est maintenu par l’injection d’air au niveau
demandé par le terminal d’injection (aux alentours de 20 mm Hg).
L’injection se fait par une des deux autres voies utilisées lors de la
chirurgie à l’aide d’une seringue et d’une canule courte (fig. 25-
16). Il ne peut pas se produire d’hypertonie tant que la bulle n’est
pas complète et bouche le terminal d’infusion et les sclérotomies
ouvertes. Le remplissage de la cavité commence par le pôle
postérieur et le risque de passage en chambre antérieure est faible

Fig. 25-15 Échange BSS-silicone. Technique nécessitant le drainage
du liquide sous-rétinien (LSR) par une déhiscence posté-
rieure. Risque de bulle incomplète en raison du faible
pouvoir de réapplication du silicone.
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même en cas de hiatus zonulaire ou d’implant de chambre
antérieure. L’échange se fait sous système « grand champ » ou à
l’aide d’une lentille biconcave. En fin d’échange, on n’utilise plus
ces systèmes optiques et on surveille l’apparition du contact du
silicone avec la capsule postérieure ou la face postérieure de
l’implant en le basculant légèrement vers le bas. L’infusion de gaz
est alors stoppée, le terminal d’infusion d’air retiré. Juste en arrière
du plan capsulozonulaire, il reste généralement une petite bulle
d’air, que l’on retirera à l’aide d’une canule courbe de type
Charleux. Le tonus oculaire sera ajusté avec une éventuelle réinjec-
tion avant fermeture des sclérotomies.

ÉCHANGE PFCL-SILICONE

Lorsqu’un perfluorocarbone liquide (PFCL) a été utilisé, l’échange
peut se faire directement avec le silicone. Celui-ci est injecté par le
terminal d’infusion et le PFCL est retiré à l’aide d’une canule
backflush à embout siliconé de façon passive. Il est primordial de
placer son extrémité juste en arrière de l’interface de la bulle de
silicone afin de drainer en priorité la phase aqueuse qui se situe
entre le silicone et le PFCL (fig. 25-17). Cela évite que du liquide ne
repasse en sous-rétinien via une déhiscence lors de l’échange, et
permet un contact constant du PFCL et du silicone sur toute la
rétine ; on évite ainsi, lors des déchirures de grandes tailles ou
géantes, un glissement ou un pli du lambeau postérieur — nette-
ment plus fréquent lors des échanges PFCL-air. L’interface PFCL-
silicone est bien visible en raison des différences d’indice de réfrac-
tion et permet en fin d’échange de retirer complètement le PFCL.

■ ABLATION

Le silicone est un tamponnement temporaire et doit être par
principe retiré, car sa tolérance à long terme est incertaine et le
risque d’effets secondaires augmente avec le temps.

De nombreuses techniques sont possibles et diffèrent par le
nombre de voies utilisées et l’utilisation ou non de systèmes
automatisés.

À une voie
À une voie, une canule irriguante (type canule à trypsine) montée
sur une perfusion est introduite par une sclérotomie de 3 mm à
4 mm parallèle au limbe en pars plana à 4 mm du limbe : le
silicone sort de façon passive par l’incision que l’on fait bâiller tout
en la maintenant le plus en haut possible ; puis l’incision est
fermée immédiatement grâce à une suture de 8.0 préposée. Cette
technique très simple est maintenant peu utilisée car elle a comme
inconvénient le risque d’hypotonie, d’ablation incomplète — car il
n’y a pas de contrôle endoculaire —, et parce qu’elle n’est pas
appropriée pour les silicones lourds. Enfin, elle n’a d’intérêt que si
aucun geste complémentaire n’est à réaliser et qu’on estime le
risque de récidive du décollement négligeable.

À deux voies
La technique à deux voies sépare l’infusion et l’aspiration du
silicone, qui est active par une canule calibrée à la sclérotomie de
19 G (fig. 25-18) ou 20 G. L’aspiration peut être mécanique en
utilisant un vide à 600 mm Hg ou manuelle. On utilisera alors une
seringue de 5 ml ou 10 ml — prendre une seringue de plus grand
volume n’a pas d’intérêt car la traction sur le piston devra être bien
plus importante pour obtenir la même force d’aspiration. Il faut
veiller à ce que la canule reste jusqu’à la fin de l’ablation dans la
bulle de silicone, afin d’éviter les hypotonies brutales qui peuvent
survenir lors du passage de la canule du silicone de forte viscosité
à l’eau. En effet, les dépressions sont importantes. Un contrôle
visuel est possible si on utilise une lampe à fente.

À trois voies
Enfin, à trois voies, on retrouve tous les avantages d’une vitrecto-
mie classique. On peut réaliser des échanges fluide-air multiples
(fig. 25-19), afin de retirer au mieux une éventuelle émulsion à
l’aide d’une canule d’extrusion et on a la possibilité d’un geste
complémentaire, comme l’ablation de proliférations épimaculaires.
Dans tous les cas, la conjonctive sera largement irriguée avant sa
suture afin de minimiser le risque de séquestration de silicone en
sous-conjonctival [66].

Fig. 25-16 Échange air-silicone. Technique d’injection après réappli-
cation de la rétine sous air. L’air ressort passivement par
une sclérotomie. Risque de passage d’huile en chambre
antérieure limité.

Fig. 25-17 Échange PFCL-silicone. Technique nécessitant de mainte-
nir la canule d’extrusion juste sous le ménisque inférieur
de la bulle de silicone afin de retirer en priorité la phase
aqueuse qui se situe entre la bulle de PFCL et l’huile de
silicone.
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Pour le silicone lourd, il n’est pas nécessaire d’avoir une canule
allant jusqu’au pôle postérieur : en raison de la faible différence de
densité et de sa tension d’interface, une fois l’aspiration initiée, la
bulle va progressivement se déformer pour ensuite se détacher du
fond d’œil et sera ainsi retirée d’une seule traite [67].

■ SILICONE ET VITRECTOMIE 
MICRO-INVASIVE 23 G ET 25 G

Le développement des nouveaux standards de vitrectomie 23 G et
25 G dans la chirurgie du décollement de rétine est récent. La
manipulation du silicone est possible malgré le faible calibre des
trocarts utilisés comme le rapportent les premières séries
publiées [48, 63]. L’injection et l’ablation de l’huile sont cependant
plus difficiles et plus lentes, à moins d’utiliser des pressions
d’infusion ou d’extraction élevées. Le matériel utilisé doit donc
supporter ces contraintes mécaniques importantes, afin de ne pas
rendre le geste dangereux. Rieman décrit une technique d’injection
de silicone 1 000 et 5 000 utilisant un cathéter de 24 G avec une
pression d’injection de 80 psi sans complications particulières [55]. Il
est évidemment également possible d’injecter et de retirer le
silicone après avoir agrandi une sclérectomie au prix d’une suture.

Le risque de fuite sous-conjonctivale d’huile est rapporté en
23 G à 10 % [64] mais est également présent en 25 G [17]. La
majorité des auteurs recommandent de placer une suture sur les
incisions.

Indications 
dans le décollement 
de rétine et résultats

■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE

L’intérêt du silicone dans la prolifération vitréorétinienne a été
étudié lors de la Silicone Study, essai randomisé multicentrique
contrôlé comparant le silicone aux gaz SF6 et C3F8 dans la prise en
charge des décollements de rétine [70]. L’étude a conclu à la
supériorité du silicone par rapport au SF6 mais à son équivalence au
C3F8. Cependant, l’analyse de certains sous-groupes est en faveur de
l’utilisation de l’huile de silicone comme tamponnement postopéra-
toire. C’est le cas des patients pédiatriques où le positionnement
postopératoire est compliqué, des yeux présentant une prolifération
vitréorétinienne antérieure ou ayant subi une rétinotomie relaxante
per-opératoire. Le taux de réapplication primaire est de 42 % dans
le groupe silicone. D’autres études multicentriques prospectives sur
la prolifération vitréorétinienne utilisant le silicone comme tampon-
nement ont montré des taux de réapplication primaire de 54 % à
70 % et de 80 % en réapplication secondaire [74]. Azen, dans une
série multicentrique prospective observationnelle avec utilisation de
silicone 1 000 cSt [5], retrouve un taux de réapplication primaire de
70 % (n = 1 219). Une étude prospective contrôlée est en cours
pour juger de l’intérêt des silicones lourds dans les décollements de
rétine associés à une prolifération vitréorétinienne inférieure [29].

■ DÉCHIRURE GÉANTE

L’utilisation de silicone dans les décollements par déchirure géante en
l’absence de prolifération vitréorétinienne donne d’excellents résul-
tats, avec un taux de réapplication primaire d’environ 90 % [37, 42, 57].
De nombreux chirurgiens, principalement en Europe, le préfèrent à
l’utilisation de C3F8 car il y a beaucoup moins de glissement per-
opératoire de la rétine lors d’un échange PFCL-silicone que lors d’un
échange fluide-gaz. Wong a montré que l’humeur aqueuse, lors d’un
échange PFCL-air, est déplacée postérieurement en regard de la
déchirure, ce qui favorise ce glissement, et non latéralement et en
avant comme dans un échange PFCL-silicone [79].

Néanmoins, on ne dispose pas d’étude randomisée multicentri-
que contrôlée comparant dans cette indication le silicone et le C3F8.
L’utilisation de silicone lourd en cas de déchirure principalement
inférieure semble logique et évite un positionnement postopéra-
toire délicat ou pénible.

■ RÉTINITES

Le silicone a été utilisé très largement dans les rétinites virales
nécrosantes (CMV, HSV, VZV) associées ou non au virus VIH. Un
tiers des patients atteints de rétinite à CMV et environ 50 %
atteints d’ARN [43] évoluent vers un décollement de rétine associé à
de vastes déhiscences, souvent multiples et postérieures. Le tam-
ponnement par silicone permet de garder une vision utile. Depuis
l’utilisation de la trithérapie et le prolongement de la durée de vie
des patients séropositifs pour le VIH se posent deux problèmes : la
nécessité de devoir retirer le silicone et la survenue de prolifération
vitréorétinienne chez ces patients dont l’immunité se renforce.

Azen retrouve un taux de réapplication primaire de 78 %
(n = 228), mais le suivi est restreint, avec un taux d’ablation de
silicone faible [5]. Morrison constate un taux de récidive à l’ablation
du silicone de 53 % chez les patients atteints de rétinite à CMV [44].

Fig. 25-18 Vue per-opératoire d’une ablation de silicone à l’aide
d’un Cathlon 19 G.

Fig. 25-19 Bulle de silicone « lourd » restant en inférieur après
ablation de silicone. Des échanges fluide-air multiples
lors de la chirurgie permettent de limiter cet événement.
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Complications
■ COMPLICATIONS 

PER-OPÉRATOIRES

PASSAGE EN CHAMBRE 
ANTÉRIEURE

Tout gradient de pression entre le segment antérieur et le segment
postérieur peut favoriser le passage du silicone par un hiatus
zonulaire (fig. 25-20) ou en avant d’un implant intraoculaire. Toute
fuite au niveau de la chambre antérieure doit être corrigée avant
de procéder à l’injection (suture d’incisions, ablation de crochet à
iris). Le passage par l’air limite cette complication car le silicone est
injecté sans pression. En cas de passage, les manœuvres pour le
réintégrer sont parfois délicates et accentuent le phénomène.
Beaucoup d’opérateurs préfèrent ignorer la chose s’il s’agit d’une
petite bulle car elle est généralement bien tolérée pendant les deux
à six mois que le silicone sera laissé en place. En cas de bulle plus
conséquente, c’est-à-dire qui empiétera dans l’aire pupillaire, deux
kératotomies tunnélisées peuvent être créées : une irrigation sous
pression de BSS par la première permet de faire sortir passivement
la bulle par la seconde. L’injection de viscoélastique en chambre
antérieure est souvent décevante même si elle limite la quantité de
silicone pouvant continuer de passer en chambre antérieure. Elle
s’associe à une forte hypertonie postopératoire. Enfin, si le passage
en chambre antérieure a été dû à une faute technique, le silicone
pourra être retiré en totalité et la manœuvre refaite en passant par
un échange fluide-air puis air-silicone, en ayant pris soin préalable-
ment de remplir complètement la chambre antérieure d’air. Le
patient sera positionné en postopératoire à plat dos pour un
silicone lourd et à plat ventre pour un silicone standard.

PASSAGE SOUS-RÉTINIEN

Le passage sous-rétinien peut se produire en per-opératoire si, lors
de l’injection, la rétine n’avait pas été réappliquée complètement

par de l’air ou un PFCL. Cela peut arriver en présence de traction
importante restante associée à des déhiscences de grandes tailles. Il
est donc impératif avant l’injection de s’assurer de la réapplication
totale de la rétine. Si ce n’est pas le cas, on devra procéder à des
rétinotomies relaxantes. Une difficulté à réappliquer la rétine
malgré l’aspiration du liquide sous-rétinien par une déhiscence, un
reflet de l’interface au contact de la choroïde alors que la rétine
n’est pas réappliquée doivent faire suspecter cette complication. La
migration peut se produire en postopératoire si une rétraction
importante se produit et que les déhiscences ne sont plus au
contact de l’épithélium pigmentaire. Il peut s’agir du passage de
grosses quantités ou d’une émulsion de silicone. Dans tous les cas,
cela indique une nouvelle intervention avec rétinotomie afin de
retirer le silicone qui se localisera, pour le silicone classique, en
antérieur sous la rétine. Son aspiration est délicate, car il y a un
risque d’aspirer la rétine ou la base du vitré très proche. Il ne
faudra pas hésiter à procéder à une rétinotomie suffisante pour
éviter cette complication.

PASSAGE SOUS-CHOROÏDIEN

Due à un mauvais positionnement de la canule d’infusion lors de
l’injection, favorisée par une choroïde déjà épaissie ou détachée
dans des yeux multi-opérés et hypotones, cette complication est
très sévère si on ne la dépiste pas très tôt. En effet, elle peut
entraîner au pire une hémorragie expulsive et il est pratiquement
impossible de retirer tout le silicone surtout s’il est de haute
viscosité. La vérification du positionnement intraoculaire de l’extré-
mité du terminal d’infusion est donc capitale avant de commencer
l’injection, celui-ci ayant pu bouger lors des multiples manœuvres
opératoires.

HYPERTONIE

Durant toute l’injection, la vascularisation papillaire doit être
contrôlée. L’apparition d’un pouls papillaire doit faire stopper ou
ralentir la vitesse d’injection.

■ COMPLICATIONS 
POSTOPÉRATOIRES

En raison des complications postopératoires nombreuses et fré-
quentes, le patient présentant un tamponnement par huile de
silicone doit être suivi régulièrement les premiers mois puis trois à
quatre fois par an si le silicone est laissé de façon chronique, ce qui
doit rester une exception.

ÉMULSIFICATION

Les facteurs favorisant l’émulsification sont multiples [45]. Parmi eux,
on retrouve une faible viscosité, une tension de surface réduite,
une contrainte mécanique particulière — bulle incomplète donc
plus mobile avec les mouvements oculaires, associée à une irrégu-
larité (bride vitréenne, bord d’implants). Les microbulles de silicone
émulsionné migrent au niveau de la chambre antérieure (fig. 25-
21) et du trabéculum [4], provoquant hypertonie, baisse d’acuité
visuelle et diminution du pouvoir de tamponnement, notamment
en regard d’une déhiscence.

La tension d’interface du silicone se modifie in vivo par absorp-
tion de molécules diverses, ceci d’autant plus qu’il existe une
inflammation et que la barrière hématorétinienne est altérée. Ont
été mis en cause le surfactant [22], les lipoprotéines et le HDL, les
apolipoprotéines, les membranes d’érythrocytes [59], le fibrinogène,
la fibrine, les gammaglobulines [24] et, enfin, les restes de déter-
gents servant à nettoyer les instruments [13, 14]. Les perfluorocarbo-
nes liquides peuvent également se mélanger en per-opératoire

Fig. 25-20 Passage en chambre antérieure d’huile de silicone chez
un patient phaque. Probable hiatus zonulaire et épisode
temporaire de blocage zonulaire sur 360˚ par la bulle de
silicone ayant entraîné un gradient de pression entre la
chambre antérieure et le segment postérieur.
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avec le silicone. Hoerauf retrouve dans 95 % des échantillons de
silicone retirés une faible quantité de PFCL [26]. Il faut éviter
particulièrement l’utilisation combinée d’alcanes semi-fluorés et
d’huile de silicone qui peuvent se mélanger en per-opératoire et
favoriser ensuite une émulsification [27]. Une émulsification peut être
observée avec tous types de silicone mais cela a été particulière-
ment rapporté avec les silicones lourds, dont le Densiron® [58], allant
jusqu’à 20 % d’émulsifications cliniquement significatives [41]. Pour
l’Oxane Hd®, le taux d’émulsification rapporté est plus faible,
compris entre 0 % et 11 % [9, 69].

« STICKY SILICONE »

Il s’agit d’une modification des propriétés physiques de l’huile
qu’on découvre lors de son ablation. L’huile perd de sa cohésion,
colle à diverses structures et a moins tendance à former une bulle
unique (fig. 25-22). Son ablation est difficile. Dresp [15] a montré
que l’on retrouve dans les échantillons de sticky silicone (Oxane
Hd®) une quantité de PFCL 2,4 fois plus importante que dans les
autres échantillons et que la tension de surface du silicone est
nettement diminuée. Le laboratoire recommande depuis d’injecter
ce silicone lors d’un échange avec l’air et non contre un PFCL. Les
PFCL et le silicone peuvent en partie se mélanger lorsqu’ils sont
laissés ensemble in vivo, donnant un tamponnement opaque aux
propriétés de tamponnement imprévisibles [9]. D’autres facteurs
favorisant une adhérence aux diverses structures sont suspectés. Les

alcanes ou alcènes semifluorés, constituants des silicones lourds,
peuvent engager des interactions avec les membranes cellulai-
res [65]. Néanmoins, le phénomène de sticky silicone est également
présent avec des silicones classiques et son mécanisme est incom-
plètement élucidé.

INTERFÉRENCES 
AVEC LES DISPOSITIFS 
INTRAOCULAIRES

Une adhérence de l’huile de silicone, émulsionnée ou non, au
niveau des implants intraoculaires en silicone entraîne des problè-
mes optiques pouvant être majeurs, empêchant tout accès au fond
d’œil [3] (fig. 25-23). L’utilisation de lentille intraoculaire en silicone
doit donc être évitée sur les yeux présentant des risques de
décollement de rétine (antécédent de décollement de rétine,
myopie forte, lésions rhegmatogènes, rupture capsulaire per-opéra-
toire). Une adhérence a été également rapportée avec d’autres
matériaux hydrophobes [8, 78].

Plusieurs méthodes ont été envisagées pour nettoyer les
implants. Il a été proposé l’utilisation de solvants, tels que le
F4H5

 [68] — plus efficace que le F6H8
 [36] qui n’est plus disponible

actuellement —, l’irrigation de BSS, de viscoélastique, l’utilisation
d’instruments mousses associés à une aspiration active [30, 40]. En cas
d’échec de ces techniques, un changement d’implant peut être
envisagé.

Fig. 25-21 Émulsion de silicone.
a. « Hyperpion » de silicone
émulsifié au niveau de la
chambre antérieure chez un
patient phaque. b. Fine émul-
sion de silicone en chambre
antérieure visible en fente
fine. c. Émulsion de silicone
en chambre antérieure se
localisant à l’apex cornéen en
position chirurgicale.

a
b c
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INFLAMMATION

Le silicone est utilisé dans les décollements de rétine sévères où de
nombreux gestes opératoires sont réalisés, comme des rétino-
tomies, des cryothérapies, des photocoagulations laser : tous ces
gestes peuvent induire une inflammation postopératoire précoce.
Une inflammation persistante ou plus tardive est plus suspecte
d’une responsabilité du silicone (fig. 25-24). Elle est plus souvent
rapportée avec les silicones lourds, où elle est retrouvée entre 3 %
et 33 % des cas [25]. Sur le plan immunologique, Pastor retrouve

dans le sérum des anticorps anti-silicone chez 35,7 % des patients
ayant eu une indentation ou une implantation en silicone pour
décollement de rétine [50]. Aucune maladie auto-immune particu-
lière n’a été retrouvée dans sa série. Wickham a analysé des
membranes (prolifération vitréorétinienne) et spécimens de rétinec-
tomie lorsque du silicone a été utilisé ou non. La quantité de
macrophages est significativement plus importante dans les yeux
ayant eu du silicone et ce d’autant plus que le tamponnement a

Fig. 25-22 « Sticky silicone ». a. Bulle de silicone restante, adhé-
rente à la surface rétinienne, observé en postopéra-
toire d’une ablation de silicone. (Cliché d’Alain
Mouly.) b. Vue per-opératoire de silicone anormale-
ment adhérent à la surface postérieur de la capsule
postérieur du cristallin. c. Microbulles de silicone res-
tante, après ablation de silicone, à la face postérieure
d’un implant intraoculaire de chambre postérieur
hydrophile.

a b
c

Fig. 25-23 Incompatibilité huile de silicone et implant de chambre
postérieur en silicone. Émulsion accolée à l’implant
empêchant tout accès au fond d’œil.

Fig. 25-24 Vue per-opératoire de granulomes inflammatoires pré-
rétinien et périvasculaire lors d’une chirurgie d’ablation
de silicone. Ces dépôts inflammatoires apparus dans le
mois qui a suivi l’injection de silicone ont disparu clini-
quement en six semaines après l’ablation de l’huile.
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duré. Il conclut à une réaction inflammatoire médiée par les
macrophages et induite par le silicone [73]. En revanche, Koclok [31] a
montré in vitro l’absence d’activation des neutrophiles et de
stimulation de la phagocytose des monocytes par une émulsion
d’huile de silicone.

HYPERTONIE ET HYPOTONIE

Chez le patient aphaque ou pseudophaque de chambre antérieure,
une iridectomie basale, inférieure pour les silicones classiques et
supérieure pour les silicones lourds, est nécessaire afin d’éviter un
blocage pupillaire et un glaucome aigu secondaire (fig. 25-25 et
25-26). En cas de prolifération antérieure sévère et de rubéose, ces
iridectomies peuvent se fermer. Un suivi très régulier est donc
nécessaire chez ces patients. Une hypertonie sous silicone est
rapportée entre 2 % et 40 % des cas. Les mécanismes invoqués
sont la migration de microbulles d’émulsification au niveau du
trabéculum [38], une réaction inflammatoire secondaire, l’utilisation

de corticostéroïdes en postopératoire, une possible réaction biolo-
gique au tamponnement [25] et un glaucome sous-jacent.

Les hypotonies peuvent également se voir sous silicone et sont
dues à une persistance d’un décollement de rétine, à une proliféra-
tion en regard des corps ciliaires, à des rétinotomies de grande
taille. L’évolution vers la phtyse est possible. Les hypotonies
secondaires à de larges rétinectomies sont réduites lorsque l’huile
de silicone est utilisée plutôt qu’un gaz de longue durée [7].

KÉRATOPATHIE

Favorisée par un contact direct de la bulle de silicone chez
l’aphaque, elle prend la forme d’une kératopathie en bandelette.
Son incidence diminue fortement avec les yeux pseudophaques ou
phaques. La Silicone Study ne retrouve pas de différence en termes
de kératopathie pour les yeux traités par C3F8 ou silicone [1, 2] mais
en retrouve plus dans le groupe qui avait subi préalablement une
vitrectomie-gaz. Les taux retrouvés sont importants, compris entre
18 % et 47 % selon les groupes. Des études plus récentes trouvent
un taux entre 5,5 % et 7 % [33, 54].

CATARACTE

Il est difficile de faire la part de la vitrectomie et celle du silicone
dans le développement d’une cataracte postopératoire. Après sili-
cone, l’apparition d’une cataracte est notée dans 38 % à 100 % des
cas selon les séries publiées ; elle est précoce [62]. Elle serait due à un
blocage des échanges métaboliques par le silicone au niveau de la
capsule postérieure [38] mais aussi à une infiltration de silicone au
niveau des couches épithéliales [60]. Une fibrose capsulaire postérieure
est très fréquemment trouvée lors de la chirurgie de la cataracte,
nécessitant généralement une ouverture au laser YAG précoce [32].

REPROLIFÉRATION

Une reprolifération épirétinienne est fréquente après chirurgie de
prolifération vitréorétinienne. Elle est retrouvée dans 40 % des cas
par Riedel [54]. Lewis rapporte des proliférations péri-silicone chez
dix-neuf de trente et un yeux (61 %), entraînant dans quinze cas
une récidive du décollement, la prolifération survenant en
moyenne à cinq semaines [39]. Les membranes analysées montraient
des inclusions de microgouttes de silicone expliquant leur aspect
épais et spongieux. Le type et l’origine du silicone ne sont pas
précisés. Dans notre expérience, ces membranes sont visibles
principalement lorsque le cortex vitréen postérieur, non détaché de
la rétine, n’a pas été retiré complètement.

RÉCIDIVE

Le taux de redécollement retrouvé par la Silicone Study après
ablation de silicone est de 14 % [28]. Il varie dans la littérature entre
9 % et 32 % [16, 18]. Il faut garder à l’esprit que, dans ces études, on
ne parle généralement que des cas où il a été décidé d’enlever le
silicone, ce qui ne représente que 45 % des patients dans la
Silicone Study. La réalisation d’un barrage circulaire laser a été
proposée afin de diminuer le risque de redécollement. Dans une
étude rétrospective portant sur trois cent soixante-seize patients,
Laidlaw [34] retrouve un taux de redétachements après ablation de
silicone deux fois moindre lorsqu’une prophylaxie sur 360˚ par
laser a été effectuée préalablement. Il existe quelques études
prospectives pilotes portant sur un faible nombre de patients allant
dans le même sens [71]. Ce traitement est, en pratique, assez souvent
réalisé lorsque le décollement de rétine est compliqué de proliféra-
tion vitréorétinienne. Dans les décollements de rétine par déchirure
géante traités par injection de silicone en l’absence de prolifération
vitréorétinienne, un tel traitement n’a probablement pas d’intérêt.

Fig. 25-25 Blocage pupillaire par la bulle de silicone chez l’aphaque
en l’absence d’iridectomie. Passage du silicone en cham-
bre antérieure et hypertonie aiguë.

Fig. 25-26 Blocage pupillaire chez l’aphaque (ou le pseudophaque
de chambre antérieure) prévenu par une iridectomie
inférieure pour le silicone standard et supérieure pour
les silicones lourds.
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III – Perfluorocarbones liquides : 
caractéristiques, indications, complications

CH. CHIQUET, G. THURET

Les premières utilisations des perfluorocarbones liquides furent
industrielles et non médicales, à type de liquide de refroidissement,
de lubrifiant ou d’isolant électrique. Les principaux développements
en ophtalmologie ont été effectués initialement par Stanley Chang à
New York à la fin des années quatre-vingt. Les perfluorocarbones
sont des composés chimiques synthétiques, dérivés des hydrocarbu-
res à liaison simple (alcanes, CnH2n+2) et comprenant uniquement
des atomes de carbone et de fluor. Le radical per- (« au maximum »)
indique que toutes les valences du squelette carboné (C) sont
substituées par des atomes de fluor (F) (fig. 25-27). Les premiers
perfluorocarbones ont été synthétisés pendant le développement de
la bombe atomique (projet Manhattan) car capables de résister aux
dérivés radioactifs de l’uranium. Après séparation des différents
perfluorocarbones, les perfluorocarbones à plus de quatre carbones
existent à l’état liquide à température ambiante.

Caractéristiques 
physico-chimiques

Les perfluorocarbones ont une structure linéaire, branchée ou
comportant un noyau cyclique ou polycyclique. La plupart de leurs
propriétés physico-chimiques (tableau 25-III) sont définies par le
nombre d’atomes de carbone. Plus la chaîne est longue, plus le
point d’ébullition, la densité, la viscosité, la tension de surface, la
pression de vapeur et l’indice de réfraction sont élevés. À l’inverse,
la solubilité des gaz dans les PFCL décroît avec le nombre d’atome
de carbone. L’électronégativité des atomes de fluor rend les
molécules peu polarisables. Les faibles forces intermoléculaires
(Van der Walls) qui en résultent leur confèrent une faible viscosité
(par comparaison à des liquides de même point d’ébullition), une
tension de surface basse et une température de vaporisation basse.
Les perfluorocarbones sont incolores. Leurs indices de réfraction
sont particulièrement bas mais restent différents de celui de l’eau.
Ils sont caractérisés par leur densité élevée (fig. 25-28), pratique-
ment deux fois celle de l’eau, grâce à leur haut poids moléculaire.
Ils ne sont pas miscibles avec la plupart des solvants organiques
(éthanol, acétone, acétate d’éthyle, chloroforme) mais le sont avec

certains hydrocarbures (hexane par exemple). Leur solubilité dans
l’eau est minime et inversement (de l’ordre de 0,001 %). Les PFCL
sont radio-opaques (fig. 25-29).  

Ces propriétés physico-chimiques sont exploitées en chirurgie
rétinovitréenne (tableau 25-IV).

Fig. 25-27 Formule développée du PFO.

Fig. 25-28 « Plus lourd que l’eau ». Silicone léger flottant sur du BBS
(Balanced Salt Solution, colorée en bleu), lui-même au-
dessus d’une couche de perfluorodécaline.

Fig. 25-29 Radio-opacité des PFCL. Présence d’une bulle de PFCL
résiduelle après chirurgie vitréorétinienne, en coupe
tomodensitométrique horizontale.
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Tableau 25-III – Caractéristiques physico-chimiques des perfluorocarbones liquides.
Perfluorodécaline et perfluoro-octane sont les PFCL utilisés en routine en chirurgie rétinovitréenne.

Nom Nom commercial§ Formule
Densité 
spécifique
(g/cm3)

Tension 
de surface 
(dynes/cm 
à 25 ˚C)

Indice 
de 
réfraction 
à 20 ˚C

Pression 
de vapeur 
(mm Hg 
à 37 ˚C)

Poids 
moléculaire 
(daltons)

Viscosité 
(centistokes 
à 25 ˚C)

Point 
d’ébullition 
(˚C)

Perfluorodécaline Décaline (FCI)
F-décalin (Fluoron)
Eftiar Decalin® (Dutch 
ophthalmic)

C10F18 1,94 16 1,31 13,5 462 2,7 142

Perfluoro-octane Perfluoron Liquid (Alcon, USA)
Octaline (FCI®)
F-Octane (Fluoron GmbH, Ulm 
Allemagne)
Eftiar Octane® 

C8F18 1,76 14,0 1,27 50 438 0,8 103

Perfluoroperhydro-
phénanthrène
ou perfluorophénanthrène

Vitreon® (Vitrophage Inc, 
Lyons, USA)*

C14F24 2,03 18 1,33 1 624 8,03 215

Perfluorotributylamine Fluosol 43** C12F17N 1,89 16 1,29 1,14 481 2,6 178

Perfluoro-octylbromide 
PFOB

LiquiVent® (perflubron)*** C8F17Br 1,93 18,2 1,30 1,1 499 2,3 140

Perfluoropentane Première utilisation 
expérimentale en CRV en 1974

C5F12 1,63 9,5 1,33 630 288 0,4 28-30

§ Liste non exhaustive.
* N’est plus commercialisé.
** Transporteur d’oxygène, substitut sanguin. Arrêt de la commercialisation en 1994 (effets indésirables). Pas de commercialisation pour l’ophtalmologie.
*** Deux transporteurs d’oxygène pour la ventilation liquide des poumons de choc. Testé chez l’homme dans les années quatre-vingt-dix. Non commercialisé pour
l’ophtalmologie.

Tableau 25-IV – Propriétés physico-chimiques des PFCL utiles en chirurgie vitréorétinienne.

Propriété Commentaire

Viscosité Faible viscosité (2 à 3 cSt à 25 ˚C) comparée à celles des silicones (100 à 5 000 cSt), qui permet une manipulation très facile 
en dehors de l’œil ou lors de gestes intraoculaires

Tous les PFCL sont faciles à injecter à travers une aiguille de 20 G à 30 G

Ils sont facilement aspirés de façon active ou passive

Tension de 
surface faible 
(15 dynes/cm)

Faible comparée à celle de l’eau (70 dynes/cm), similaire à celle des silicones

Elle garantit le maintien en bulle unique confluente et permet le passage au-dessus de petites déhiscences, en particulier 
postérieures

Cette tension de surface reste beaucoup moins élevée que celle des gaz

Densité élevée 
(1,76 à 2) 

Ils ont la même tension de surface que les silicones, mais leur force de tamponnement est bien supérieure

La force de réapplication est 10 fois supérieure à celle d’un même volume de silicone léger ou lourd (fluorosilicone) : un 
millilitre de silicone léger exerce une force de flottaison 
de 0,06 g, alors que 0,3 ml de PFCL exerce une force de réapplication sur la rétine de 0,25 g

Cette propriété permet (bien plus que la tension de surface) de lutter contre les forces tractionnelles d’un décollement rétinien

Cette force de réapplication permet de plaquer la rétine sur la choroïde à partir du pôle postérieur, en remontant d’arrière en 
avant, en autorisant une véritable manipulation « hydrokinétique » de la rétine

Propriétés 
optiques

Leur transparence est parfaite

La visualisation de la rétine est excellente en cas de bulle unique mais peut être plus difficile temporairement au travers de multiples 
« bullettes », avant qu’elles ne fusionnent entre elles

Leurs indices de réfraction sont suffisamment élevés pour permettre une bonne visualisation des interfaces avec le liquide 
d’infusion (BSS) ou les silicones, mais suffisamment faibles pour ne pas induire d’aberrations optiques quel que soit le système 
de visualisation utilisé

Les PFCL n’absorbent pas les radiations des lasers intraoculaires usuels utilisés pour la rétinopexie (532 nm)

À l’inverse, les radiations lasers n’altèrent pas les PFCL (ni la cryoapplication)

Faible pression 
de vapeur

Elle empêche le passage à l’état gazeux en cas de baisse de la pression atmosphérique

Cette propriété peut être intéressante en cas de petites bulles sous-rétiniennes résiduelles : celles-ci ne s’expandent pas 
lors de la montée en avion (une cabine est pressurisée habituellement comme à 1 500 à 1 700 m d’altitude, soit environ 
0,84 bar).
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Techniques
Depuis sa commercialisation, le PFCL a été utilisé dans de très
nombreuses indications, en per-opératoire dans la grande majorité
des cas. Son utilisation nécessite d’avoir à disposition :

– le matériel pour son injection : la canule double courant pour
une injection plus rapide ;

– le matériel pour son extraction : canule backflush pour une
aspiration passive, ou canule avec aspiration active, suffisamment
longue dans le cas des yeux myopes forts ;

– un mode de visualisation de la rétine adapté, notamment en
cas de rétinectomie large ou de déchirure géante, afin de s’assurer
de la mise en place correcte du PFCL : systèmes « grand champ »,
par exemple.

La seule contre-indication à son injection est la possibilité de
passage du PFCL sous la rétine par une déhiscence ou une
rétinotomie, ceci se produisant principalement lorsque la rétine ne
peut pas se réappliquer sur les bords de la déhiscence donc en
présence d’une prolifération vitréorétinienne. Cela sous-entend que
la rétine doit être réappliquée, notamment après pelage de
membranes épirétiniennes ou après rétinotomie suffisamment
large, en laissant le ménisque de PFCL sous la déhiscence.

L’injection du PFCL est initialement réalisée en regard de la
papille, lentement — pour éviter un traumatisme rétinien et la
dispersion —, en maintenant la canule d’injection dans la bulle, de
façon à former une seule bulle, ce qui réduit les risques de passage
de petites bulles de PFCL sous la rétine (fig. 25-30). 

L’ablation du PFCL est réalisée lors d’un échange avec du BSS,
de l’air ou du silicone (fig. 25-31). L’échange avec le silicone peut
être réalisé directement ou après échange fluide-air. En cas de
décollement de rétine avec déhiscence périphérique, le liquide
sous-rétinien accumulé sous la rétine antérieure en avant du PFCL
aura tendance à se déplacer vers le pôle postérieur lors de
l’échange fluide-air [95]. En fin d’échange, dans ce cas, on notera la
présence de liquide piégé sous la rétine en postérieur. Cela n’est
pas un inconvénient majeur si la quantité de liquide est faible ; en
cas de liquide abondant, le volume de la bulle de tamponnement
gazeux sera réduit d’autant et le risque de pli rétinien postérieur
est également majoré. En cas de déchirure géante, ce déplacement
postérieur du BSS est source de glissement du lambeau rétinien et
justifie l’utilisation d’un tamponnement par huile de silicone. Afin
d’éviter ou de minimiser le risque de piéger du liquide en cas

d’échange décaline-air, deux techniques peuvent être utilisées :
(1) l’échange PFCL-air doit s’accompagner dès le début d’un drai-
nage ab interno par la déchirure périphérique ; (2) l’échange PFCL-
air est réalisé en deux étapes.

Il existe en début d’échange trois niveaux : l’air, le BSS résiduel
et le PFCL en arrière. L’échange débute ainsi avec une injection
d’air à faible pression (25 à 30 mm Hg) avec la canule aspirant
juste en dessous du ménisque eau-air, permettant ainsi au liquide
sous-rétinien antérieur de ressortir par la déchirure périphérique,
jusqu’à obtenir un ménisque air-PFCL et une rétine appliquée. Le
liquide sous-rétinien antérieur et au niveau des déhiscences péri-
phériques doit être enlevé avant de continuer l’aspiration du PFCL
en laissant la canule dans le PFCL. S’il existe des microbulles de
PFCL sur la rétine à la fin de l’échange, ces microbulles sont mieux
visibles et leur extraction est plus efficace après plusieurs injections
d’une petite quantité de BSS [94]. Les gouttelettes de PFCL localisées
en périphérie seront également aspirées. En cas de tamponnement
interne par silicone, les « microbulles » résiduelles de PFCL sont
localisées à la surface de la rétine contrairement aux bulles d’air
localisées dans le silicone.

Indications
■ CHIRURGIE DU DÉCOLLEMENT 

DE RÉTINE

L’une des principales indications de l’utilisation des perfluorocarbo-
nes liquides est la chirurgie du décollement de rétine avec ou sans
prolifération vitréorétinienne.

USAGE PER-OPÉRATOIRE

En l’absence de prolifération vitréorétinienne
En l’absence de prolifération vitréorétinienne, l’injection de PFCL,
après réalisation du décollement postérieur du vitré et de la
vitrectomie centrale, permet le drainage partiel du liquide sous-
rétinien et la stabilisation de la rétine périphérique lors de la
vitrectomie [6]. Le déplacement du liquide sous-rétinien du pôle
postérieur vers la périphérie facilite la visualisation de petites
déhiscences périphériques (effet schlieren). La mise à plat de la

Fig. 25-30 Injection de PFCL en regard de la papille, en formant une
seule bulle.

Fig. 25-31 Échange direct PFCL-silicone standard à l’aide d’une
canule backflush. L’interface entre le PFCL et le silicone
est visible, rendant ainsi aisée l’ablation du PFCL résiduel.
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rétine sous PFCL évite également de réaliser une rétinotomie
postérieure de drainage.

Décollements par déchirures géantes  

L’usage du PFCL a révolutionné l’abord chirurgical des décolle-
ments de rétine par déchirures géantes (fig. 25-32 et 25-33)
comme l’a rapporté pour la première fois l’équipe de Stanley
Chang aux États-Unis [10]. L’usage du PFCL suivi d’un tamponne-
ment interne par silicone a définitivement fait abandonner d’autres
techniques comme le positionnement per-opératoire sur table
rotative pour inverser une déchirure, le tamponnement interne par
gaz per- ou postopératoire, le cloutage, la mise en place de sutures
rétiniennes ou l’incarcération rétinienne. L’injection de PFCL
jusqu’aux bords postérieurs de la déchirure permet la réapplication
rétinienne, le repositionnement de la déhiscence sans risque de
lésion, la vitrectomie périphérique avec dissection soigneuse de la
base du vitré et des bords de la déhiscence, et le pelage éventuel
de membranes épirétiniennes antérieures, puis l’endophotocoagu-
lation per-opératoire des bords de la déchirure (avec une rétine à
plat, sans risque d’excès de la rétinopexie), dans des conditions
optiques favorables. L’utilisation du PFCL permet ainsi d’éviter
toute manipulation de la rétine et la réalisation de rétinotomie.
L’ablation du PFCL, lente, est souvent réalisée lors d’un échange
PFCL-silicone [73], en orientant le globe vers la déchirure, ce qui
évite le possible glissement du lambeau rétinien rencontré lors des
échanges PFCL-air. Les séries prospectives de décollements de
rétine par déchirures géantes rapportent une réapplication réti-
nienne dans 83 % à 97 % des cas à six mois [4, 26, 27, 35, 44, 49,

60, 73, 77, 91], ce taux de succès est obtenu depuis l’usage des PFCL
associé à un tamponnement par huile de silicone.

En présence de prolifération vitréorétinienne
L’usage du PFCL est également très utile en cas de décollement de
rétine avec prolifération vitréorétinienne permettant, dans un pre-
mier temps, d’ouvrir le tunnel postérieur après pelage de membrane
épirétinienne au pôle postérieur, puis facilitant le pelage de mem-
branes épirétiniennes équatoriale et antérieure (fig. 25-34). Le
pelage de membrane épirétinienne sous PFCL au pôle postérieur est
réalisable, après éventuelle coloration. Le PFCL stabilise la rétine
mais rend la préhension des membranes épirétiniennes ou de la
limitante interne sous PFCL plus délicate — il y a risque de « pincer »
la rétine dans le même geste (fig. 25-35). L’application de PFCL
permet ainsi de stabiliser et protéger la rétine centrale, de mettre en
évidence des zones résiduelles de traction, de contrecarrer les forces
de dissection et de réduire les risques de déhiscence iatrogène. Dans
ce contexte de prolifération vitréorétinienne, si une rétinotomie
relaxante est indiquée [33, 57, 63], l’injection de PFCL permet de réaliser
l’endodiathermie de façon circonférentielle par rapport à la zone de
rétine tractionnelle et de « doser » l’étendue de la rétinotomie en
jugeant de la réapplication rétinienne sous PFCL [29, 31] (fig. 25-36).
L’usage du PFCL facilite ainsi la chirurgie du décollement de rétine
(réduction du traumatisme chirurgical, meilleure dissection membra-
naire, stabilisation maculaire), réduit les temps opératoires et la
sévérité de la prolifération vitréorétinienne postopératoire [83]. Il
améliore le pronostic anatomique (85 % à 95 % de réapplication
rétinienne) et fonctionnel final de ces décollements graves [8, 13, 31].

Fig. 25-32 Décollement de rétine par déchirure géante sans pro-
lifération vitréorétinienne. a. Injection de PFCL chez
un patient présentant un décollement de rétine par
déchirure géante. Il existe une inversion rétinienne
complète du fait d’une déchirure géante de 340˚. b. et
c. Aspect per-opératoire après l’injection de PFCL.
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TAMPONNEMENT INTERNE 
DE COURTE À MOYENNE DURÉE

Le perfluoro-n-octane (PFO) a pu être utilisé comme tamponne-
ment interne de courte à moyenne durée (six jours à deux cents
jours) dans les décollements de rétine par déchirure géante [71, 79]

ou avec prolifération vitréorétinienne [43]. Ce tamponnement
interne se complique volontiers de cataracte et de dispersion
précoce ou tardive en microgouttelettes. Cette dispersion peut
rendre le tamponnement moins efficace avec le temps, surtout à
la partie supérieure de la rétine. Il ne semble pas exister de
morbidité endothéliale malgré la possibilité de contact cornéen
chez le patient aphake. Son effet mécanique est délétère pour la
rétine — atteinte des segments externes des photorécepteurs à
deux semaines, macrophages dans la couche plexiforme interne,
infiltration intrarétinienne du PFCL, puis atrophie rétinienne à

quatre semaines, notamment en rétine inférieure — et les fibres
optiques (vacuolisation et perte axonale) [18, 74, 88]. L’atteinte est
évidente dès le sixième jour de tamponnement avec une hypertro-
phie des cellules de Müller [18]. Les données animales [97] montrent
une bonne tolérance cornéenne et cristallinienne et une atteinte
modérée de l’électrorétinogramme à quatorze semaines. Le PFO
est directement toxique pour les cellules de l’épithélium pigmen-
taire rétinien humain en culture et exerce une toxicité temps-
dépendante mécanique sur les cellules ganglionnaires rétinien-
nes [37]. La toxicité pourrait être également dépendante du type de
PFCL puisque le tamponnement provisoire pendant six mois par
perfluorophénathrène [65, 68] ou perfluoro-octyl-bromide [20] ne sem-
ble pas s’accompagner de toxicité rétinienne évidente. Le PFO
semblerait mieux toléré que le perfluoroperhydrophénan-
thrène [3, 76, 84, 90].

Fig. 25-33 Décollement de rétine par déchirure géante avec prolifération vitréorétinienne. a. Patiente présentant une déchirure géante compli-
quée de prolifération vitréorétinienne sévère. Le lambeau postérieur de la déchirure géante à une tendance à s’inverser. b. Pelage de
membrane épirétinienne avec le PFCL en regard du pôle postérieur permettant ainsi de stabiliser une partie de la rétine. c. Le PFCL
déplie la déchirure et stabilise la rétine pendant la dissection de la membrane épirétinienne. d. La rétine repositionnée est plaquée
par le PFCL pendant l’endophotocoagulation.
(D’après Sparrow J.R., Chang S. Ajuncts to vitreoretinal surgery.  In : Ophthalmic Surgery. Principles and Techniques. Vol. II. D.M. Albert (ed.). Black-
well Science, Oxford, 1999.)
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Le caractère rétrospectif des études menées et les données
cliniques actuelles rendent nécessaires d’autres études animales et
humaines afin de mieux cerner les effets secondaires des PFCL
comme tamponnement provisoire postopératoire. Ils ne sont pas
utilisés comme tels en pratique clinique.

■ AUTRES INDICATIONS

LUXATION POSTÉRIEURE 
DU CRISTALLIN

Le PFCL est utile en particulier si le morceau de cristallin luxé est
volumineux ou s’il existe un décollement de rétine asso-
cié [28, 52, 64, 79, 89, 96]. Il est surtout utilisé, après la vitrectomie, pour

protéger la rétine des fragments projetés lors de la phakofragmen-
tation et remonter les fragments cristalliniens pour les rendre plus
accessibles au fragmatome. Du fait de ses propriétés réflectives, le
PFCL protège également la rétine des turbulences liées à l’utilisa-
tion des ultrasons. Il ne faut pas trop remplir la cavité vitréenne
pour éviter que des masses cristalliniennes ne se dissimulent
derrière l’iris ou dans la base du vitré. En pratique, une petite bulle
recouvrant largement le pôle postérieur est souvent suffisante.

LUXATION POSTÉRIEURE D’IMPLANT

Les PFCL permettent de déplacer l’implant de la surface rétinienne
sans risque de contusion rétinienne puis de le mobiliser plus
facilement [53]. Ils sont surtout utiles en cas de décollement de rétine
associé [7, 28, 52, 55].

TRAUMATISMES

Le PFCL peut permettre de contrôler temporairement un saigne-
ment et réduit les risques de collapsus per-opératoire [69] ; il peut
aider à la gestion d’une incarcération rétinienne dans une plaie
sclérale ou une sclérotomie [69, 30] ou encore à la manipulation d’un
corps étranger intraoculaire [74, 86] et à la protection de la rétine. En
cas de décollement de rétine [10, 16, 81], l’injection de PFCL après la
vitrectomie centrale peut faciliter la séparation de l’hémorragie
intravitréenne de la rétine, le décollement de la hyaloïde posté-
rieure, l’ablation d’un corps étranger intraoculaire, le drainage
d’une hémorragie sous-rétinienne et le traitement du décollement
de rétine associé.

RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE 
PROLIFÉRANTE

L’injection de PFCL permet d’appliquer la rétine contre l’épithélium
pigmentaire dans les décollements de rétine tractionnels et facilite
la photocoagulation per-opératoire [1, 36, 38, 48, 61]. Elle facilite aussi le
contrôle de l’hémorragie per-opératoire, la dissection de la hya-

Fig. 25-34 Décollement de rétine total et prolifération vitréorétinienne. a. Le PFCL permet d’ouvrir le tunnel postérieur. b. Pendant le pelage de
membrane épirétinienne du pôle postérieur vers l’équateur et la partie antérieure, il est possible de continuer à injecter, l’orifice de
la cannule étant positionné dans le liquide.
(D’après Sparrow J.R., Chang S. Ajuncts to vitreoretinal surgery. In : Ophthalmic Surgery. Principles and Techniques. Vol. II. D.M. Albert (ed.). Black-
well Science, Oxford, 1999.)
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Fig. 25-35 Pelage de limitante interne sous PFCL dans un contexte
de décollement de rétine après application de vert
d’indocyanine.



194

25 Chirurgie endoculaire

loïde postérieure, des membranes épirétiniennes et de voiles
fibrovasculaires. En cas d’hémorragie, des bulles de PFCL peuvent
être piégées sous les caillots de sang et doivent être recherchées
pour être enlevées.

HÉMATOME SOUS-RÉTINIEN

Le PFCL a été utilisé pour déplacer les hémorragies sous-rétiniennes
après injection sous-rétinienne de rt-PA (20 minutes) [42] ; cette
technique n’est plus guère utilisée aujourd’hui.

Le perfluorohexyloctane [40] a pu être utilisé comme tamponne-
ment temporaire (vingt-deux jours à cent dix-huit jours).

HÉMATOME CHOROÏDIEN

Le PFCL aide à stabiliser le globe pendant la vitrectomie et limite
l’hypotonie per-opératoire qui favorise l’apparition des décolle-
ments ou d’hématomes choroïdiens [15].

TROU MACULAIRE IDIOPATHIQUE, 
TROU MACULAIRE DU MYOPE FORT

Certains auteurs ont utilisé le PFCL pour éviter le contact entre le
vert d’indocyanine et l’épithélium pigmentaire rétinien dans la
chirurgie du trou maculaire [66, 78]. En cas de décollement de rétine
associé, le PFCL peut faciliter le pelage de la limitante interne.

AUTRES INDICATIONS

Le PFCL peut prévenir ou contrôler une hémorragie lors de
l’excision de néovaisseaux sous-rétiniens [39, 46] ; il est utile pour
stabiliser la rétine au cours d’une translocation rétinienne [54] ; enfin,
il est utilisé dans certains cas de transplantation de choroïde-
épithélium pigmentaire dans la DMLA [25, 41, 56, 58].

Complications
LOCALISATION 
SOUS-CONJONCTIVALE

La localisation sous-conjonctivale de PFCL peut entraîner une
inflammation conjonctivale et une ulcération cornéenne épithé-
liale [70].

PASSAGE SOUS-RÉTINIEN

Le passage sous-rétinien (0,9 % à 11 %) [5, 23, 59] d’une grande
quantité de PFCL en per-opératoire se rencontre dans la chirurgie
des décollements de rétine complexes. Le PFCL doit être aspiré par
une déhiscence préexistante ou une rétinotomie postérieure de
drainage. Une bulle de PFCL résiduelle en périphérie rétinienne

Fig. 25-36 Rétinectomie avec une rétine postérieure à plat et stabilisation de la rétine après injection de PFCL. 
a. Injection de PFCL au pôle postérieur. b. et c. Réalisation de la rétinectomie au vitréotome après endodiathermie. 
d. Réalisation de la rétinopexie à l’endolaser sous PFCL.
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(fig. 25-37) ou au pôle postérieur (fig. 25-38), notamment sous la
macula, est une complication peu fréquente (0,9 %). Elle est
favorisée par la présence de larges déhiscences ou rétinotomies,
notamment en l’absence de lavage au BSS de la cavité vitréenne
lors de l’échange PFCL-air [23] — le BSS permet la coalescence de
multiples petites bulles de PFCL, facilitant ainsi leur ablation. Les
manœuvres d’indentation per-opératoires peuvent également favo-
riser le passage de bulles de décaline sous la rétine à travers une ou
des déhiscences périphériques. La sensibilité rétinienne mesurée en
micropérimétrie SLO est réduite au niveau de la rétine en regard du
PFCL [87]. Les bulles résiduelles sous-rétiniennes de PFCL sont visibles
en OCT [50], échographie B [32] (ralentissement des ultrasons dans le
PFCL), de même qu’en tomodensitométrie ou en IRM 19F [44, 67]. La
localisation rétrofovéolaire d’une bulle de PFCL est incompatible
avec une bonne récupération visuelle : son ablation est nécessaire
dans ce cas. Certaines complications ont été décrites (nécrose
rétinienne, trou rétinien, atteinte des photorécepteurs et de l’épi-
thélium pigmentaire) [2, 12, 14, 47, 50] et une récupération fonctionnelle
est possible après l’ablation de la bulle [45, 51, 72]. Cette ablation de
bulle de PFCL sous-maculaire est réalisée par rétinotomie proche de
la fovéa à l’aide d’une canule 36 G [45], 39 G [72], 49 G [50] ou 50 G [22]

(micropipette en verre) sans rétinopexie per-opératoire, et suivie
d’un échange fluide-air-SF6. Une autre option consiste à déplacer le
PFCL sous la rétine en inférieur en réalisant un décollement du pôle
postérieur et de la périphérie rétinienne inférieure en injectant du
BSS par une rétinotomie proche des vaisseaux temporo-inférieurs [51]

puis à réaliser un échange fluide-air.  
L’existence d’une petite bulle de PFCL sous la rétine en périphé-

rie rétinienne est extrêmement bien tolérée et ne nécessite pas

d’ablation. Sa présence doit être signalée à l’ophtalmologiste
traitant qui pourrait s’étonner de sa présence.

PRÉSENCE RÉSIDUELLE DE PFCL 
EN CHAMBRE ANTÉRIEURE

Une toxicité cornéenne endothéliale temps-dépendante a été
décrite [62, 69, 85, 93]. Elle semble plus fréquente avec le perfluoro-
perhydrophénanthrène [76]. Cependant de petites quantités sont
habituellement bien tolérées [92]. Une vacuolisation trabéculaire et
irienne [85] et des cas de glaucome secondaire ont été rapportés [21].

PRÉSENCE RÉSIDUELLE DE PFCL 
DANS LA CAVITÉ VITRÉENNE

La présence de microbulles résiduelles de PFCL dans la cavité
vitréenne (1,3 % à 8 %) [13, 76, 90] ne semble pas délétère chez
l’homme [9, 10, 69] ou chez l’animal [11, 82]. Elle est favorisée par un
remplissage trop important de la cavité vitréenne jusqu’au cristallin
avec séquestration de PFCL dans le vitré antérieur. Si le PFO est
laissé en place dans la cavité vitréenne, des précipités blanchâtres
avec présence de macrophages contenant des vacuoles intracellulai-
res, adhérents à la capsule postérieure cristallinienne et à la rétine,
ont été retrouvés chez l’animal [11, 18] et chez l’homme [19]. Ces
modifications histologiques sont plus fréquentes avec le perfluoro-
perhydrophénanthrène (38 %) qu’avec le PFO (8 %) [76].

MÉLANGE DE SILICONE LOURD 
(HEAVY SILICONE OIL)

La persistance d’une fine lame de PFCL en fin d’échange PFCL-
silicone [94] favorise l’interaction avec le silicone [34] puis la formation
d’un mélange de silicone lourd (heavy silicone oil remnants des
Anglo-Saxons). La solubilité du PFCL dans le silicone dépend de son
comportement lipophile, déterminé par la température critique de
solubilité dans le n-hexane.
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C H A P I T R E 2 6

Techniques de dissection

J.-P. BERROD

La vitrectomie a pour but d’enlever le vitré central pour accéder à
la hyaloïde postérieure, créer un décollement postérieur du vitré,
disséquer les membranes épirétiniennes et assouplir la rétine en
pelant la membrane limitante interne. Toutes ces étapes chirurgica-
les sont actuellement facilitées et sécurisées par l’utilisation de
colorants (chromovitrectomie).

Création d’un décollement 
postérieur du vitré, 
ou clivage de la hyaloïde 
postérieure

■ ANATOMIE CHIRURGICALE 
DE LA JONCTION 
VITRÉORÉTINIENNE

La jonction vitréorétinienne normale ne présente pas de plan de
clivage histologique défini. Les fibrilles de collagène du vitré
s’insèrent sur la membrane limitante interne en prenant une
direction variable de la périphérie au pôle postérieur. Cette inser-
tion vitréenne est non clivable au niveau de la base du vitré car les
fibrilles s’insèrent perpendiculairement à la membrane limitante
interne dans les cellules de Müller. Le clivage est plus facile au
niveau du pôle postérieur où les fibrilles sont disposées en couches
parallèles à la rétine. Le clivage est alors possible au ras de la
membrane limitante interne, aboutissant au décollement postérieur
du vitré ou, plus à distance, réalisant un vitréoschisis avec persis-
tance d’une couche vitréenne à la surface de la membrane
limitante interne. Cette configuration anatomique est un support
pour les cellules gliales qui, après prolifération et migration, vont
s’organiser en membranes épirétiniennes pouvant se contracter et
altérer le fonctionnement de la rétine maculaire.

Au cours de la vitrectomie, la hyaloïde postérieure peut rester
totalement adhérente à la rétine. Son clivage est important en cas
de décollement de rétine en particulier chez les enfants ou les
myopes forts, dans les plaies perforantes, dans les hémorragies
intravitréennes et chez les patients présentant une rétinopathie
diabétique proliférante. Le décollement de la hyaloïde postérieure,
d’abord proposé comme traitement des trous maculaires idiopathi-
ques, est actuellement recherché ou réalisé dans la majorité des
vitrectomies.

■ INSTRUMENTATION 
NÉCESSAIRE À LA CRÉATION 
DU DÉCOLLEMENT POSTÉRIEUR 
DU VITRÉ

Le décollement postérieur du vitré est souvent initié sous contrôle
microscopique du fond d’œil à l’aide d’une lentille plan concave
de Machemer, qui permet la visualisation fine des fibres vitréennes
corticales postérieures et de l’anneau de Weiss. Il est habituelle-
ment complété sous système panoramique afin de mieux visualiser
sa progression centrifuge et de surveiller la formation éventuelle
d’une déchirure au niveau de la périphérie rétinienne.

L’instrumentation la plus courante pour réaliser un décollement
postérieur du vitré est la sonde de vitrectomie 20 G en mode
aspiration sans coupe. Le but est de décoller l’anneau prépapillaire
de Weiss. Il est préférable d’utiliser une pompe péristaltique dont
l’efficacité maximale est en occlusion, avec une dépression de 150
à 250 mm Hg et un débit de 6 ml par minute. En mode Venturi,
compte tenu de la baisse d’efficacité en occlusion, il est nécessaire
d’augmenter la dépression jusqu’à 300 mm Hg, ce qui peut favori-
ser la survenue de déchirures périphériques. L’utilisation des systè-
mes 23 G ou 25 G diminue la force d’aspiration de façon
proportionnelle à la réduction de la surface d’ouverture de la
fenêtre du vitréotome. Ils requièrent généralement une dépression
supérieure à 250 mm Hg. L’ouverture de la fenêtre du vitréotome
étant dans un plan perpendiculaire à la surface de la rétine,
l’occlusion par le vitré recherchée pour tirer sur l’anneau de Weiss
est parfois difficile à obtenir. En cas d’échec, il est conseillé
d’utiliser une canule droite de 20 G, 23 G ou 25 G à embout
mousse, dont l’ouverture parallèle au plan de la rétine améliore
l’application de la force de traction (fig. 26-1).

■ TECHNIQUE

Après réalisation d’une vitrectomie centrale limitée permettant
d’atteindre le cortex vitréen postérieur, la libération de la hyaloïde
postérieure est obtenue par aspiration active au vitréotome sans
coupe, maintenu au ras de la rétine, en nasal de la papille. Le but
est d’obtenir l’occlusion du dispositif par les fibrilles vitréennes, en
appliquant une dépression inférieure à 250 mm Hg. Si la pompe
du vitréotome est de type Venturi, la bouteille de perfusion est
élevée au maximum afin d’éviter le risque de collapsus du globe
en cas de défaut d’occlusion. À l’occlusion, la pompe péristaltique
change de tonalité ; les fibrilles vitréennes se tendent ; on note
souvent des battements de l’artère centrale de la rétine. Si l’anneau
de Weiss ne s’est pas décollé, on applique alors un mouvement
circulaire lent autour de la papille, associé à une légère traction sur
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la sonde qui va rompre l’adhérence péripapillaire, libérer l’anneau
et créer une ouverture dans le cortex par laquelle le liquide de
perfusion va décoller la hyaloïde postérieure. La libération de la
hyaloïde postérieure ne doit être poursuivie que jusqu’aux arcs
vasculaires, en diminuant l’aspiration à 150 mm Hg ainsi que la
hauteur de perfusion. La sonde ne doit pas être trop remontée
dans la cavité vitréenne, afin d’éviter les tractions vitréorétiniennes
périphériques génératrices de déchirures iatrogènes souvent multi-
ples. La vitrectomie est ensuite poursuivie au pôle postérieur et en
périphérie sous système panoramique, la hyaloïde postérieure
ayant tendance à se décoller spontanément jusqu’à l’équateur.

En cas d’échec de l’utilisation du vitréotome — qui permet de
limiter les entrées et sorties multiples d’instruments —, on passera à
la canule à embout mousse (fig. 26-1) ou à l’une des autres
techniques suivantes. Vander et Kleiner ont suggéré de fragiliser le
cortex vitréen postérieur en appliquant un point de diathermie dans
le secteur nasal de la papille et en aspirant ensuite à ce niveau [26],
avec toutefois un risque de lésion des cellules ganglionnaires. La
pince-crochet aspirante de Gaudric et al. permet d’engager l’anneau
de Weiss et d’améliorer la préhension pour la libération de la
hyaloïde sans augmenter la dépression, génératrice de déchirures
rétiniennes [10]. Desai et al. ont proposé la dissection à l’aiguille
coudée entre 120˚ et 135˚ de l’anneau de Weiss, dans les cas d’échec
de l’aspiration, en particulier lors des vitrectomies 23 G et 25 G [4].

Plus récemment, Otani et Kishi ont préconisé l’ouverture par
aspiration du cortex prémaculaire avec traction en direction de

l’arcade vasculaire supérieure. Ce cortex plus fin, en raison de la
présence de la bourse prémaculaire, se déchire plus facilement,
laissant passer le sérum en arrière de la hyaloïde postérieure. Cette
technique est recommandée dans les cas d’adhérence forte chez les
enfants et lors des vitrectomies 23 G et 25 G [17]. Son efficacité est
bonne mais on peut toujours craindre de « ventouser » la rétine
maculaire en cas de brusque augmentation du débit d’aspiration,
toujours possible avec une pompe Venturi.

Pelage de membranes 
épirétiniennes

Le décollement postérieur du vitré spontané ou induit chirurgicale-
ment se produit le plus souvent sous forme de schisis à quelques
dizaines de micromètres de la membrane limitante interne de la
rétine. Il persiste donc une couche de cortex vitréen, fréquemment
colonisée par des cellules gliales, la transformant en membrane
plus ou moins contractile. Il est donc important de rechercher la
présence de cortex vitréen à la surface de la rétine maculaire et
jusqu’à l’équateur, en particulier chez les patients myopes forts. Le
bord de la membrane peut être recherché en passant délicatement
les mors d’une pince de Chang (1286W, DORC, Hollande) sur la

Fig. 26-1 Décollement postérieur du vitré. a. et b. La hyaloïde postérieure est décollée au devant de la papille par aspiration 
à la canule mousse. Clichés per-opératoires. c. et d. Visualisation de l’anneau prépapillaire détaché authentifiant 
la libération de la hyaloïde postérieure.

a b
c d
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rétine mobile, en particulier au niveau de zones de contraction
repérables par la présence de plis rétiniens ou de pigment. Si la
membrane adhère fortement à une rétine très mobile, il est
recommandé de pratiquer un contre-appui à l’aide d’une petite
bulle de PFCL (perfluorocarbone liquide). Le plan de clivage entre
membrane et rétine peut être recherché à l’aide d’une aiguille à
intramusculaire 20 G dont l’extrémité est coudée à 120˚ environ
(fig. 26-2). Il existe également des microspatules mousses ou des
râteaux, moins traumatisants. Plus récemment, il a été proposé de
colorer le vitré à l’aide d’acétate de triamcinolone, ce qui facilite sa
visualisation à la surface de la rétine [19, 22] (fig. 26-3).

Pelage de la membrane 
limitante interne

Le pelage de la membrane limitante interne a été décrit dans le
traitement des trous maculaires idiopathiques [5], afin d’améliorer le
taux de fermeture, qui atteint alors près de 95 % [18]. L’initialisation
du pelage n’est possible qu’après avoir soigneusement décollé le
cortex vitréen. La technique débute par l’ouverture de la mem-
brane limitante interne à l’aiguille coudée 20 G ou directement à la
pince d’Eckardt ou de Chang, afin de libérer un bord qui sera

repris pour compléter le rhexis. La membrane limitante interne est
saisie directement dans le secteur temporal en appliquant une très
légère pression avec la pince, mors ouverts, suivie d’une fermeture
à son contact. Une traction verticale sur environ 1 mm permet de
visualiser l’existence d’une prise tissulaire dans les mors, par le
blanchiment de la rétine sous-jacente ainsi que la formation de plis
radiaires, puis d’ouvrir la membrane limitante interne par une
traction supplémentaire. En l’absence de prise, le geste est réitéré
avec une pression un peu plus forte. Le but est de parvenir à pincer
uniquement la membrane limitante interne à la surface de la rétine
sans prendre le tissu sous-jacent ni déchirer la rétine. Après
ouverture, le pelage est complété sous forme de rhexis de trois à
quatre diamètres papillaires. Au moindre doute sur la profondeur
de la prise, la rétine est relâchée afin de contrôler l’absence de
lésions. Un blanchiment ou des pétéchies diffuses sont des signes
normaux liés à l’ablation de la membrane limitante interne, alors
qu’un saignement en regard de la pince témoigne d’une prise trop
profonde. La difficulté suivante consiste à ne pas perdre de vue le
bord de la membrane limitante interne décollée afin de poursuivre
le rhexis sur 360˚. La membrane limitante interne pelée prend un
aspect cellophane avec enroulement caractéristique de ses bords.

En présence d’un décollement de rétine maculaire, l’ablation de
la membrane limitante interne est indiquée si celle-ci présente des
signes de rétraction sous forme de plis fixes ou de fines vagues. Le
pelage peut se faire sur rétine mobile de la même manière que
dans le trou maculaire. En cas d’adhérence forte, il est préférable

Fig. 26-2 Pelage de membranes épirétiniennes. a. Clivage du cortex à l’aiguille coudée sur rétine décollée. 
b. Dissection du cortex à la pince sur rétine décollée. c. et d. Pelage de la membrane à la pince de Chang.

a b
c d
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de maintenir la rétine par une bulle de PFCL et de réaliser le
pelage sous cette bulle. Cette technique, applicable chez le myope
fort ou en cas de prolifération vitréorétinienne, améliore les
résultats anatomiques et fonctionnels et réduit la fréquence des
rétractions maculaires [1]. Le pelage de la membrane limitante
interne peut être étendu jusqu’aux arcs vasculaires temporaux mais
rarement au delà, en raison de son adhérence plus forte et de sa
plus grande fragilité.

Chromovitrectomie
■ PRINCIPES

L’ablation de la membrane limitante interne est le temps le plus
délicat de la chirurgie vitréorétinienne, en raison de sa finesse
(2,5 µm), de son adhérence et de sa transparence rendant sa
visibilité très difficile [8, 20]. Un mauvais contrôle du positionnement
des mors de la pince peut entraîner des lésions des fibres optiques
et des altérations ponctuées de l’épithélium pigmentaire rétinien.

Fig. 26-3 Clichés per-opératoires d’un décollement de rétine du myope . Le vitré est coloré par la triamcinolone, ce qui facilite sa visualisation
ainsi que la dissection du cortex et des membranes.



202

26 Chirurgie endoculaire

Ces complications sont évitées par l’utilisation de colorants vitaux
permettant d’améliorer la visibilité des tissus prérétiniens. Si la
fluorescéine, proposée en 1978 par Abrams pour visualiser les
fibres vitréennes, fut la première tentative de chromovitrectomie,
cette nouvelle pratique ne s’est vraiment développée que depuis
2000 avec l’utilisation de vert d’indocyanine pour faciliter le
pelage de la membrane limitante interne, un geste particulière-
ment difficile à réaliser sans coloration. Depuis cette époque et
compte tenu de son intérêt majeur dans le pelage de la membrane
limitante interne, la chromovitrectomie s’est généralisée à tous les
temps de la vitrectomie, grâce au développement de nouveaux
colorants des membranes, comme le bleu de trypan, le BBG (bleu
de Coomassie, ou brilliant blue G) et le bleu patenté, le bleu de
bromophénol, ainsi que l’utilisation de l’acétate de triamcinolone
pour marquer le cortex vitréen des sujets myopes.

Le vitré étant souvent en cause dans l’œdème maculaire, la
rétinopathie diabétique ou le décollement de rétine du myope, il est

important pour améliorer les résultats chirurgicaux de réaliser son
ablation complète, qui est grandement facilitée par la coloration.

■ COLORANTS DU VITRÉ

L’acétate de triamcinolone est le marqueur le plus efficace des
fibres vitréennes. Ses cristaux blancs se fixent sur le gel, créant un
contraste net entre la cavité vitréenne vide et le cortex présent à la
surface de la rétine. La technique consiste après vitrectomie à
injecter de 0,1 ml à 0,3 ml de triamcinolone à 4 % au contact de
la rétine dans les zones où on suspecte la présence de vitré. Les
cristaux améliorent considérablement l’identification du vitré au
contact de la rétine, ce qui facilite le décollement de la hyaloïde
postérieure ou la localisation de plaques résiduelles [19, 22] (fig. 26-3
et 26-4). Accessoirement, l’acétate de triamcinolone pourrait
réduire l’inflammation postopératoire ainsi que les risques de
prolifération vitréorétinienne. Son utilisation est quasi systématique

Fig. 26-4 Chromovitrectomie. a. Chromovitrectomie à la triamcinolone chez un patient présentant un décollement 
avec prolifération vitréorétinienne. b., c. et d. Clichés per-opératoires montrant la dissection d’une membrane.

a
b c d
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chez le myope fort où il permet, après la vitrectomie centrale, de
visualiser les fibres de la base ainsi que les plaques postérieures
résiduelles. La toxicité in vivo de l’acétate de triamcinolone reste
controversée, probablement liée à son conservateur [15]. En cas
d’injection sous-rétinienne, certains auteurs ont retrouvé une atro-
phie des photorécepteurs ainsi que de l’épithélium pigmentaire.
Toutes ces conclusions étant confirmées par les études in vitro, il
convient donc d’utiliser la dose la plus faible possible d’acétate de
triamcinolone en évitant son passage sous-rétinien et en retirant le
maximum de cristaux en fin d’intervention.

La fluorescéine et le bleu de trypan sont également des colorants
du vitré, mais leur efficacité inférieure à celle de l’acétate de triamci-
nolone les a fait progressivement abandonner en pratique courante.

En revanche, il a été récemment proposé l’utilisation du bleu de
bromophénol, un colorant vital des protéines, dont la toxicité a été
soigneusement évaluée in vitro et chez l’animal [13]. Le colorant
reconstitué à partir de poudre diluée dans du BSS est utilisé après
échange fluide-air ou sur une bulle de PFCL. Il permet une bonne
visualisation du cortex vitréen résiduel ainsi que du vitré périphéri-
que, la coloration étant aussi bonne qu’avec l’acétate de triamcino-
lone, sans présenter les inconvénients ni la toxicité liés à la
présence de particules.

■ PRINCIPAUX COLORANTS 
DE LA MEMBRANE 
LIMITANTE INTERNE

VERT D’INDOCYANINE ET VERT 
D’INFRACYANINE

Le vert d’indocyanine (ICG) et le vert d’infracyanine (infraCG) sont
les références absolues en matière de coloration de la membrane
limitante interne depuis la publication de Burk et al. en 2000 [3]. Ils
ont contribué à l’essor de la chromovitrectomie car ils permettent
la coloration de la membrane limitante interne, ainsi que des
membranes épirétiniennes et du vitré. Le vert d’indocyanine
adhère aux composés de la matrice extracellulaire de la mem-
brane limitante interne comme le collagène de type IV, la
laminine et la fibronectine. À côté des capacités de coloration de
la membrane limitante interne, il a été montré que le vert
d’indocyanine associé à l’exposition lumineuse modifiait la rigidité
mécanique de la membrane limitante interne et facilitait par ce
fait son clivage. À la suite de la publication de Kadonoso sur
l’utilisation du vert d’indocyanine dans la chirurgie des trous
maculaires [14], de nombreux auteurs ont confirmé la facilitation du
pelage ainsi que l’amélioration des succès anatomiques [9]. Les
publications suivantes firent état d’effets toxiques sur la rétine [12].
Le vert d’indocyanine à 0,5 % peut s’accumuler dans le vitré et le
nerf optique et persister plusieurs mois après une chirurgie de trou
maculaire. Le vert d’indocyanine peut également diffuser dans
l’espace sous-rétinien et engendrer des altérations de l’épithélium
pigmentaire. Afin d’éviter cette toxicité, il est recommandé de
diluer le vert d’indocyanine au 1/10, soit à une concentration de
0,5 mg/ml. La méta-analyse des résultats fonctionnels publiés
après pelage de membrane limitante interne avec et sans vert
d’indocyanine fait état de résultats anatomiques identiques dans
les deux groupes et de résultats fonctionnels inférieurs dans le
groupe avec vert d’indocyanine [21]. Néanmoins, cette différence
souvent controversée n’existe plus dans les dernières séries en
raison d’une dilution plus importante du produit et du maintien
d’une osmolarité physiologique voisine de 290 mmol/kg. L’infra-
cyanine, qui est le colorant habituellement disponible en France,
semble également mieux toléré car il ne contient pas de groupe-
ment iodine potentiellement toxique pour l’épithélium pigmen-

taire. Le vert d’infracyanine est dilué dans du glucose à 5 %, ce
qui lui confère une iso-osmolarité comprise entre 294 et 314
mmol/kg, réduisant également sa toxicité. Les injections intravi-
tréennes de vert d’indocyanine, en diminuant l’osmolarité de la
cavité vitréenne, peuvent engendrer des lésions de la rétine ou
des cellules de l’épithélium pigmentaire, cet effet étant accentué
par l’exposition à la lumière. Le mécanisme d’action implique une
augmentation d’entrée intracellulaire de calcium, puis une réduc-
tion d’activité enzymatique des cellules de l’épithélium pigmen-
taire. Plusieurs études chez l’animal montrent une toxicité directe
du vert d’indocyanine sur les cellules rétiniennes [28]. Des concen-
trations de 2,5 à 25 mg/ml soit 0,25 % à 2,5 % entraînent des
lésions cellulaires rétinochoroïdiennes. Des lésions irréversibles des
couches internes et externes de la rétine sont observées lorsque
des concentrations de 2,5 % restent en contact avec la rétine
pendant plus d’une semaine [8].

BBG, BLEU DE TRYPAN, 
BLEU PATENTÉ

Chez l’homme, le BBG colore efficacement la membrane limitante
interne en solution iso-osmolaire à 0,25 mg/ml (0,025 %) avec de
bons résultats cliniques (fig. 26-5 et 26-6) et une absence de
toxicité décelable à l’ERG multifocal [6]. Le BBG est donc devenu
une alternative aux verts d’indocyanine et d’infracyanine dans la
chromovitrectomie en raison de son affinité pour la membrane
limitante interne ainsi que de sa faible toxicité [7].  

Le bleu de trypan ne colore pas aussi bien la membrane
limitante interne que le vert d’indocyanine mais reste néanmoins
une alternative possible. Afin d’améliorer la coloration, il a été
proposé d’injecter directement le bleu de trypan sur la rétine
maculaire après échange fluide-air ou en le diluant avec du glucosé
à 5 % ou 10 %, ce qui augmente sa densité et facilite sa migration
sur la rétine. Néanmoins, les concentrations de 10 % ou 30 %
engendrent une hyperosmolarité toxique. Actuellement, le bleu de
trypan est utilisé pour colorer les membranes épirétiniennes car il a
une affinité pour les cellules gliales. La coloration des membranes
épirétiniennes par l’amélioration de leur visibilité permet de mini-
miser le traumatisme lié à leur pelage. Le mélange de 0,3 ml de
bleu de trypan à 0,1 ml de glucosé à 10 % permet d’obtenir une
solution dont l’osmolarité de 300 mOsm est optimale pour préve-
nir les lésions rétiniennes. Cette solution dense peut être utilisée
sans pratiquer d’échange fluide-air. La majorité des études ne
retrouve pas de toxicité du bleu de trypan vis-à-vis de l’épithélium
pigmentaire [23].

Le bleu patenté a des propriétés similaires de coloration des
membranes épirétiniennes ainsi qu’une faible affinité pour la
membrane limitante interne. Son injection sous-rétinienne chez
l’animal n’entraîne que des altérations modérées de l’ultrastruc-
ture, moins importantes que celles obtenues avec le bleu de
trypan [16].

■ DOUBLE COLORATION

La double coloration [8] est une procédure qui permet de faciliter
l’identification spécifique de la hyaloïde postérieure, des membra-
nes épirétiniennes et de la membrane limitante interne. Elle
consiste à appliquer dans un premier temps un colorant du vitré
comme la triamcinolone et à peler le maximum de vitré puis à
faire une injection d’un second colorant spécifique des membranes
ou de la membrane limitante interne comme le vert d’indocyanine,
le bleu de trypan ou le bleu patenté. Il est également possible
d’injecter simultanément les deux colorants (fig. 26-7).
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Fig. 26-5 Ablation de la membrane limitante interne. a. Cliché per-opératoire après pelage de membrane. b. et c. Coloration par le BBG de la
limitante restante. d. Aspect final avec les pétéchies caractéristiques de l’ablation de la membrane limitante interne.

a b
c d

Fig. 26-6 Ablation de la membrane limitante interne. a. et b. Dissection de membrane limitante interne sur rétine décollée après coloration au
BBG. c. et d. Passage sous PFCL afin de créer un contre-appui facilitant la dissection.

a b
c d
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■ DIMINUER LA TOXICITÉ 
DES COLORANTS

S’il est actuellement admis par la majorité des chirurgiens que
l’utilisation de colorants vitaux facilite l’ablation fine des membra-
nes épirétiniennes au cours de la vitrectomie, il persiste toujours
une controverse au sujet de l’utilisation systématique de vert
d’indocyanine dans le pelage de la membrane limitante interne. Ce
colorant, dont l’indication officielle est l’angiographie rétinienne,

semble être le plus efficace puisqu’en dehors de la coloration, il
facilite le clivage en lysant les pieds des cellules de Müller.
Toutefois, depuis l’apparition du BBG, peu toxique pour le neuroé-
pithélium et l’épithélium pigmentaire et bénéficiant de l’indication
« coloration sélective de la membrane limitante interne » et du
marquage CE, il est probable que le vert d’indocyanine soit de
moins en moins utilisé. Quel que soit le colorant retenu, il peut
être utile de rappeler certaines règles valables pour le vert d’indo-
cyanine dont la toxicité est connue, mais également recommandées

Fig. 26-7 Double coloration. a. Utilisation de triamcinolone pour identifier le vitré et la hyaloïde postérieure.
 b., c. et d. Utilisation de BBG pour visualiser la membrane limitante interne. e. et f. PFCL pour stabiliser la rétine 
pendant la dissection.

a b
c d
e f
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pour les autres colorants à toxicité moindre ou incomplètement
évaluée. Le vert d’indocyanine doit être dilué dans un premier
temps avec de l’eau distillée afin d’éviter sa précipitation puis, dans
un second temps, avec du BSS pour éviter l’hypo-osmolarité. Le
vert d’infracyanine dilué dans du glucosé à 5 % est préférable,
mais l’idéal est de disposer d’un colorant prêt à l’emploi, sous
forme liquide, avec une osmolarité adaptée au milieu endoculaire
comme le BBG. L’injection du colorant est préférable dans un œil
rempli de liquide afin d’éviter une concentration excessive au
contact de la rétine et d’assurer sa dilution rapide et son lavage.
L’injection de colorant de la membrane limitante interne doit être
réalisée après ablation du vitré en évitant de diriger la canule
directement sur un trou maculaire. Seule la région parafovéale est
à colorer avec le minimum de produit possible et en lavant
rapidement la cavité vitréenne. L’éclairage endoculaire doit être le
plus faible possible en utilisant éventuellement des filtres. Du
viscoélastique peut être déposé au niveau du trou maculaire afin
d’éviter que le colorant n’atteigne les cellules de l’épithélium
pigmentaire. Dans tous les cas, il convient d’éviter le passage du
colorant sous la rétine [24].

La chromovitrectomie est une technique qui sera amenée à se
développer dans le futur avec l’apparition de colorants vitaux
spécifiques des différentes structures. Il est important de connaître
la tolérance d’un colorant ainsi que la concentration à partir de
laquelle peuvent apparaître des effets toxiques. Actuellement, le
bleu de trypan et le BBG sont deux colorants prêts à l’emploi et
dédiés à l’usage endoculaire. Cette gamme sera probablement
complétée par d’autres molécules, dont la toxicité est en cours
d’évaluation.

Pelage de membranes 
épirétiniennes 
et rétinectomie 
dans le traitement 
des décollements 
de rétine compliqués 
de prolifération 
vitréorétinienne

En l’absence de traitement, un décollement de rétine peut se
compliquer en quelques semaines de prolifération vitréoréti-
nienne, qui est une prolifération cellulaire aboutissant à la forma-
tion de membranes épirétiniennes. Selon les facilités d’accès aux
systèmes de soins, le taux de prolifération vitréorétinienne initial
varie de 5 % en Europe à 53 % en Amérique du Sud. La
prolifération vitréorétinienne est également la première cause de
récidive du décollement de rétine après traitement. Elle varie de
5 % après déchirure en « fer à cheval » à 18 % dans les déchirures
paravasculaires postérieures et 25 % après déchirure géante. Elle
est secondaire à un processus de prolifération des cellules de
l’épithélium pigmentaire aboutissant à la formation de membra-
nes épirétiniennes rétractiles, qui adhèrent à la surface de la rétine
(prolifération vitréorétinienne postérieure) ou à la base du vitré
(prolifération vitréorétinienne antérieure). Ce processus de cicatri-
sation conduit à une contraction de la rétine qui majore l’étendue

et la hauteur du décollement de rétine. Le traitement fondé sur le
pelage de membranes épirétiniennes doit être adapté au grade (B
ou C) et à l’évolutivité de la prolifération vitréorétinienne. Il peut
être associé dans les cas les plus graves à une rétinectomie
périphérique inférieure ou étendue à 360˚, ainsi qu’à une inden-
tation circulaire de la base du vitré. La rétinectomie est habituelle-
ment réalisée sur un œil pseudophaque ou aphaque, afin d’avoir
le meilleur accès possible au vitré périphérique. Le standard le
plus fréquemment utilisé reste le 20 G, compte tenu de la
nécessité d’avoir des instruments courbes. Il existe toutefois des
instruments 23 G qui deviennent très performants pour cet usage.
En particulier, la petite surface d’ouverture de la fenêtre des
vitréotomes 23 G et 25 G est parfaitement adaptée à la réalisation
de rétinectomies, ainsi que les nouveaux ciseaux à angle droit.
Dans tous les cas, la visualisation est nettement améliorée et
facilitée par l’utilisation d’un système à vision panoramique de
type contact ou non-contact. Depuis leur première description en
1981 par Machemer, puis leur développement en Europe par
R. Zivojnovic et J. Haut, les techniques de rétinectomie ont pro-
gressé et leurs indications se sont rationalisées.

■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE 
DE GRADE B

En cas de contraction diffuse de la limitante interne maculaire,
visualisée sous forme de vagues fixées étendues à toute la macula,
il est recommandé de pratiquer une vitrectomie sans indentation et
de peler la membrane limitante interne. Le pelage est réalisable sur
rétine mobile avec ou sans coloration. Il réduit les risques de
plissement maculaire (macular pucker) postopératoire et améliore
les résultats anatomiques et fonctionnels [1]. L’intervention est termi-
née par un échange fluide-air et un tamponnement par un
mélange légèrement expansif SF6/air à 25 %. Ce traitement permet
un taux de réapplication à la première opération compris entre
80 % et 90 %.

■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE DE GRADE C 
DE MOINS D’UN QUADRANT

Ce stade peut être associé à la contraction diffuse de la membrane
limitante interne comme précédemment, ou se limiter à des foyers
focaux de contraction vitréenne à distance de la macula. Les
membranes vitréennes sont épaisses, plus ou moins matures et
friables ; il n’est pas toujours possible de les peler. Elles sont
disséquées à la pince de Chang (DORC 1286W), plus facilement
après coloration au bleu de trypan ou au BBG. L’utilisation de PFCL
(perfluorocarbone liquide) facilite le maintien de la rétine macu-
laire pendant la dissection (fig. 26-8). En cas de déhiscence réti-
nienne inférieure de plus d’un diamètre papillaire, il est
recommandé de mettre en place une indentation épisclérale infé-
rieure. Le tamponnement interne se fera habituellement par gaz
expansif. Le taux de guérison à la première opération varie entre
75 % et 85 % [27].

■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE DIFFUSE 
DE MOINS DE DEUX QUADRANTS

Il est nécessaire de peler les membranes plus étendues. Un plan de
clivage entre la membrane et la rétine est obtenu en utilisant une
aiguille coudée ou directement la pince de Chang. Il est générale-
ment plus facile de dégager le plan de clivage au niveau d’un pli
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rétinien en étoile à l’endroit où la membrane prend un aspect
blanchâtre. Lorsque la membrane épirétinienne n’est pas directe-
ment visualisable, on cherche à la saisir en passant délicatement la
pince au ras de la rétine maintenue par une bulle de PFCL. La
coloration par le bleu de trypan ou le BBG facilite la visualisation et
le clivage. Le tamponnement interne est habituellement réalisé par
huile de silicone pour une durée de six mois ; la mise en place d’un
cerclage antérieur peut réduire les risques de rétraction de la base du
vitré. Le taux de réapplication initiale varie entre 75 % et 85 % [27].

■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE ÉTENDUE 
DE MOINS DE TROIS QUADRANTS 
ASSOCIÉE À UNE PROLIFÉRATION 
ANTÉRIEURE

En cas de prolifération vitréorétinienne étendue, il peut être
difficile de peler toutes les membranes épirétiniennes et d’assouplir

complètement la rétine. Dans ce cas, il est conseillé de réaliser une
rétinectomie inférieure circulaire périphérique après diathermie des
vaisseaux rétiniens (fig. 26-9). Toute la rétine antérieure, siège de
la prolifération vitréorétinienne, est ensuite retirée au vitréotome.
Des coupes radiaires sont réalisées afin d’éviter une contraction de
la berge de rétinectomie (fig. 26-10). L’intervention est terminée
par un tamponnement par du PFCL et un échange PFCL-huile de
silicone ainsi qu’une endophotocoagulation-laser de toute la berge
de rétinectomie. Cette technique permet un taux de réapplication à
trois mois de 70 % à 85 % [11, 25]. Dans certains cas de prolifération
vitréorétinienne évolutive, il est préférable de ne pas réaliser
d’emblée la rétinectomie afin d’éviter un glissement ou une
inversion maculaire, mais plutôt de forcer la rétine avec le silicone
en aspirant le liquide sous-rétinien. La rétine inférieure risque de se
redécoller après plusieurs semaines. Il sera alors plus facile de peler
sous silicone les membranes matures et de réaliser la rétinectomie
de relaxation.

Fig. 26-8 Prolifération vitréorétinienne de stade B-C. a. Contraction diffuse de la membrane limitante interne et foyers de rétraction. b., c. et
d. Utilisation de BBG et de PFCL pour disséquer les membranes et la membrane limitante interne.

a b
c d
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Fig. 26-9 Récidive de décollement de rétine par prolifération vitréorétinienne antérieure . a. Rétinectomie inférieure sur 180˚. 
b., c. et d. Diathermie de la rétine antérieure. e. Rétinectomie aux ciseaux à angle droit. f. Échange PFCL-silicone.

a b
c d
e f
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■ RÉTINOTOMIE INFÉRIEURE 
DE RELAXATION SOUS SILICONE

Une rétinotomie inférieure de relaxation est généralement prati-
quée deux à trois mois après la première opération. Elle débute
par une diathermie rétroéquatoriale de la rétine et de ses vaisseaux
sur 180˚. La rétinotomie est réalisée aux ciseaux verticaux, sous
perfusion endoculaire de sérum ou injection de silicone. Le lam-
beau antérieur de rétine est retiré au vitréotome, afin d’éviter des
complications néovasculaires ou une rétraction du corps ciliaire.
Puis, l’huile de silicone est réinjectée et le liquide sous-rétinien
aspiré. Dans certains cas, il peut y avoir une rétraction circonféren-
tielle de la rétine responsable d’un pli sous la papille pouvant
s’étendre à la macula. Il sera alors nécessaire de réaliser une
rétinotomie radiaire dans le secteur nasal de la papille, afin que la
rétine puisse s’ouvrir comme les pétales d’une fleur. Dans d’autres
cas, il peut être nécessaire de réaliser une rétinotomie radiaire au
niveau de la corne temporale supérieure de la rétinotomie de
relaxation, afin d’éviter une instabilité du bord de la déchirure. La
rétine étant bien repositionnée, on prendra soin de réaliser quatre
rangées d’impacts laser, sur 360˚ et sur la berge postérieure de
rétinectomie. L’huile de silicone est en général laissée en place
pour un minimum de six mois.

■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE 
ANTÉRIEURE ET POSTÉRIEURE 
DE PLUS DE TROIS QUADRANTS : 
RÉTINECTOMIE CIRCULAIRE 
SUR 360˚

Une rétinectomie sur 360˚ est une solution possible pour
préserver une fonction visuelle chez des patients présentant une
prolifération vitréorétinienne antérieure étendue, une rétraction
des extrémités d’une déchirure géante ou lorsque de multiples
déchirures se produisent pendant la dissection de la base du
vitré (fig. 26-11). Les membranes épirétiniennes doivent être
soigneusement retirées au pôle postérieur. La rétinectomie est
réalisée au vitréotome, sans diathermie systématique, sous con-
trôle du système à vision panoramique, en fixant la rétine
maculaire par une bulle de PFCL. En fin de rétinectomie, le
globe oculaire est totalement rempli de PFCL avant de procéder
à un échange PFCL/huile de silicone et à l’endophotocoagulation
de la périphérie rétinienne. Les complications per-opératoires
sont le saignement rétinien et l’impossibilité de réappliquer la
rétine en raison de la présence d’une fibrose. Les complications
postopératoires sont la kératopathie, l’hypotonie chronique et la
récidive du décollement. Cette technique permet toutefois de
réappliquer la rétine chez 70 % des patients et d’obtenir une
acuité de 1/50 ou plus dans 40 % des cas [2].

Fig. 26-10 Rétinectomie. a., b. et c. Rétinectomies radiaires afin d’éviter la rétraction secondaire des berges. 
d. Aspect après photocoagulation laser et tamponnement.

a b
c d
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■ RÉCIDIVE AVEC PASSAGE 
DE SILICONE SOUS LA RÉTINE : 
RÉTINECTOMIE CIRCULAIRE 
ÉVACUATRICE

Chez certains patients ayant bénéficié d’un tamponnement par
silicone, la persistance de la prolifération vitréorétinienne peut
aboutir à une rétraction rétinienne se compliquant de passage

sous-rétinien de l’huile de silicone. En cas de réintervention il
convient de retirer l’huile de silicone de la cavité vitréenne puis de
réaliser une rétinectomie périphérique afin d’évacuer l’huile qui a
été poussée sous la rétine par la contraction des membranes
(fig. 26-12).

Fig. 26-11 Rétinectomie. a. Rétinectomie inférieure chez un patient présentant une déchirure géante supérieure 
compliquée de prolifération vitréorétinienne antérieure et postérieure. b. Repositionnement sous PFCL. 
c. et d. Rétinectomie inférieure. e. Échange PFCL-silicone et laser. f. Aspect postopératoire sous silicone.

a b
c d
e f
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■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE AVEC 
PROLIFÉRATION SOUS-
RÉTINIENNE : RÉTINECTOMIE 
POUR PELAGE DE MEMBRANE 
RÉTRORÉTINIENNE

Une prolifération sous-rétinienne peut se développer en cas de
décollement de rétine chronique, de prolifération vitréorétinienne
très évolutive ou d’hémorragie sous-rétinienne traumatique. Une

membrane épaisse et étendue ou des cordons adhèrent à la face
externe de la rétine maculaire ainsi qu’à l’épithélium pigmentaire.
Ils peuvent s’organiser autour de la papille, entraînant des plis fixes
de la rétine maculaire (fig. 26-13). Il est alors nécessaire de section-
ner l’attache des cordons de prolifération ou de peler la membrane.
Une rétinectomie périphérique sur au moins 180˚ permet d’avoir un
accès large à cette prolifération — toujours plus étendue que ne le
laissait prévoir l’examen préopératoire. La rétine est repositionnée
par des PFCL afin de s’assurer d’une ablation complète permettant
une réapplication satisfaisante de la rétine (fig. 26-14).

Fig. 26-12 Récidive sous silicone : prolifération vitréorétinienne antérieure, prolifération sous-rétinienne et passage de silicone sous 
la rétine. a. Ablation de l’huile de silicone. b. Visualisation de l’huile de silicone sous-rétinienne. c., d. et e. Évacuation 
de la bulle par rétinotomie périphérique. f., g., h. et i. Visualisation et ablation de la prolifération sous-rétinienne 
rétromaculaire et périphérique.

a b c
d e f
g h i
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Fig. 26-13 Prolifération vitréorétinienne avec pli maculaire et/ou
prolifération rétromaculaire. a. Prolifération dense
rétromaculaire. b. Prolifération péripapillaire avec pli
maculaire fixe. c. Prolifération rétromaculaire.

a b
c

Fig. 26-14 Ablation d’une prolifération rétromaculaire. a. Présence d’une prolifération rétromaculaire secondaire à un décollement chronique.
b. et c. Ablation de la prolifération après rétinotomie. d. Extension de la rétinotomie et du pelage en nasal inférieur.

a b
c d
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Échanges

C. CREUZOT-GARCHER

La bonne compréhension des propriétés de tension de surface et
de force de réapplication respectives de l’air et des différents
liquides conditionne l’utilisation de ces différents outils en chirurgie
rétinovitréenne [2].

Rappels sur la tension 
de surface et la force 
de réapplication

Le principe de l’utilisation des tamponnements internes est décrit
dans le chapitre 25. Le choix du tamponnement interne dépend de
plusieurs composantes :

– le pouvoir de tamponnement interne, dépendant :
– de la tension de surface ;
– et de la surface de tamponnement ;

– la force de réapplication, qui dépend surtout de la gravité (ou
plus précisément de la différence de densité entre le produit de
tamponnement et le sérum) et permet de chasser le liquide sous-
rétinien.

Ces deux caractéristiques expliquent l’efficacité des gaz à chas-
ser le liquide sous-rétinien sans risquer de passer sous la rétine par
la déchirure : leur pouvoir de tamponnement interne est élevé (leur
tension de surface est élevée) mais leur force de réapplication l’est
également (leur différence de densité avec le sérum est élevée).
L’utilisation des perfluorocarbones (PFCL) ou de silicone devra
toujours être prudente en cas de déchirure postérieure — surtout si
la rétraction prérétinienne n’a pu être retirée complètement — car
leur pouvoir de tamponnement est faible du fait d’une tension de
surface intermédiaire et plus faible que celle des gaz, ce qui
augmente le risque de passage sous la rétine, surtout s’il persiste
une rétine rétractée. De même, un drainage complet du liquide
sous-rétinien par huile de silicone (sans le précéder d’un échange
par PFCL ou air) sera souvent incomplet puisque la force de
réapplication du silicone est peu élevée (voisine de celle du sérum).
Le silicone ne permet donc pas de « chasser » efficacement le
liquide sous-rétinien. Il faudra donc de préférence privilégier un
drainage du liquide sous-rétinien ab interno par échange fluide-gaz
ou fluide-PFCL. Les PFCL ont une force de réapplication intermé-
diaire, située entre celle des gaz et du silicone. Ils sont un peu
moins efficaces que l’air pour chasser le liquide sous-rétinien mais
présentent l’intérêt évident d’agir d’arrière en avant, mobilisant
ainsi le liquide sous-rétinien en direction de la périphérie, contrai-
rement au gaz qui mobilise le liquide d’avant en arrière.

La surface de tamponnement diffère selon le produit employé.
Le gaz a une surface de tamponnement élevé — l’arc de contact
est maximum car il moule complètement la surface du globe — :
le niveau inférieur est horizontal. En revanche, le silicone présente
une surface de tamponnement diminuée car son niveau inférieur
est convexe, assurant un arc de contact plus faible (fig. 27-1, a
et b). Cette notion est essentielle quand on réalise une rétinectomie
inférieure, qui devra toujours être large pour tenir compte de la
forme de la partie inférieure de la bulle de silicone (fig. 27-1, c
et d).

Pouvoir de tamponnement :
Air = Gaz fluorés >> PFCL = Silicone
Force de réapplication :
Air = Gaz fluorés > PFCL >> Silicone

Principes généraux 
des différents échanges

Les échanges ont transformé l’approche de la chirurgie vitréenne
en permettant de mobiliser en per-opératoire le liquide sous-
rétinien. Leur utilisation a été très nettement améliorée par la
généralisation des systèmes de visualisation « grand champ » qui
sont absolument indispensables si on souhaite drainer le liquide
sous-rétinien par un orifice de drainage (rétinotomie ou déchirure)
périphérique (fig. 27-2).

■ ÉCHANGE SUR RÉTINE 
NON DÉCOLLÉE

La principale propriété mise à contribution est alors le pouvoir de
tamponnement interne, dépendant de la tension de surface : on
cherche à obturer une déchirure ou « assécher » la rétine. D’une
part la bulle de gaz favorise la résorption du liquide par l’épithé-
lium pigmentaire et, d’autre part, elle limite tout passage de
liquide de la cavité vitréenne à travers la déchirure une fois celle-ci
réappliquée. Les principales situations rencontrées sont le trou
maculaire, le schisis du myope fort, les déchirures rétiniennes sans
décollement (parfois iatrogènes ou traumatiques), les fossettes
colobomateuses.

Dans cette situation, l’échange peut être réalisé soit à partir
d’une lentille biconcave de type Landers — car l’aspiration peut
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Fig. 27-2 Arc de contact. a. Un arc de contact de 90˚ est assuré par une bulle de gaz de 0,3 ml environ dans un œil emmétrope. b. Chez un myope,
l’arc de contact sera très nettement inférieur et ne couvrira pas les 90˚ supérieurs.

a b

Fig. 27-1 Arc de contact. a. et b. L’arc de contact assuré par une bulle d’air est plus important que l’arc de contact assuré par une bulle de silicone
en raison de la surface de tamponnement : la bulle d’air présente un ménisque inférieur plan, alors que celui de la bulle de silicone est
davantage convexe, ce qui diminue globalement l’arc de contact. c. et d. L’arc de contact conditionné par la forme du ménisque inférieur
peut expliquer l’insuffisance de couverture des « cornes » d’une rétinectomie inférieure : une rétinectomie trop courte peut ne pas être
couverte par le tamponnement interne (c). Il faut donc veiller à avoir d’une part une bulle de silicone bien complète et, d’autre part,
une rétinectomie suffisamment large pour que les « cornes » soient couvertes par le ménisque inférieur.

a b
c d
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être faite au niveau de la rétine centrale —, soit à partir d’un
système « grand champ » avec inverseur d’image. L’aspiration est
soit passive grâce à la canule d’extrusion, soit active par aspiration
du vitréotome par exemple (fig. 27-3 et 27-4).  

■ ÉCHANGE SUR RÉTINE DÉCOLLÉE

Les deux propriétés, force de réapplication et pouvoir de tampon-
nement, sont alors mises à contribution : le principe est d’obtenir
une bulle unique qui chasse efficacement le liquide sous-rétinien
par la déchirure (par la force de réapplication) et l’obture ensuite
(grâce au pouvoir de tamponnement). Le liquide sous-rétinien sera
évacué à travers la déchirure, en poussant celui-ci :

– par les PFCL : le liquide est alors poussé de l’arrière vers
l’avant ;

– ou par l’air : le liquide est alors poussé de l’avant vers
l’arrière.

Il est alors préférable d’utiliser un système de visualisation
« grand champ » qui permet de localiser une déchirure périphéri-
que. En effet, les lentilles biconcaves (type Landers) ne permettent
pas de visualiser raisonnablement la périphérie rétinienne (fig. 27-
5 et 27-6).

Les indications de ces échanges sont donc tous les décollements
de rétine ab interno nécessitant un drainage de liquide sous-
rétinien, le choix entre ces différentes stratégies d’échanges dépen-
dant de la forme clinique.  

Fig. 27-3 Aspiration par la canule backflush dont l’extrémité mousse
en silicone permet de ne pas blesser la rétine en cas de
contact.

Fig. 27-4 Aspiration active par le vitréotome 
par l’intermédiaire d’une canule à aspiration 
de diamètre plus ou moins large. 
a. Canule de 30 G. b. Situation per-opératoire.

a
b

Fig. 27-5 Visualisation du fond d’œil par l’intermédiaire d’une len-
tille de Landers. Le champ de vision est plus petit mais elle
permet de voir à travers une bulle de gaz sans inverseur
d’image.

Fig. 27-6 Visualisation du fond d’œil à travers une lentille « grand
champ ». Le champ de vision est plus large mais elle néces-
site l’utilisation d’un inverseur pour redresser l’image. Elle
est indispensable pour aspirer le liquide sous-rétinien par
une déchirure périphérique.
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Échange fluide-air
■ PRINCIPE

Le principe est de remplacer l’eau dans la cavité vitréenne par un
tamponnement par air précédant généralement un mélange
gazeux isovolémique [1]. Il s’agit d’aspirer le liquide sous-rétinien le
plus complètement possible pour que le tamponnement par gaz
soit complet et que la pexie puisse être réalisée. La persistance
d’un peu de liquide sous-rétinien est possible si la rétinopexie peut
être faite dans de bonnes conditions autour des déchirures.

Un système d’injection automatique d’air — disponible sur tous
les appareils de vitrectomie — est nécessaire pour les échanges : la
pression d’infusion d’air est réglée entre 30 et 40 mm Hg. L’infu-
sion de liquide est alors stoppée pour être remplacée par celle
d’air. Il est nécessaire de visualiser les détails de la cavité vitréenne
par une lentille biconcave ou un système « grand champ » avec
inverseur et une lumière endoculaire [4].

■ RÉALISATION PRATIQUE

Les objectifs de l’échange sont :
– aspirer le plus complètement le liquide situé dans la cavité

vitréenne sur une rétine non décollée ;
– déplacer le liquide sous-rétinien au niveau de la périphérie

rétinienne en l’aspirant :
– soit par la déchirure ;
– soit par une rétinotomie postérieure.

Il est préférable d’avoir choisi d’emblée sa technique (drainage
par la déchirure ou rétinotomie) pour effectuer la rétinotomie
avant de commencer l’échange, afin d’éviter les problèmes de
repérage.

ASPIRATION DU LIQUIDE 
DE LA CAVITÉ VITRÉENNE 
SUR RÉTINE NON DÉCOLLÉE

Une fois l’infusion d’air déclenchée, on « accompagne  » progressi-
vement la bulle d’air : la pression d’infusion élevée de l’air chasse
passivement le liquide de la cavité vitréenne à travers une canule
d’extrusion passive. On peut également aspirer de manière active
en veillant à rester dans la phase liquide pour éviter un collapsus
du globe lors du passage dans la phase gazeuse avec une forte
aspiration. Une canule d’aspiration de faible diamètre minimisera
cet inconvénient, en la positionnant en regard de la papille et en
aspirant prudemment lorsqu’on est au niveau de l’interface. Atten-
dre quelques minutes permet de mobiliser le liquide résiduel
périphérique si on veut effectuer un échange très complet (notam-
ment dans le trou maculaire).

DÉPLACEMENT DU LIQUIDE 
SOUS-RÉTINIEN AU NIVEAU 
DE LA PÉRIPHÉRIE RÉTINIENNE

Aspiration par la déchirure
Dans le premier cas, on cherche à aspirer le liquide sous-rétinien
par la déchirure — surtout si elle est de grande taille et posté-
rieure — avant que la bulle de gaz (qui vient d’avant en arrière) ne
vienne couvrir l’orifice de la déchirure. Il faut donc aspirer
activement le liquide sous-rétinien à travers la déchirure qu’on peut
avoir repérée en la marquant par une trace d’endodiathermie
(celle-ci sera moins facilement repérée une fois le liquide résorbé,
d’autant plus que la déchirure est petite et que l’épithélium est peu
pigmenté). On aspire alors le plus de liquide sous-rétinien possible
à travers cette déchirure. Plus la déchirure est postérieure, plus ce

drainage est facile techniquement — l’idéal étant le décollement
par trou maculaire…

Une fois le liquide sous-rétinien aspiré et la déchirure recouverte
par la bulle d’air, on termine l’aspiration du liquide de la cavité
vitréenne en avant de la papille.

Il peut rester du liquide sous-rétinien (fig. 27-7) [5]. Cette situa-
tion n’est pas préoccupante si la quantité est minime et si le
décollement de rétine est supérieur, car le tamponnement va
naturellement favoriser la résorption du liquide sous-rétinien avec
un positionnement aisé [5].

Drainage par une rétinotomie postérieure
Celle-ci sera réalisée la plus haute et postérieure possible (générale-
ment en sus-papillaire) pour qu’elle reste « couverte » le plus
longtemps possible par le tamponnement mis en place. Après la
rétinotomie, on assèche complètement la rétine en se retrouvant
dans la première situation avec une « déchirure » postérieure.

■ COMPLICATIONS

Les complications sont détaillées dans le tableau 27-I. La principale
complication reste le passage massif d’air sous la rétine ou en
chambre antérieure.

■ INDICATIONS

Un échange fluide-air est indiqué pour tous les décollements de
rétine avec déchirures, d’autant plus volontiers qu’elles sont posté-
rieures et de grande taille (décollement par déchirure paravascu-
laire, décollement par trou maculaire).

Échange air-gaz
■ PRINCIPE

Le principe de l’échange air-gaz est de remplacer la totalité de l’air
qui remplit la cavité vitréenne par un mélange d’air et de gaz,
assurant un tamponnement plus prolongé. En effet, un tamponne-
ment par air pur assurera une bulle qui durera quelques jours
(généralement moins de huit jours) et la couverture de la zone
maculaire par exemple, même après un tamponnement complet,
ne sera obtenu que durant deux ou trois jours.

■ RÉALISATION PRATIQUE

Cf. « I – Gaz : caractéristiques, indications, complications, sur-
veillance » au chapitre 25.

Échange PFCL-air
■ PRINCIPE

Le principe est de passer directement d’un tamponnement par
PFCL, qui permet de chasser le liquide sous-rétinien par la déchi-
rure (mouvement du liquide sous-rétinien d’arrière en avant), à un
tamponnement par air (qui va se mettre en place d’avant en
arrière) [3]. Le problème essentiel est donc lié à la persistance de
liquide sous-rétinien qui serait présent entre l’air en haut et les
PFCL en bas, surtout si le niveau de la déchirure est dépassé par les
PFCL.
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■ RÉALISATION PRATIQUE

Les PFCL sont injectés de préférence par une canule à double
courant (de type Dual Bore), permettant dans le même temps
d’injecter les PFCL et d’évacuer à l’extérieur de l’œil le liquide
repoussé de la cavité vitréenne — de façon à éviter une hyperpres-
sion. Une fois la cavité oculaire remplie de PFCL, l’infusion d’air est
réglée à une pression d’environ 30 mm Hg. La canule d’aspiration
est alors positionnée juste entre les deux niveaux (supérieur d’air et
inférieur de PFCL) pour permettre la mobilisation complémentaire
par l’air du liquide sous-rétinien situé en avant de la déchirure.
Une fois cette zone intermédiaire aspirée, il ne reste plus que deux
niveaux : une bulle supérieure d’air et une bulle inférieure de PFCL
(fig. 27-8). Une aspiration passive ou active est alors effectuée pour
aspirer les PFCL. La bulle finale de PFCL se retrouve au niveau de
la papille et est aspirée à travers la bulle d’air. La visualisation du
ménisque de PFCL, à la fin de l’échange, peut s’avérer difficile sous
la bulle d’air. L’injection d’un peu de sérum permet au perfluoro-
carbone résiduel de se regrouper en gouttelettes aisément identi-
fiées et retirées.

■ COMPLICATIONS

Les principales difficultés et complications (tableau 27-II) sont :

– le risque de laisser des petites bulles de PFCL, car la visibilité
des bulles de PFCL à travers l’air n’est pas toujours optimale ;

– le risque de glissement de la rétine si la déchirure est de
grande taille, car la force de réapplication des PFCL pour maintenir
la rétine devient insuffisante pour résister à la pression antéropos-
térieure exercée par l’air : cette situation peut se rencontrer dans
les rares cas de déchirure géante de petite taille pour lesquelles on
va tenter un échange PFCL-air avant de mettre en place du gaz ; la
grande majorité des déchirures géantes nécessitent l’utilisation
d’huile de silicone qui sera injectée par un échange direct avec le
PFCL ;

– le passage de bulles de PFCL par la déchirure : de petites
bulles sont probablement de relativement peu de conséquences
mais il s’agit parfois d’un passage massif ; il s’agit généralement
d’une mauvaise utilisation des PFCL avec une prolifération vitréo-
rétinienne laissant la rétine rétractée ;

– la persistance d’une quantité trop importante de liquide sous-
rétinien en n’aspirant pas l’interface liquidienne présente entre l’air
en haut et les PFCL en bas : cette situation n’est pas préoccupante
si la position de la déchirure est supérieure ; en revanche, la
persistance d’une quantité trop importante de liquide sous-rétinien
dans un décollement de rétine inférieur fait courir le risque de
redécollement de la rétine lors d’un positionnement vertical du
patient.

Fig. 27-7 Échange fluide-air : aspiration par la déchirure. a. La
canule d’aspiration active est placée en avant de la
déchirure pour aspirer le liquide sous-rétinien LSR, tan-
dis que les bulles d’air viennent chasser le liquide sous-
rétinien de l’avant vers l’arrière. b. La bulle d’air est
complète mais une partie du liquide sous-rétinien reste
présente en arrière du niveau de la déchirure, surtout
si celle-ci est très périphérique. c. Même situation une
fois le patient positionné debout : la bulle de gaz va
contribuer à la résorption du liquide sous-rétinien par
l’épithélium pigmentaire en évitant que la rétine ne se
redécolle. La situation serait différente pour une déchi-
rure inférieure, car le liquide sous-rétinien s’accumule-
rait en bas, risquant ainsi de redécoller la déchirure si
celle-ci n’est pas recouverte par le tamponnement
gazeux.

a b
c
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■ INDICATIONS

Cette technique permet de drainer le liquide sous-rétinien par une
déchirure périphérique quand il n’est pas possible de drainer le
liquide sous-rétinien par celle-ci, notamment par une aspiration
active par la déchirure de petite taille et très périphérique, ce qui
permet d’éviter d’effectuer une rétinotomie pour pouvoir réappli-
quer la rétine complètement, notamment lorsque le décollement
est inférieur.

Échange PFCL-huile 
de silicone

■ PRINCIPE

Le principe est de passer d’un tamponnement interne de force de
réapplication intermédiaire à un tamponnement de réapplication

Tableau 27-II – Complications lors des échanges PFCL-air.

Complication Traitement Prévention

Persistance d’une quantité 
importante de liquide sous-
rétinien une fois l’échange 
effectué

Volume limité : pas de traitement, surtout si déchirure 
supérieure
Volumineux et/ou déchirure inférieure : rétinotomie 
postérieure ou refaire l’échange

Positionner la canule à la jonction air-PFCL pour 
aspirer le liquide sous-rétinien qui sera mobilisé par 
les deux tamponnements agissant de façon 
complémentaire (l’air d’avant en arrière et les PFCL 
d’arrière en avant)

Passage de PFCL sous la 
rétine

Passage limité : peu de conséquences
Grande taille : faire une rétinotomie pour les aspirer 
(ils se localisent presque toujours au pôle postérieur) 
puis refaire le pelage de la rétraction qui a favorisé ce 
passage

N’injecter les PFCL que si on est sûr d’avoir retiré toute 
traction en regard des déchirures

Persistance de PFCL à la fin 
de l’échange mais vu 
seulement en 
postopératoire

Non vu en per-opératoire et limité : pas de traitement
Important et chez l’aphaque : positionner le patient 
pour les retirer dans la chambre antérieure à l’aiguille

Glissement de la rétine 
après ablation complète des 
PFCL

Remettre l’infusion de liquide puis faire un échange 
PFCL-silicone

Ne pas utiliser l’air en cas de déchirure géante

Tableau 27-I – Principales complications survenant lors de l’échange fluide-gaz.

Complications Traitement Prévention

Passage d’air sous la rétine 
par la déchirure

Rétinotomie en regard de la bulle Éviter de positionner le terminal d’infusion en regard 
d’une déchirure largement ouverte sur un 
décollement de rétine bulleux
La vitrectomie en regard de la déchirure doit être 
la plus complète possible
Débuter l’aspiration du liquide sous-rétinien par la 
déchirure avant même l’arrivée du gaz pour mobiliser 
le plus complètement possible le liquide sous-rétinien

Passage de gaz en chambre 
antérieure

Injection de solution viscoélastique
Utilisation de la bulle comme lentille
Utiliser des PFCL ou endoscope

Injection préalable de viscoélastique
Baisser la pression d’insufflation

Collapsus du globe Arrêt de l’aspiration Utiliser une canule à aspiration passive ou une canule 
à aspiration active de faible diamètre (30 G)
Se maintenir dans la phase liquide

Impossibilité de drainer le 
liquide sous-rétinien (canule 
bouchée par le vitré ou la 
rétine)

Compléter la vitrectomie en regard de la déchirure 
en repassant sous infusion de liquide
Élargir un peu la déchirure si elle est trop petite
Positionner l’extrémité de la canule à l’intérieur 
de la déchirure et pas juste en regard
Si la rétine n’est pas décollée, vérifier que le 
décollement postérieur du vitré a bien été effectué 
(Trou maculaire)

Compléter le plus parfaitement possible la 
vitrectomie en regard de la déchirure en s’aidant 
éventuellement d’une indentation faite par l’aide 
pour « raser » la rétine
Commencer à aspirer le liquide sous-rétinien par 
la déchirure dès le début pour essayer de diminuer 
le mouvement de la rétine dans les décollements 
de rétine bulleux

Mauvaise visualisation 
(pseudophaque, aphaque) 
par phénomène de buée 
ou de plis cornéens

Chez l’aphaque, possibilité de faire l’échange sans 
lentille inverse ou tapisser de produit visqueux la face 
postérieure de la cornée pour gommer les plis
Chez le pseudophaque avec capsule ouverte, 
humidifier la face postérieure de l’implant en 
promenant une canule à sa surface ou déposer une 
couche fine de produit visqueux

Si la capsule est claire, la laisser intacte

Hémorragie choroïdienne 
en touchant l’épithélium 
pigmentaire rétinien

Hémorragie limitée : pas de traitement
Hémorragie massive : le plus souvent, pas de 
traitement d’emblée

Préférer des canules à embout silicone en fin 
d’échange
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encore plus faible. Il n’y a donc aucun risque de glissement de la
rétine — sous réserve que le pelage ait été correctement réalisé
initialement — et une bonne technique d’échange permet d’assu-
rer un bulle de silicone de bonne taille. Par ailleurs, ces deux
produits ont une tension de surface élevée et restent donc sous la
forme d’une bulle unique qui ne passe pas sous la rétine, à la
condition qu’il ne persiste aucune rétraction prérétinienne.

■ RÉALISATION PRATIQUE

Le principe est de remplacer une bulle de PFCL complète par une
bulle de silicone complète. La cavité oculaire est donc remplie
complètement par les PFCL (en remplissant la cavité jusqu’au

cristallin). Le terminal d’infusion est alors rebranché sur la pompe
à silicone préréglée avec une pression d’infusion à 1,5 bar ou
50 psi. On commence à infuser le silicone en maintenant la canule
d’aspiration entre le silicone en haut et les PFCL en bas, pour
chasser tout liquide situé au-dessus de la bulle de PFCL. On utilise
ensuite la pression d’infusion du silicone pour aspirer passivement
les PFCL : la canule d’extrusion (dont on aura auparavant retiré la
petite brosse souple de silicone) est alors positionnée en face de la
papille pour laisser les PFCL s’écouler passivement par l’extrémité
ouverte de la backflush (fig. 27-9). La bulle résiduelle de PFCL,
généralement unique, est parfaitement visible au fond d’œil et
peut être aspirée en totalité.    

Fig. 27-8 Échange PFCL-air. a. L’injection de PFCL est faite par une canule Dual Bore qui permet dans le même temps d’injecter les PFCL par
l’orifice central et de laisser le liquide de la cavité vitréenne s’écouler à l’extérieur de la cavité pour éviter l’hyperpression. En cas de
bords très inversés, il faut veiller à injecter les PFCL en avant du lambeau antérieur. b. Les PFCL chassent le liquide sous-rétinien d’arrière
en avant par la déchirure, tant que le niveau de la déchirure n’est pas atteint. c. Une fois la cavité vitréenne remplie par les PFCL,
l’infusion d’air est ouverte : la cavité vitréenne est donc remplie d’avant en arrière par de l’air, du sérum constitué en partie du liquide
sous-rétinien qui continue à s’écouler par la déchirure et de PFCL. La canule d’aspiration doit donc être positionnée en arrière de l’air
et en avant des PFCL pour aspirer le sérum. d. Une fois le sérum aspiré, la canule est positionnée dans les PFCL. La visualisation des PFCL
dans la bulle d’air peut être difficile lorsque la bulle de PFCL est très petite et il est possible de réinjecter une quantité minime de sérum
pour faciliter l’ablation des dernières gouttes.

a b
c d
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■ COMPLICATIONS

Le risque est essentiellement d’avoir une bulle de silicone incom-
plète si la bulle de PFCL n’a pas été complète avant la mise en
place du silicone et qu’une partie du liquide sous-rétinien antérieur
est restée en place sous la rétine (tableau 27-III). L’autre risque est
le passage de silicone sous la rétine si la déchirure n’était pas

Fig. 27-9 Échange PFCL-huile de silicone. a. Comme dans la situation évoquée dans la figure 27-8, les niveaux sont, d’avant en arrière, le silicone,
le sérum et les PFCL. Il faut positionner dans un premier temps l’extrémité de la canule backflush dans le niveau de sérum. b. Une fois
le sérum aspiré, déplacer l’extrémité de la canule backflush (dont on aura retiré l’embout mousse en silicone) au niveau de la papille.

a b

Tableau 27-III – Complications précoces liées à un échange PFCL-silicone.

Complication Traitement Prévention

Passage de silicone 
sous la rétine

Passage limité : attendre l’ablation du silicone
Passage massif et vu en per-opératoire : repasser sous 
eau et retirer cette bulle (généralement par une 
rétinotomie)

Ne mettre le silicone qu’après avoir retiré le plus possible 
de rétraction prérétinienne
Se méfier des rétinectomies d’emblée quand on n’arrive 
pas à peler la prolifération vitréorétinienne antérieure

Passage de PFCL 
sous la rétine

Passage limité : peu de conséquences (fig. 27-10)
Passage important : faire une rétinotomie pour les 
aspirer (ils se localisent presque toujours au pôle 
postérieur) puis refaire le pelage de la rétraction qui a 
favorisé ce passage

N’injecter les PFCL en dépassant le niveau de la déchirure 
que si on est sûr d’avoir retiré toute traction en regard 
des déchirures

Fig. 27-10 Passage de PFCL sous la rétine visible à l’OCT.

Fig. 27-11 Échange air-huile de silicone. Injection de silicone dans
la cavité vitréenne remplie d’air après échange fluide-gaz
complet : le silicone « tombe » dans la cavité et l’air sort
passivement par une sclérotomie ouverte, poussée par la
pression d’infusion du silicone.
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correctement réappliquée par les PFCL ; le passage de PFCL sous la
rétine peut également être observé si la rétine était rétractée
initialement et que le pelage n’a pas permis de la « détendre »
correctement. Le niveau de PFCL dépassant le niveau de la
déchirure, il est alors possible que les PFCL passent sous la rétine.
Les PFCL peuvent enfin passer sous la rétine s’ils ont été mis sous,
et pas en avant, d’un lambeau largement inversé dans une
déchirure géante (fig. 27-10).

■ INDICATIONS

C’est l’indication reine dans les déchirures géantes : les PFCL vont
permettre la remise en place du lambeau éventuellement inversé.
Ils permettent de compléter la vitrectomie en périphérie après
avoir chassé tout le liquide sous-rétinien. Ils sont alors remplacés
par le silicone, sans courir le risque de glissement de la rétine
comme dans la technique précédente.

Échange air-huile 
de silicone

■ PRINCIPE

Le principe est d’injecter le silicone dans l’air une fois la rétine
parfaitement réappliquée. Cette technique permet d’obtenir une
bulle de silicone bien complète avec une rétine parfaitement
asséchée. Elle permet enfin de s’affranchir de la légèreté du
silicone par rapport au sérum : le silicone est en effet plus lourd
que l’air et assure donc ici un tamponnement d’arrière en
avant.

■ RÉALISATION PRATIQUE

Une fois la rétine parfaitement réappliquée, soit par drainage par
la déchirure, soit le plus souvent par rétinotomie postérieure. La
pression d’insufflation de l’air est baissée à 10 mm Hg et le silicone
injecté à travers une des sclérotomies par une canule courte
(fig. 27-11). L’autre sclérotomie a été préalablement suturée.
L’injection d’air maintient ainsi un tonus adapté.

■ COMPLICATIONS

Il y a très peu de complications en dehors de la réapparition d’un
décollement de rétine qui aurait été masqué par le tamponnement
par l’air et qui réapparaîtrait avec un tamponnement de moindre
force de réapplication. Il peut persister sans conséquence un peu
de liquide sous-rétinien, qui se résorbera dans les heures qui
suivent, à la condition que ce liquide résiduel n’entraîne pas une
injection de silicone trop incomplète.

■ INDICATIONS

Il est assez rare de faire un échange air-silicone sans être aupara-
vant passé par l’utilisation des PFCL pour drainer le liquide sous-
rétinien ou, surtout, faire un pelage. C’est la prolifération vitréo-
rétinienne existante, la situation (traumatisme, réintervention), le
caractère monophtalme, la possibilité ou non de tenir la position,
la possibilité d’avoir ou non une rétine complètement assouplie et
réappliquée, la localisation de la déchirure… qui feront prendre la
décision de l’utilisation d’un tamponnement par silicone.

Échange sérum-huile 
de silicone

■ PRINCIPE

Le but est d’assurer un tamponnement par huile de silicone sans
passer par l’air ou après avoir retiré les PFCL. Cette situation
présente comme inconvénient d’utiliser un produit (le silicone) à
faible force de réapplication, qui ne va donc pas chasser le liquide.
Elle nécessite obligatoirement une pompe à silicone.

■ RÉALISATION PRATIQUE

L’infusion de liquide est remplacée par celle d’huile de silicone.
Celle-ci, légère, se positionne donc au-dessus de l’eau. La canule
aspire alors l’eau située en arrière jusqu’à remplir toute la cavité.
Le liquide sous-rétinien persiste souvent en arrière du fait de la
faible force de réapplication du silicone. Toutefois, si ce liquide
reste de quantité modeste, il ne compromet pas nécessairement le
résultat ; mais il peut gêner la réalisation d’une pexie endoculaire.
Pour permettre l’aspiration du liquide sous-rétinien, on réalise une
rétinotomie postérieure si une déhiscence postérieure n’est pas déjà
présente.

■ COMPLICATION

La principale complication est d’avoir une bulle de silicone trop
petite en raison d’une quantité trop importante de liquide sous-
rétinien résiduel à la fin de l’échange. Une fois celui-ci résorbé, la
bulle peut s’avérer trop petite. Cette situation peut s’avérer
gênante pour les décollements inférieurs et peut contribuer à
favoriser un certain degré de prolifération vitréorétinienne.

Échange huile 
de silicone-air/gaz

■ PRINCIPE

Cette situation est utilisée généralement lorsqu’on veut retirer le
silicone. Le risque, entre autres, d’un tamponnement par huile de
silicone étant l’émulsion, il faut s’attacher à rincer le plus correcte-
ment possible l’huile mise en place. Il est également possible de
retirer le silicone par la chambre antérieure (chez l’aphaque) ou par
un capsulorhexis postérieur (si on effectue la chirurgie de la
cataracte dans le même temps), mais ces méthodes ne permettent
pas de rincer correctement la cavité vitréenne et limitent les
possibilités de vérification per-opératoire de l’état rétinien.

■ RÉALISATION PRATIQUE

Le silicone sort passivement par les sclérotomies une fois la
perfusion de sérum ouverte. On se retrouve alors dans la situation
d’un échange fluide-gaz. La seule particularité est que l’émulsion
de silicone est surtout présente à la surface du liquide. Il faut donc
de préférence aspirer juste à l’interface pour retirer le plus possible
de silicone résiduel. On répète généralement cet échange trois fois
de suite pour assurer un bon rinçage des microbulles de silicone
avant de mettre en place de l’air ou un mélange air-gaz.
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■ COMPLICATIONS

La seule réelle complication est la réapparition d’un décollement
lors de l’ablation du silicone, en principe assez rare si l’indication
d’ablation a été bien posée.

■ INDICATIONS

Ce rinçage complet après ablation de silicone permet de limiter le
plus possible l’émulsion résiduelle, gênante pour les patients et qui
pourrait augmenter le risque d’hypertonie secondaire.
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C H A P I T R E 2 8

Chirurgie combinée
Phacoémulsification, implant de 
chambre postérieure, vitrectomie

J. CONRATH

Indications
Le plan cristallinien représente une barrière utile pour le maintien
d’un tamponnement interne lorsqu’un décollement de rétine est
traité par voie endoculaire — il évite le passage du tamponnement
en chambre antérieure — et pour la réalisation d’une iridectomie
périphérique, parfois nécessaire après chirurgie de la cataracte
même lorsque le plan zonulocapsulaire est conservé. La chirurgie
combinée cataracte-vitrectomie est donc indiquée avant tout en cas
de cataracte obturante [8] : cette procédure permet dans ces cas de
réaliser une vitrectomie plus complète, facilite la visualisation de
lésions périphériques de petite taille et la mise en place d’un
tamponnement de plus grand volume [17] ; elle rend plus facile la
réalisation de dissections périphériques en cas de prolifération
vitréorétinienne antérieure [14] ; elle permet au patient d’éviter une
chirurgie secondaire du cristallin, inéluctable à court ou moyen
terme après vitrectomie [2].

Technique
La chirurgie combinée ne nécessite pas de protocole anesthésique
particulier : une anesthésie péribulbaire est habituellement utilisée,
mais les anesthésies caronculaire ou sous-ténonienne peuvent être
réalisées [22]. Une incision en cornée claire de 3 mm ou moins, sans
tunnélisation sclérale, réduit l’inflammation postopératoire [5]. Un
colorant capsulaire est préconisé en cas de mauvais reflet pupillaire
pour faciliter la réalisation du capsulorhexis, qui doit être de petite
taille et bien empiéter sur l’optique de l’implant [15]. La suture de
l’incision cornéenne est en général nécessaire pour éviter l’affaisse-
ment de la chambre antérieure favorisé par les manipulations du
globe, surtout en cas d’indentation associée. L’implantation peut se
faire avant la vitrectomie ou en fin de vitrectomie avant de réaliser
l’échange fluide-air. Dans ce cas, il est préférable, pendant la
vitrectomie, de laisser en place dans la chambre antérieure un
produit viscoélastique de type cohésif facile à extraire [13]. L’implan-
tation primaire permet, elle, de visualiser la capsule postérieure

pendant la vitrectomie et d’éviter de la blesser, mais l’implant est
alors à l’origine d’un effet de bord qui peut être gênant pour
visualiser la rétine périphérique. Le choix de l’implant doit privilé-
gier les implants de chambre postérieure pliables de grand diamè-
tre d’optique ou les implants monoblocs en navette qui minimisent
le risque de subluxation de l’optique en chambre antérieure,
favorisée par le tamponnement interne. Les implants en silicone
sont à éviter, en particulier en cas de tamponnement interne par
huile de silicone en raison du risque d’adhérence irréversible du
tamponnement avec l’implant [9]. La capsulectomie centrale per-
opératoire évite la capsulotomie au laser YAG postopératoire [10]. En
cas de prolifération vitréorétinienne antérieure avec dissection
radicale de la base du vitré, en particulier chez l’enfant, il est
parfois préférable de ne pas implanter et d’enlever le sac capsulaire
en totalité, celui-ci pouvant constituer un support à la prolifération
vitréorétinienne antérieure [14].

La vitrectomie peut être réalisée en 20 G, 23 G ou 25 G. La
mise en place des guides se fait en principe avant la phacoémulsi-
fication, sur un globe « dur » non encore ouvert pour éviter de
faire bâiller la kératotomie. Des abords 23 G et 25 G, le premier est
sans doute préférable en raison d’une taille plus grande des
instruments, permettant une vitrectomie plus rapide et complète.
La chirurgie combinée avec vitrectomie sans sutures est plus rapide
et apporte un meilleur confort postopératoire au patient [1].

Calcul d’implant
En cas de décollement de rétine à macula non décollée, on utilise
la longueur axiale obtenue en ultrasonographie si les milieux sont
troubles, ou par méthode optique type IOLMaster® si les milieux
sont clairs. En cas de macula décollée, il faut réaliser le calcul sur
l’œil adelphe chez le non-anisométrope. Un facteur correctif a été
proposé en cas d’indentation associée (viser l’emmétropie au lieu
de – 0,50 D [12] ou enlever 2 D à la puissance emmétropisante [6]) ;
ceci est affaire d’école et chaque chirurgien vitréorétinien a sa
propre expérience quant à la myopisation qu’il induit en fonction
du degré de « serrage » de son indentation circulaire. Indépendam-
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ment de toute indentation, la phacovitrectomie avec tamponne-
ment par gaz serait responsable d’une myopisation légère en
raison d’un déplacement antérieur de l’implant dû à la bulle de
gaz [18]. Le calcul peut être effectué sur un œil sous silicone en cas
de reprise combinée, soit par technique optique, soit par tomoden-
sitométrie ; en effet, la mesure par ultrasons est très délicate et
souvent peu fiable en raison d’une vitesse de conduction moindre
à travers l’huile de silicone.

Résultats visuels

Chaudrhy, sur une série de seize patients [3], retrouve une acuité
visuelle supérieure à 20/200 dans 56 % des cas après chirurgie
combinée pour décollement de rétine récidivant (19 % en préopé-
ratoire), quatorze yeux recevant du C3F8 et deux yeux de l’huile de
silicone. Ling [12] retrouve une amélioration de l’acuité visuelle en
échelle logMAR de 2,20 à 0,48 sur vingt et un yeux opérés de
décollement de rétine sur une série de quatre-vingt-dix yeux
presbytes opérés en phacovitrectomie.

Complications

Les suites de chirurgie combinée sont globalement plus inflamma-
toires qu’en cas de chirurgie simple. Les complications postopéra-
toires décrites comprennent hypertonie, réaction inflammatoire
avec fibrine en chambre antérieure, synéchies iridocapsulaires,
capture de l’optique de l’implant par l’iris, hernie de l’iris, œdème
maculaire, décollement récidivant et opacification capsulaire posté-
rieure. L’inflammation postopératoire est corrélée à l’instabilité de
la chambre antérieure en per-opératoire [12], d’où l’intérêt de
suturer l’incision cornéenne avant de manipuler le globe. Le
diabète paraît être aussi un facteur de risque inflammatoire [12], de
même que l’étendue de la rétinopexie (supérieure à un qua-
drant) [16].

L’augmentation du risque de glaucome néovasculaire en cas de
chirurgie combinée chez le diabétique est sujet à controverses [4, 20].
Le risque de synéchies iridocapsulaires postopératoires serait lié au
type d’implant, plus grand en cas d’implant monobloc qu’en cas
d’implant trois pièces (RR = 2,7), au type de tamponnement, (C3F8

versus absence de tamponnement : RR = 4,1), à la présence de
fibrine en postopératoire (RR = 6,0) et à la présence de synéchies
avant l’intervention (RR = 12,9) [7]. L’utilisation de collyres mydria-
tiques à courte demi-vie serait préférable à celle d’atropine pour
prévenir les synéchies en mydriase ou sur les bords du capsulo-
rhexis [11]. La chirurgie séquentielle paraît limiter le nombre des
complications inflammatoires en postopératoire [19].

CONCLUSION

La chirurgie combinée phacoémulsification-implantation de
chambre postérieure-vitrectomie pour traiter le décollement
de rétine est une option thérapeutique qui est utile en cas de
cataracte gênant l’accès au fond d’œil et la réalisation des ges-
tes nécessaires à la prise en charge du décollement de rétine.
Les suites opératoires, plus inflammatoires, sont à connaître
pour une meilleure prise en charge.
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C H A P I T R E 2 9

Endoscopie : 
principes et indications

G. CAPUTO

La chirurgie vitréorétinienne nécessite une bonne visualisation du
segment postérieur de l’œil, afin de réaliser le geste chirurgical le
plus complet possible et d’éviter les complications iatrogènes.

En cas d’opacité cornéenne gênante, l’utilisation d’une kérato-
prothèse transitoire permet de réaliser une chirurgie vitréoréti-
nienne complète dans de très bonnes conditions mais au prix d’un
traumatisme important du segment antérieur, source de complica-
tions spécifiques que sont un glaucome réfractaire, un rejet en cas
d’allogreffe, ou un astigmatisme sévère sur des yeux souvent
lourdement traumatisés au départ.

L’utilisation d’un endoscope permet de minimiser le trauma-
tisme du segment antérieur. Il permet par ailleurs d’accéder à
l’espace rétro-irien.

Un appareil de ce type a été utilisé pour la première fois en
1934 par Thorpe, mais c’est le progrès technologique entraînant sa
miniaturisation et l’utilisation de fibres optiques souples qui ren-
dent maintenant cette technique utilisable en routine dans la
chirurgie des voies lacrymales, des glaucomes réfractaires [2], de
l’implantation secondaire [10] et de la rétine. Deux principes techni-
ques ont été développés. Les indications de l’endoscopie peuvent
être très bien individualisées en chirurgie vitréorétinienne, bien que
très peu d’études aient été publiées sur ce sujet [9].

Principes techniques
Deux procédés (lentille GRIN ou fibres optiques) sont utilisables
pour la récupération de l’image. Au-delà de la pièce à main
spécifique d’un des deux systèmes, les deux technologies utilisent
une source de lumière froide de 75 W à 300 W, un capteur CCD de
sensibilité, de miniaturisation et de définition toujours croissante au
fil des années, améliorant cette partie de la chaîne d’acquisition de
l’image. Un moniteur placé près de la table opératoire permet la
visualisation des images (fig. 29-1).

■ ENDOSCOPE À LENTILLE GRIN

La transmission de l’image se fait par une lentille à gradient
d’index (Gradient Refractive INdex) permettant de focaliser l’image
au niveau du capteur de la caméra situé sur la pièce à main [7]. La
lumière est apportée par un anneau de fibres optiques autour des
lentilles centrales ; un laser peut y être associé.

La figure 29-2 résume le principe de l’appareil.
La définition de l’image est bonne mais nécessite une mise au

point régulière ; le champ est plus étroit et la pièce à main plus
lourde, non autoclavable.

■ ENDOSCOPE À FIBRES OPTIQUES

L’image ainsi que la lumière sont véhiculées par des fibres optiques
groupées en faisceau et la définition de l’image dépend du
nombre de fibres optiques de la sonde. Une partie des fibres sert à
la lumière, une autre au laser et la majeure partie à la constitution
de l’image (fig. 29-3).

La caméra est de ce fait déportée, la pièce à main plus légère ;
la définition est fonction du nombre de fibres optiques, variant de
10 000 à 17 000 pour un diamètre de 18 G à 20 G et pour les
modèles les plus évolués. Le champ est large, dépendant de la
distance à l’objet, et la focalisation est réalisée une fois pour toutes
en début d’intervention. Certains modèles sont autoclavables et
donc utilisables en France.

Le tableau 29-I résume les principales caractéristiques de ces
deux systèmes.

Fig. 29-1 Disposition de la scène opératoire en cas d’utilisation de
l’endoscopie. Le moniteur vidéo cathodique assure une
meilleure définition d’image actuellement.



Endoscopie :  principes et  indications

227

29

Indications
L’endoscopie en chirurgie vitréorétinienne s’adresse d’abord aux
cas où la visualisation du segment postérieur n’est pas possible du
fait d’une opacification des milieux : cornée, pseudophaque avec

opacification de l’implant ou gros remaniements capsulaires, mau-
vaise dilatation avec un iris non rétractable.

L’endoscopie permet par ailleurs d’accéder à des espaces non
visibles dans les conditions opératoires classiques : espace rétro-
irien, extrême périphérie antérieure de la rétine, sclérotomies ; elle
constitue un outil unique pour cela.

■ VITRECTOMIE

L’endoscope permet une très bonne visualisation des structures
vitréennes et améliore considérablement la qualité de la vitrecto-
mie, notamment périphérique, au prix toutefois d’un temps opéra-
toire plus long (fig. 29-4). Il est utile en cas de vitrectomie chez le
diabétique [3], mais aussi en cas de luxation de fragments cristalli-
niens [1] ou en cas de décollement de rétine avec déhiscence très
antérieure afin de lever toutes les tractions vitréennes (fig. 29-5). Il
permet de bien dégager les incarcérations vitréennes au niveau des
sclérotomies (fig. 29-6). Il a montré sa supériorité dans la vitrecto-
mie en cas d’endophtalmie, le segment antérieur ne permettant
généralement pas une bonne visualisation du segment postérieur [4].

■ PELAGE DE MEMBRANES  

Le pelage de membrane reste très délicat avec l’endoscopie, du
fait de la faible définition de l’image, de l’absence de vision

Fig. 29-2 Endoscope à lentille GRIN. Trajets optiques dans une lentille à gradient d’index de réfraction (GRIN), plus élevé au centre qu’en péri-
phérie, et chaîne d’acquisition de l’image.

Fig. 29-3 Endoscope à fibres optiques. a. Boîtier de commande et
lumière froide. b. Caméra avec bague de mise au point.
c. Pièce à main. d. Extrémité 20 G de la pièce à main.

a
b
c
d

Tableau 29-I – Endoscopie : caractéristiques principales 
des appareils.

Endoscope 
à lentille GRIN

Endoscope 
à fibres optiques

Stérilisation Non autoclavable Autoclavable

Champ 50˚ 70˚-110˚

Profondeur de champ 2 mm 1 mm à 20 mm

Qualité optique Très bonne Fonction du nombre 
de fibres

Poids 90 g 30 g
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stéréoscopique et de la luminosité parfois trop limitée lorsque le
champ est large. Nous ne recommandons pas cette technique
pour le pelage au pôle postérieur, alors qu’en périphérie elle est
utilisable si nécessaire, notamment en cas de prolifération vitréo-
rétinienne antérieure sévère [5, 12] ou néovasculaire, particulière-
ment chez le diabétique présentant des hémorragies récidivantes
ou un glaucome néovasculaire [3]. L’endoscopie permet égale-
ment une dissection minutieuse du corps ciliaire afin de traiter
une hypotonie [6].

■ CHIRURGIE SOUS-RÉTINIENNE

L’endoscope, notamment celui à lentille GRIN, a été utilisé dans la
chirurgie sous-rétinienne des membranes néovasculaires sous-macu-
laires [7, 8]. Il peut être utile dans l’ablation de cordages sous-
rétiniens en cas de décollement de rétine.

■ ÉCHANGES

L’endoscopie peut être extrêmement utile pour les échanges fluide-
air ou pour l’ablation du PFCL lorsque les milieux s’avèrent
gênants, chez le pseudophaque notamment. L’extrémité de la
canule d’extrusion sera toujours très bien visible tout au long de
l’échange (fig. 29-7).

Lors de l’ablation de silicone, l’émulsion résiduelle est égale-
ment plus accessible et visible par cette technique (fig. 29-8).

■ PHOTOCOAGULATION

Son intérêt est indiscutable dans cette indication car l’endoscope
permet un dosage optimal des impacts, permettant de réaliser
une photocoagulation peu agressive et complète dans les zones
peu accessibles [11, 12]. Le canal du laser présent dans l’endoscope
peut être utilisé pour une plus grande facilité, mais l’endoscope
peut aussi être utilisé simplement pour visualiser la photocoagu-
lation réalisée avec une autre sonde (soit trans-sclérale, soit
endoculaire) (fig. 29-9). Par ailleurs, en cas de glaucome asso-
cié, une photocoagulation du corps ciliaire peut être réalisée
dans le même temps sous contrôle visuel, ce qui assure une
précision et une efficacité plus reproductibles du geste chirurgi-
cal (fig. 29-10) [2].      

Fig. 29-4 Image endoscopique d’une vitrectomie dans un cas de décollement de rétine du pseudophaque avec implant de chambre postérieure
décentré et en partie opacifié. Vitré (�), rétine (°), déhiscence (<).

Fig. 29-5 Libération de tractions résiduelles autour d’une déhis-
cence (même patient qu’en fig. 29-4).

Fig. 29-6 Sclérotomie dans le sulcus réalisée sous contrôle endosco-
pique.
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Fig. 29-7 Échange fluide-air. a. et c. Vues à travers l’endoscope. b. Même échange qu’en a. vu à travers le microscope. a b c

Fig. 29-8 Lors de l’ablation de silicone chez un patient aphaque, ligne d’infusion visible au limbe et émulsion de silicone présente en rétro-irien
au niveau du sulcus et des procès ciliaires.

Fig. 29-9 Réalisation d’endolaser sous contrôle endoscopique autour des déhiscences (����).
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Limitations
Les limitations techniques de l’utilisation de l’endoscopie sont liées
à la faible définition de l’image et au manque de stéréoscopie,
nécessitant un apprentissage rigoureux et progressif, notamment
pour garder une bonne orientation dans l’espace ; un champ large
et le jeu des ombres induites par la lumière endoculaire permettent
de compenser en partie cette difficulté. Toutefois, le pelage des
membranes prérétiniennes et l’utilisation de ciseaux pour ce type
de geste s’avèrent délicats avec l’endoscope. Cette technique ne
permet pas de remplacer les systèmes de visualisation classiques
mais constitue un outil utile de plus.

Une limitation pratique à la diffusion de l’endoscopie, quelle
que soit l’option choisie, reste son coût et sa mise en œuvre. Les
fibres et pièces à main sont onéreuses ; il faut disposer d’une
installation encombrante avec source et pilotage de l’appareil et un
moniteur de contrôle proche de l’opérateur.

CONCLUSION

L’endoscopie a beaucoup bénéficié des progrès technologi-
ques de ces dernières années et constitue actuellement un
outil indispensable lors de la réalisation de chirurgies vitréo-
rétiniennes complexes. Son coût et les difficultés de stérilisa-
tion et de mise en œuvre de l’instrument constituent un
obstacle qui devrait diminuer dans les années à venir avec le
développement d’endoscopes avec un nombre de fibres plus
important, améliorant la qualité de l’image.
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L’avenir : la fin 
de la chirurgie 
vitréorétinienne ?
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■ OBJECTIFS DE LA VITRÉOLYSE 
ENZYMATIQUE

Le vitré, plus spécifiquement l’interface vitréorétinienne, joue un
rôle majeur dans la physiopathogénie de nombreuses affections
rétiniennes, telles que les syndromes de traction vitréomaculaire et
le trou maculaire mais aussi la rétinopathie diabétique, l’œdème
maculaire diabétique, le décollement de la rétine et les proliféra-
tions vitréorétiniennes. Dans toutes ces pathologies, le vitré, même
liquéfié, maintient des attaches solides entre son cortex et la rétine,
formant un vitréoschisis et favorisant la prolifération cellulaire et
fibrovasculaire, laquelle accroît les phénomènes tractionnels [57].

La vitrectomie est le geste de choix et la première étape
chirurgicale permettant de libérer les attaches pathogènes. La
résection complète du cortex vitréen n’est pas réalisable sans
entraîner soit la persistance de reliquats de cortex vitréen, soit des
arrachements de la limitante interne qui emportent des pieds des
cellules de Müller ou des cellules ganglionnaires. Ces lésions étant
microscopiques, elles ne sont pas apparentes pour le chirurgien
mais peuvent avoir parfois des conséquences sur la récupération de
la vision maculaire [1, 26]. Les reliquats corticaux, quant à eux,
peuvent être le lit d’une prolifération cellulaire anarchique, parfois
délétère [17]. Une séparation enzymatique non traumatique et com-
plète entre le cortex vitréen et la limitante interne devrait prévenir
les risques de prolifération gliale et fibrovasculaire pathologique.
Le décollement postérieur complet du vitré permet d’augmenter
les échanges d’oxygène entre la cavité vitréenne, le cristallin et la
neurorétine, ce qui pourrait avoir des effets bénéfiques dans
certaines pathologies ischémiques [21].

Les objectifs théoriques de la vitréolyse enzymatiques sont :
– d’obtenir un décollement postérieur complet du vitré sans

reliquats corticaux ;

– de rétablir une interface vitréorétinienne la plus physiologique
possible ;

– d’éviter les gestes chirurgicaux traumatiques et donc les
risques de lésions microscopiques mais potentiellement symptoma-
tiques de la rétine interne ;

– d’éviter un geste chirurgical quand son seul but est de
provoquer le décollement postérieur du vitré ;

– de favoriser les échanges vitréorétiniens.

■ QUELLES ENZYMES 
POUR QUELLES FONCTIONS ?

COMPOSITION ET STRUCTURE 
DU VITRÉ

Le vitré est constitué de fibrilles de collagène entrelacées dans de
longues chaînes de glycosaminoglycanes anioniques, essentielle-
ment des hyaluronanes.

C’est le collagène, pourtant en faible concentration (environ
300 µg/ml et moins de 0,1 % du volume vitréen composé de
macromolécules), qui est responsable de la structure gélatineuse du
vitré. Sa concentration varie peu avec l’âge et une néosynthèse
serait possible au cours de la vie, expliquant la migration posté-
rieure de la base du vitré avec l’âge [41]. On trouve dans le vitré des
fibrilles hétérotypiques de collagène de type II (60 % à 75 %), de
type IX (25 %), de types V/XI (10 % à 25 %) [4], comme dans le
cartilage — lui aussi avasculaire. Les fibrilles de collagène subi-
raient des remaniements permanents dès le plus jeune âge [53]. Les
fibrilles hétérotypiques de collagène sont recouvertes d’opticine,
une petite glycoprotéine riche en leucine de la matrice extracellu-
laire. L’opticine est particulièrement concentrée au niveau de
l’interface vitréorétinienne, où elle interagit avec l’héparane sul-
fate, un protéoglycane de la membrane basale que forme la
limitante interne [31]. La nature exacte de l’adhérence vitréoréti-
nienne reste imparfaitement comprise. L’insertion des fibrilles de
collagène dans la limitante interne est bien reconnue en périphérie,
plus spécifiquement en arrière de l’équateur, dans une zone de
possible néosynthèse de collagène à l’âge adulte. Au niveau du
cortex postérieur, les fibrilles adoptent plus volontiers une disposi-
tion parallèle à la limitante interne. L’opticine est probablement
impliqué dans des interactions moléculaires avec les héparanes
sulfates de la membrane limitante interne [5]. Les images de micros-
copie électronique réalisées sur des tissus humains montrent très
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clairement l’absence de plan de clivage entre le cortex vitréen et la
membrane limitante interne, mais aussi une véritable insertion de
fibrilles corticales périphériques dans la membrane limitante
interne. Ainsi, en périphérie, un clivage complet n’est pas possible
sans lyser les fibrilles corticales (fig. 30-1). Au niveau de l’interface
vitréorétinienne, la laminine, glycoprotéine majeure constituant les
membranes basales, et la fibronectine, principal maillon d’attache
des cellules à la matrice extracellulaire, ont été identifiées. À ce
niveau, il est difficile de différencier les éléments appartenant à la
structure de la membrane limitante interne de ceux appartenant au
cortex vitréen.

Les glycosaminoglycanes (GAG) sont de longues chaînes de
disaccharides, toutes associées à un motif protéique, ce qui en fait
des protéoglycanes, sauf les hyaluronanes, qui constituent 90 %
des glycosaminoglycanes vitréens (65 g/ml à 400 g/ml). Les chaînes
de hyaluronanes peuvent être très longues — le poids moléculaire
des hyaluronanes dans le vitré est estimé à 2 à 4 millions — et ne
sont pas sulfatées, contrairement aux autres glycosaminoglycanes.
Leur densité n’est pas homogène dans le vitré : elle est maximale
au niveau du cortex postérieur. Les autres glycosaminoglycanes
sont des chondroïtines sulfates : le collagène de type IX et la
versicane. La versicane possède des domaines de liaison aux
hyaluronanes et se trouve ainsi très probablement associée à lui

dans le vitré [66]. Des mutations dans les gènes codant la versicane
sont identifiées dans des vitréorétinopathies héréditaires. Les glyco-
saminoglycanes ne sont pas des cibles idéales pour la vitréolyse
enzymatique, destinée à créer ou favoriser un décollement posté-
rieur du vitré, car la lyse des glycosaminoglycanes du vitré ne
modifie pas les insertions de fibrilles corticales dans la limitante
interne, laissant ainsi d’importants reliquats à sa surface.

Les fibrilles de collagène sont très résistantes à l’attaque enzy-
matique, mais ce n’est que par leur fragilisation qu’un décollement
postérieur du vitré peut être obtenu [5].

ACTIONS DES ENZYMES 
SUR LA STRUCTURE DU VITRÉ

Plusieurs enzymes ont été étudiées pour leur fonction de dégrada-
tion des glycosaminoglycanes ou de collagénase.

Hyaluronidases
Les hyaluronidases sont une classe d’enzymes qui dégradent les
acides hyaluroniques en scindant le lien glucosaminidique entre le
C1 du glucosamine et le C4 de l’acide glucuronique, abaissent ainsi
leur viscosité. Il en résulte une liquéfaction plus ou moins prononcée
du vitré, sans véritable décollement postérieur. En 1998, Harooni

Fig. 30-1 Jonction vitréorétinienne en microscopie électronique. 
a., b. et c. Jonction vitréorétinienne postérieure.  d., e. et f. Jonction vitréorétinienne périphérique.
La membrane limitante interne (double flèche noire) est très épaisse en rétine postérieure (a, b, c). Les pieds des cellules gliales de Müller adhèrent
à la limitante interne par l’intermédiaire d’hémidesmosomes (b, flèches blanches). Les fibrilles du cortex vitréen sont difficilement différenciées de
la limitante interne (c, flèches bleues) et s’orientent parallèlement à la limitante.
Au niveau de la rétine post-équatoriale, les fibrilles se densifient au niveau de l’interface vitréorétinienne. La limitante interne est considérablement
amincie (e, f) ; les hémidesmosomes sont aussi clairement identifiés entre les pieds des cellules gliales de Müller et la limitante interne ( e, flèche
blanche). L’orientation plus perpendiculaire des fibrilles forme par endroits des points d’ancrage dans la limitante interne ( e, f, flèche bleue).

a b c
d e f
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publiait que l’injection de 10 UI et 20 UI de hyaluronidase avait
permis la création d’un décollement postérieur du vitré chez le lapin
cinq semaines après l’injection, sans aucune toxicité rétinienne. C’est
la seule étude, dans laquelle aucune analyse en microscopie électro-
nique n’a d’ailleurs été effectuée, qui a rapporté une efficacité de la
hyaluronidase [27]. En 1990, Gottlieb et al. ont montré que l’impor-
tance de la liquéfaction du vitré est proportionnelle à la dose
injectée de hyaluronidase. Une dose supérieure à 1 UI de hyaluroni-
dase induit une toxicité rétinienne avec apparition d’œdème, de
blancheur des couches rétiniennes, d’inflammation dans le vitré et
d’anomalies vasculaires, voire de nécroses rétiniennes aux doses
élevées (plus de 50 UI) [24]. Pour autant, le cortex vitréen postérieur
restait attaché à la rétine. Une forme purifiée de hyaluronidase ovine
(Vitrase®, Ista Pharmaceutical, Ca, États-Unis) a été développée pour
l’usage clinique, permettant essentiellement de favoriser la résolu-
tion des hémorragies intravitréennes [52]. La Vitrase® s’est avérée non
toxique jusqu’à 50 UI [37, 38]. Les formes purifiées de hyaluronidase
ovines ne semblent pas présenter de toxicité.

Les hyaluronidases n’ont pas de place aujourd’hui dans l’arsenal
de la vitréolyse enzymatique, en tout cas en monothérapie. De
possibles associations avec la microplasmine ne sont en revanche
pas à exclure.

Chondroïtinases
En théorie, ces enzymes qui clivent la chondroïtine sulfate
devraient contribuer à former le décollement postérieur du vitré en
dégradant l’un des composés de l’attache vitréorétinienne. Des
études menées chez le porc ont montré des résultats contradictoires
quant à l’efficacité des chondroïtinases à induire un décollement
postérieur du vitré [29, 62].

Des essais cliniques ont été menés mais leurs résultats n’ont
jamais été publiés et la chondroïtinase est pour le moment
abandonnée pour la vitréolyse enzymatique.

Plasmine et microplasmine
La plasmine, enzyme protéolytique de 560 acides aminés, a pour
rôle principal de dégrader la fibrine, (fibrinolyse, étape de la
coagulation sanguine). La plasmine provient de l’activation du plas-
minogène. Elle hydrolyse la fibrine et le fibrinogène, mais aussi la
fibronectine, la laminine et la thrombospondine. Il n’y a pas de
plasminogène dans le vitré normal. Il est nécessaire de réaliser une
injection intravitréenne directe de plasmine ou de microplasmine. La
microplasmine est une protéine recombinante contenant le domaine
catalytique de la plasmine humaine pour obtenir un effet biologique.

Bien que l’interface vitréorétinienne contienne de la laminine et
de la fibronectine, cibles de l’attaque enzymatique par la plasmine,
il n’a pas été montré que ces glycoprotéines contribuent à former
l’attache vitréorétinienne.

L’action de la plasmine est en fait indirecte, via les métallopro-
téinases de la matrice extracellulaire (MMP), et résulte de l’activa-
tion de proMMP-2 endogène en MMP-2 active par l’intermédiaire
de la MT1-MMP (membrane-type 1 MMP). La MMP-2 dégrade
ensuite le collagène de type IV, permettant ainsi la liquéfaction du
vitré et facilitant le décollement postérieur du vitré [50, 65].

La plasmine induit une liquéfaction du vitré et un décollement
postérieur du vitré proportionnels à la dose de plasmine injectée et
à la durée d’exposition. Dans tous les cas d’utilisation de plasmine,
la limitante interne et la rétine sont préservées [30].

■ VITRECTOMIE ASSISTÉE 
PAR LA MICROPLASMINE

La microplasmine (Thrombogenics, Belgique) est une forme recom-
binante simplifiée de la plasmine humaine qui conserve toutes ses

propriétés enzymatiques mais possède une stabilité accrue, facili-
tant la conservation et le stockage.

Les premières expériences ont été réalisées sur des yeux de porc
en analysant les attaches vitréorétiniennes grâce à un système de
gradation sur préparation en microscopie électronique permettant
d’identifier le degré de décollement postérieur du vitré. Ainsi,
Gandorfer a pu montrer que le décollement postérieur du vitré
peut être induit avec 1 UI ou 2 UI de plasmine en trente ou
soixante minutes respectivement [15]. Des études similaires ont été
réalisées sur des yeux humains, confirmant un décollement posté-
rieur du vitré complet avec une préservation de l’intégrité de la
limitante interne et de la rétine [14]. Ces résultats ont été confirmés
par d’autres équipes sur des yeux de cadavres, montrant, de plus,
une diminution significative du taux de fibronectine et de laminine
au niveau de la limitante interne sans signe de toxicité rétinienne,
même à la dose de 3 UI [45]. Quand 1 UI de plasmine a été injectée
trente minutes avant une vitrectomie, le décollement postérieur du
vitré était complet sur l’œil injecté, tandis que des reliquats de
cortex étaient observés sur les yeux controlatéraux non injectés
avec de la plasmine en préopératoire [18].

Sur la base de ces résultats précliniques, la microplasmine a été
développée par l’industrie pharmaceutique, reproduisant les résul-
tats observés avec la plasmine. L’injection de microplasmine a
permis l’induction en trente minutes d’un décollement postérieur
du vitré à partir de la dose de 125 µg dans l’œil humain en post
mortem, et ceci de manière dose-dépendante. Chez le chat, l’injec-
tion de microplasmine a permis l’obtention d’un décollement
postérieur du vitré complet trois jours après une dose de 25 µg et
trois semaines après une dose de 14,5 µg. Dans tous les cas, la
structure de la limitante interne et de la rétine était préservée. Chez
le chat, il n’y a pas eu de réponse cellulaire anormale des cellules
gliales rétiniennes ni des cellules neuronales [16].

La microplasmine présente des avantages par rapport à la
plasmine [56] :

– fabriquée par génie génétique, elle est facilement disponible,
permettant une utilisation directe et ne nécessitant pas de prépara-
tion longue et difficile afin d’être isolée du sang autologue, comme
ceci est le cas pour la plasmine ;

– son procédé de fabrication garantit la sûreté et réduit les
problèmes de contamination virale et bactérienne des produits
dérivés du sang ;

– en termes d’action enzymatique, 125 µg de microplasmine
sont équivalents à 2 UI de plasmine, qui induisent un décollement
postérieur du vitré complet dans l’œil de porc et l’œil humain ;

– le poids moléculaire de la microplasmine est de 28 kDa, alors
que poids moléculaire de la plasmine est de 88 kDa : du fait de ce
petit poids moléculaire, la microplasmine pénétrerait plus facile-
ment à travers la limitante interne, permettant la dégradation de la
laminine et de la fibronectine [8] ;

– sa stabilité est accrue et elle peut être préservée sous forme
lyophilisée.

Plusieurs études cliniques de dose-réponse ont été menées.
L’étude MIVI-I est une étude de phase I/II : quatre doses de

microplasmine (25 µg, 50 µg, 75 µg et 125 µg) ont été évaluées
chez soixante patients programmés pour une vitrectomie et atteints
de syndrome de traction vitréorétinienne. L’étude échographique a
montré que l’injection intravitréenne de microplasmine a permis
une augmentation de l’incidence du décollement postérieur du
vitré spontané en fonction du temps d’exposition. Dans le groupe
injecté avec 25 µg, à sept jours de l’injection, le taux de décolle-
ment postérieur du vitré était supérieur à celui constaté à deux
heures et vingt-quatre heures de l’injection. De plus, l’incidence
des décollements postérieurs du vitré préopératoires a augmenté
avec la dose injectée de microplasmine. Cependant à la dose de
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125 µg, un décollement postérieur du vitré anormal a été observé,
avec formation d’un vitréoschisis. Pendant la chirurgie, l’induction
du décollement postérieur du vitré était plus facile lorsque la dose
de microplasmine injectée était plus importante et lorsque la durée
d’exposition était plus longue. Un décollement de rétine est
survenu rapidement après l’injection de microplasmine et deux
autres après la vitrectomie chirurgicale. Les injections de microplas-
mine ont été bien tolérées, sans effet sur la pression intraoculaire.
L’injection de microplasmine n’a pas induit de réaction inflamma-
toire intraoculaire, ni de cataracte. Les évaluations campimétriques
(CV Humphrey) et électrophysiologiques (ERG) n’ont pas montré de
toxicité de la microplasmine [11].

Une étude clinique de phase II, multicentrique, en double insu,
contrôlée contre placebo a ensuite été menée : cent vingt-cinq
patients atteints de syndrome de traction vitréomaculaire ou de
trou maculaire, recevant soit du placebo, soit 25 µg, 75 µg ou
125 µg de microplasmine sept jours avant une vitrectomie, ont été
inclus. Le taux de décollements postérieurs complets du vitré au
moment de la chirurgie était de 10 % pour le groupe placebo,
14 % dans le groupe ayant reçu 25 µg de plasmine, 18 % pour le
groupe 75 µg et 31 % pour le groupe 125 µg. Les taux de patients
atteints d’anomalie de l’interface vitréorétinienne et n’ayant pas eu
besoin de recours à la chirurgie (vitrectomie) à trente-cinq jours
étaient les suivants : placebo : 3 % ; 25 µg : 10 % ; 75 µg : 15 % ;
125 µg : 31 %. Il en était de même à cent quatre-vingts jours :
placebo : 3 % ; 25 µg : 7 % ; 75 µg : 15 % ; 125 µg : 28 %.
L’acuité visuelle était meilleure dans le groupe 125 µg que dans le
groupe placebo à trente-cinq jours. Les taux de cataracte, de
déchirure rétinienne (sans décollement) et de décollements de
rétine étaient équivalents dans les quatre groupes [3].

L’étude MIVI-II est une étude prospective, randomisée, contrô-
lée contre placebo évaluant l’effet de l’injection simple ou répétée
de microplasmine chez les patients atteints de syndrome de
traction vitréomaculaire [61]. Les résultats de cette étude sont un peu
moins optimistes que les précédents mais suggèrent que la micro-
plasmine pourrait trouver des indications soit en préopératoire soit
dans des cas très précis d’anomalies de l’interface vitréorétinienne
isolées.

L’étude TG-MV-006, centrée sur le traitement de l’adhérence
vitréomaculaire focale, repose sur un recrutement de trois cent
vingt-six patients dans quarante-deux centres aux États-Unis. Des
données intermédiaires montreraient que 27,7 % des deux cent
vingt patients traités à la microplasmine ont obtenu en un mois
une résolution de leur problème d’adhérence vitréomaculaire
focale, contre seulement 13,2 % des cent six patients traités avec
un placebo. Par ailleurs, l’étude a permis d’évaluer l’acuité visuelle
des patients. Chez 25,5 % des patients traités à la microplasmine,
l’acuité visuelle s’est améliorée de dix lettres avec ou sans vitrecto-
mie, contre 11,3 % du groupe placebo. Les résultats préliminaires
de cette étude de phase III semblent confirmer que la microplas-
mine est sûre et n’entraîne pas d’effets secondaires.

CONCLUSION

L’avenir de la chirurgie vitréorétinienne sera probablement
une pharmaco-chirurgie associant l’utilisation d’agents phar-
macologiques facilitant le geste chirurgical ou limitant les
effets pro-inflammatoire et traumatique du geste chirurgical
lui-même. Les agents pharmacologiques ne pourront rempla-
cer complètement les gestes chirurgicaux que dans certaines
indications très limitées.

Prolifération 
vitréorétinienne : quelle 
potentialité pour les 
cellules souches humaines 
multipotentes induite ?

F. BEHAR-COHEN

Les techniques ont considérablement évolué dans le domaine de la
chirurgie vitréorétinienne, ce qui a permis d’augmenter la fré-
quence des réapplications rétiniennes après chirurgie. Mais, curieu-
sement, la fréquence de la prolifération vitréorétinienne reste
relativement stable : de 5 % à 10 % dans les années quatre-vingt
et entre 5 % et 11,7 % selon les études les plus récen-
tes [6, 12, 20, 22, 23, 28, 60, 67]. Ces séries mettent en évidence l’augmenta-
tion des chirurgies de décollement de rétine chez les
pseudophakes [23, 60] et la tendance évolutive vers la vitrectomie de
première intention [20], mais montrent la stabilité des taux de
prolifération vitréorétinienne malgré les évolutions des techniques
chirurgicales. La prolifération vitréorétinienne est plus fréquente en
cas de déchirures géantes (16 % à 40 %) et atteint en moyenne
plus d’un quart des cas de traumatisme perforant sévère (entre
10 % et 45 %) [7, 59]. L’étude des yeux adelphes de patients opérés
de prolifération vitréorétinienne a mis en évidence que 50 % de
ces yeux présentent des lésions prédisposant au décollement, que
75 % des yeux ont présenté des déchirures ou des décollements de
rétine et que 5 % des patients ont présenté en fin d’évolution une
acuité visuelle réduite à la perception lumineuse sur l’œil adelphe.
Cette étude souligne l’intérêt d’opérer les cas de prolifération
vitréorétinienne, même sévère, du fait des risques encourus par
l’œil controlatéral [58] ; elle démontre aussi que la prolifération
vitréorétinienne survient sur une rétine présentant des spécificités
qui, cependant, restent à définir.

Les causes précises de la perte visuelle secondaire à la proliféra-
tion vitréorétinienne restent imparfaitement élucidées. Une mort
cellulaire par apoptose survient lors d’un détachement prolongé
des photorécepteurs des cellules de l’épithélium pigmentaire de la
rétine [10]. Les cellules de l’épithélium pigmentaire (qui prolifèrent
en multicouches) et les cellules gliales de Müller participent
activement au processus prolifératif et à la dysfonction neuronale.
En effet, les cellules de Müller plus particulièrement, non seule-
ment prolifèrent mais migrent vers les couches rétiniennes externes
et forment des extensions sous-rétiniennes qui compromettent de
façon définitive la récupération fonctionnelle de la phagocytose des
segments externes et donc la récupération visuelle [43]. En revanche,
il apparaît qu’une partie des cellules de Müller se dédifférencient
vers un phénotype progéniteur, dans une tentative de régénéra-
tion [43]. D’autres remaniements neuronaux aberrants des interneu-
rones sont observés dans la rétine [44] ; ils sont probablement
secondaires aux remaniements gliaux initiaux.

Depuis l’utilisation des antimitotiques, y compris la daunomycine
ou l’association 5-fluoro-uracil et héparine — association qui s’est
avérée statistiquement efficace mais dont le bénéfice clinique n’est
pas clairement apparu [35] —, de nombreuses molécules ont été
évaluées sur des modèles animaux, telles que des antagonistes
d’intégrine α5β1 (JSM6427, Jerini, États-Unis) [69] ou des molécules
qui inhibent la voie AKT/mTOR [42]. La plupart de ces nouvelles
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molécules sont également évaluées dans le traitement des néovascu-
larisations choroïdiennes de la dégénérescence maculaire liée à l’âge.

Plus récemment, des travaux issus de différents laboratoires
dans le monde ont démontré que des cellules souches humaines,
embryonnaires ou issues de lignées, peuvent, en fonction des
conditions de culture, être dirigées vers une voie de différenciation
rétinienne et former de véritables cellules de l’épithélium pigmen-
taire de la rétine, voire des cellules neuronales [2, 33]. Ces cellules ont
été utilisées dans des modèles animaux de dégénérescence réti-
nienne, montrant un relatif gain de fonction [39, 47]. L’utilisation de
cellules embryonnaires pose cependant un problème éthique consi-
dérable, des risques immunologiques à préciser et des risques de
tumeurs induites probables. La découverte récente des cellules
souches humaines multipotentes induite (hiPSC) a révolutionné ce
domaine. En effet, depuis 2006, Takahashi et Yamanaka ont
démontré qu’il est possible d’induire la dédifférenciation de fibro-
blastes humains adultes et de les rediriger vers un phénotype très
proche des cellules souches embryonnaires [64]. Depuis, des travaux
ont affiné et reproduit cette technique en éliminant la nécessité de
vecteurs viraux et de promoteurs potentiellement carcinogènes. Les
hiPSC sont capables d’être redirigées vers des progéniteurs réti-
niens, dont le conditionnement avec de l’acide rétinoïque et de la
taurine permet la différenciation en photorécepteurs ou en cellules
de l’épithélium pigmentaire [32, 40, 49].

Du fait de l’environnement à l’évidence propice à la proliféra-
tion cellulaire observé au cours des proliférations vitréorétiniennes
et du caractère temporaire des dérégulations locales, secondaires
au décollement lui-même, l’utilisation de cellules hiPSC pourraient
être particulièrement adaptée au cas de prolifération vitréoréti-
nienne, en permettant non seulement un remodelage rétinien
optimisé mais aussi une meilleure récupération fonctionnelle.

Substituts du vitré
F. BEHAR-COHEN

Pour définir le cahier des charges du matériau le plus approprié
comme substitut du vitré, il convient au préalable de définir les
fonctions physiologiques du vitré. De nombreuses fonctions
demeurent probablement insoupçonnées à ce jour ; celles qui sont
retenues pour un éventuel remplacement sont :

– un indice de réfraction de 1,33 ;
– un amortisseur de chocs ;
– une surface d’échanges métaboliques ;
– une action de tamponnement, qui contribue à l’attachement

du neuroépithélium à l’épithélium pigmenté (ce rôle est discutable).
Les rôles d’un substitut du vitré seraient :
– d’assurer un tamponnement provisoire ou permanent en cas

de décollement et de déchirures complexes de la rétine ;
– de permettre la libération contrôlée et prolongée de principes

actifs au contact de la rétine ;
– d’assurer une transmission optimale de la lumière à la rétine.
Pour remplir ces fonctions, le substitut doit être transparent de

façon stable, avoir un indice de réfaction et une densité proche du
vitré, des propriétés viscoélastiques et une tension de surface
suffisante pour ne pas diffuser au travers des déhiscences rétinien-
nes. Il doit être bien toléré, biocompatible et, si possible, permettre
des échanges métaboliques suffisants afin d’assurer l’homéostasie
rétinienne. Sur ce dernier point, des études physiologiques sont
encore nécessaires pour clarifier les mécanismes d’échanges, en

particulier macromoléculaires, entre le vitré et la rétine interne.
Idéalement, le substitut du vitré devrait être de nature hydrophile
mais non soluble dans l’eau.

Les premiers substituts testés ont été les acides hyaluroniques et
les collagènes dans les années soixante-dix et quatre-vingt. Des
réactions inflammatoires et d’hypertonie ont limité leur développe-
ment [13, 36, 48, 51, 53, 55, 68]. De nombreux hydrogels ont été essayés et
peuvent effectivement servir de substituts du vitré, mais leur dégra-
dation intervient en quatre semaines environ, ce qui est générale-
ment insuffisant dans le cas de décollements sévères [9, 25, 34, 68].

Plus récemment, des gels thermosensibles ont été proposés.
Initialement, ils avaient été suggérés comme « colles » pour les
déhiscences rétiniennes puis ont été envisagés comme substitut du
vitré [63]. Des études chez l’animal ont montré un risque de passage
sous-rétinien de ce type de polymères, mais des études plus
récentes reviennent sur les potentialités de ces substances qui se
gélifient in situ et sont facilement injectables et biodégradables [63].

Une équipe chinoise propose depuis peu l’utilisation d’un
système capsulaire expansif en silicone qui pourrait s’insérer dans
la cavité vitréenne par un orifice de vitrectomie et être ensuite
retirable simplement [19]. Ces systèmes semblent bien tolérés et ont
été utilisés très récemment dans un essai clinique chez onze
patients [46].

Il est évident que bien d’autres polymères, tels que des PEG non
biodégradables ou des poly(orthoesters) biodégradables, pour-
raient servir de substituts du vitré et de réservoirs de médicaments.

Le principal problème réside dans les modifications locales de
pH et biochimiques résultant de la dégradation des polymères et
les risques de toxicité rétinienne. La quantité de polymère injectée
étant importante, les produits de dégradation pourraient être
libérés de façon massive et causer des altérations structurales et
fonctionnelles de la rétine.

La recherche dans ces domaines reste limitée car les besoins
semblent relativement couverts par les matériaux existants qui,
même s’ils ne sont pas optimaux, répondent aux besoins des
utilisateurs.
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C H A P I T R E 3 1

Suivi et gestion des 
complications après chirurgie

F. METGE-GALATOIRE, E. DENION

Le délai de prise en charge, le choix de la technique chirurgicale et
la qualité de sa réalisation sont les facteurs essentiels qui condition-
nent le pronostic du décollement de rétine. Le suivi postopératoire
est primordial pour veiller au bon déroulement des suites de la
chirurgie et maîtriser la réaction inflammatoire et l’hypertonie qui
sont fréquentes en postopératoire. Le diagnostic précoce de l’échec
ou de la récidive du décollement de rétine et la bonne connais-
sance d’éventuelles complications tardives permettent le choix
d’une attitude thérapeutique adaptée pour optimiser les chances
de succès final. La récupération visuelle en cas de succès anatomi-
que sera d’autant plus longue et d’autant plus limitée que la
macula aura été plus longtemps décollée. Plusieurs mois sont
nécessaires dans la majorité des cas pour évaluer la récupération
fonctionnelle. La majorité des études qui portent sur le traitement
du décollement de rétine évaluent les résultats avec un recul
minimum de six mois après la dernière chirurgie. En effet, passé ce
délai, la récupération visuelle est à peu près définitive et le risque
de récidive du décollement de rétine extrêmement faible.

Le suivi post-chirurgical sera simplifié si le patient a été prévenu
avant l’intervention des suites prévisibles de la chirurgie : douleur
postopératoire, mauvaise qualité de la vision en postopératoire
immédiat, contraintes possibles de positionnement, contre-indica-
tions à certaines activités, fréquence probable des consultations de

suivi, délais de récupération visuelle, qualité de cette récupération
plus ou moins réservée en fonction du tableau initial, possibilité de
plusieurs chirurgies — en cas d’échec ou de façon programmée
(ablation de silicone).

Le suivi postopératoire vise à surveiller la bonne tolérance du
geste chirurgical dans un premier temps, puis à apprécier le succès
de la chirurgie ou à dépister son échec (tableau 31-I) pour adapter
la conduite thérapeutique.

Le suivi postopératoire immédiat diffère sensiblement selon que
le décollement a été traité par voie externe ou par voie endoculaire.

En cas de chirurgie 
externe 
(cryo-indentation, 
avec gaz ou non)

■ DOULEUR

Douleur et œdème des paupières sont constants, à des degrés
variables en postopératoire immédiat. Un titrage morphinique en
salle de réveil permet d’assurer son soulagement et un relais par
paracétamol codéiné sera réalisé éventuellement dans les vingt-
quatre à quarante-huit heures suivantes. Des anti-inflammatoires
non stéroïdiens contribuent à la diminution de l’œdème.

Une ulcération de cornée accidentelle ou volontaire (pelage
épithélial per-opératoire) peut également expliquer une douleur
postopératoire.

Le string syndrome (cf. chapitre 34) est rare et survient après
indentation circulaire. Il se caractérise par un syndrome douloureux
très intense associé à une réaction inflammatoire de chambre
antérieure, des plis descemétiques, une semi-mydriase. Ce tableau,
qui correspond à une ischémie du segment antérieur par compres-
sion des artères ciliaires courtes postérieures, impose la section du
cerclage en urgence.

■ HYPERTONIE OCULAIRE

L’hypertonie est fréquente en per-opératoire puis dans les suites
immédiates de la chirurgie lorsque l’indentation mise en place est

Tableau 31-I – Causes de mauvaise récupération 
visuelle avec rétine à plat.

Cause Prise en charge

Macula initialement soulevée 
pendant plus de 15 jours

–

Membrane épimaculaire 
secondaire

Ablation de membrane

Œdème maculaire (intolérance à 
l’éponge, macula longtemps 
soulevée)

AINS ± acétazolamide
Ablation de l’éponge

Hémorragie sous-rétinienne 
maculaire (ponction 
hémorragique)

Évacuation précoce 
si abondante

PFCL sous la macula Ablation chirurgicale

Persistance d’une lame de 
liquide sous-rétinien en OCT

Surveillance

Neuropathie optique 
glaucomateuse

Contrôle de la pression 
intraoculaire
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volumineuse, en raison de son effet mécanique. Le rétablissement
spontané de l’équilibre pressionnel est néanmoins rendu le plus
souvent possible assez rapidement par la résorption active du
liquide sous-rétinien qui persiste souvent en fin d’intervention.

Dans certains cas d’indentation étendue, la constitution d’un
décollement ciliochoroïdien antérieur peut occasionner une hyper-
tonie, qui justifie une prescription d’atropine en plus du traitement
hypotonisant.

Enfin, l’hypertonie est systématique lorsque la chirurgie externe
a été associée à une injection intraoculaire de gaz. Elle impose un
traitement préventif par acétazolamide par voie intraveineuse au
décours de l’intervention puis huit heures plus tard, relayé par un
traitement local (habituellement bêtabloquants et/ou α2-miméti-
ques) voire per os (acétazolamide) pendant quelques jours.

■ PERSISTANCE DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE

Le suivi d’un décollement de rétine traité par chirurgie externe est
relativement simple quand le décollement se réapplique rapide-
ment, dans les vingt-quatre à quarante-huit heures qui suivent la
chirurgie, ce qui doit être le cas. Toute la difficulté réside à
interpréter la persistance de liquide sous-rétinien au-delà de ce
délai. Plusieurs cas de figure sont alors possibles.

LA DÉCHIRURE N’EST PAS BIEN 
PORTÉE

L’indentation peut être légèrement décalée par rapport à la
déhiscence qui n’est que partiellement fermée et continue à
alimenter le décollement de rétine. Il peut être indiqué d’injecter
une bulle d’air ou de gaz pour l’obturer (par exemple, 0,3 ml
d’air). Cette injection doit être réalisée dans les quarante-huit
heures à sept jours suivant la chirurgie pour que la cryo-indenta-
tion soit encore efficace. Un positionnement du patient pendant
trois à quatre jours est également nécessaire dans les suites pour
que la cicatrice de cryoapplication puisse se constituer [17].

Si le décalage est trop important et que le liquide persiste
identique et convexe, une révision de l’indentation est à réaliser,
souvent dans les huit à dix jours.

LA DÉCHIRURE EST BIEN PORTÉE : 
FAUT-IL ATTENDRE 
OU RÉINTERVENIR ?

Si le décollement a été pris en charge rapidement après le début
de sa constitution (quelques jours), l’absence de réapplication
rétinienne doit faire rechercher la présence d’une déhiscence
passée inaperçue qui justifiera un traitement spécifique.

Toutefois, un retard de réapplication peut s’observer après une
chirurgie bien menée, lorsque le décollement de rétine était ancien
(plusieurs semaines) au moment de la prise en charge chirurgicale.
Le liquide sous-rétinien est alors épais, riche en protéines et sa
réabsorption peut prendre des semaines ou des mois. Un aspect
concave du soulèvement rétinien est en faveur de cette hypothèse.
Tant que l’évolution est lentement favorable, une surveillance
simple peut alors se justifier (fig. 31-1).

CAS PARTICULIER 
DE LA RÉTINOPEXIE 
PNEUMATIQUE (« CRYO-GAZ »)

En l’absence d’indentation, la persistance d’un décollement de
rétine au-delà de quelques jours en postopératoire impose une
reprise chirurgicale. L’échec peut être dû à une rétinopexie insuffi-
sante, un positionnement inadéquat du patient ou une déchirure
passée inaperçue non traitée. Enfin, la bulle de gaz mobile dans

l’œil provoque des tractions sur la base du vitré qui peuvent être
responsables de l’apparition de déchirure(s), le plus souvent
située(s) en rétine inférieure, à l’origine d’un décollement de rétine
secondaire [5].

■ COMPLICATIONS LIÉES 
AU MATÉRIEL D’INDENTATION

DÉCOLLEMENT CHOROÏDIEN

Un décollement choroïdien peut être visible dans les quelques jours
qui suivent la chirurgie. Il est dû à l’écrasement d’une ou plusieurs
veines vortiqueuses par l’éponge et est aussi favorisé par une
cryothérapie étendue. Le sujet myope fort est plus exposé à ce type
de complication, qui régresse le plus souvent spontanément. Un
traitement par corticoïdes par voie générale sera institué si le
décollement choroïdien est important.

INFECTION D’ÉPONGE

Cette complication s’observe surtout avec les éponges en silicone
expansé ; le relâchement des tissus au niveau des sutures de
l’explant peut entraîner une saillie de l’extrémité de l’éponge sous
la conjonctive et aboutir à une inflammation puis à une déhiscence
conjonctivale. Elle est d’autant plus grave qu’elle survient précoce-
ment après la chirurgie du décollement. Le matériel peut s’extério-
riser en partie et une surinfection apparaît à plus ou moins court
terme dans tous les cas. Cette infection peut aboutir, en l’absence
de traitement, à une véritable cellulite orbitaire. L’ablation de
l’éponge en totalité est nécessaire, même avant le stade de déhis-
cence conjonctivale quand le patient présente une saillie du
matériel avec irritation conjonctivale marquée. En l’absence de
signes objectifs d’irritation conjonctivale, il est possible que le
patient se plaigne d’une gêne locale — il sent et voit l’éponge —,
qui n’est en principe pas une indication à l’ablation du matériel.

TROUBLES OCULOMOTEURS

Il n’est pas rare que le patient se plaigne d’une diplopie le
lendemain de l’intervention : elle est due au traumatisme chirurgical
des muscles oculomoteurs et régresse rapidement en quelques jours
ou semaines. Sa persistance peut s’observer plus fréquemment en
cas de cerclage ou de plicature antérieure (cf. chapitre 38).

Fig. 31-1 Persistance de liquide sous-rétinien avec menace macu-
laire après chirurgie de décollement de rétine par cryo-
indentation.
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En cas de chirurgie 
vitréorétinienne

■ HYPERTONIE OCULAIRE

Une élévation transitoire ou prolongée de la pression intraoculaire
est presque constamment observée après chirurgie vitréorétinienne.
Les mécanismes qui rentrent en jeu dans sa survenue sont multiples,
essentiellement inflammatoires ou mécaniques, souvent intriqués.

HYPERTONIE APRÈS VITRECTOMIE

De nombreux auteurs ont montré qu’une hypertonie postopéra-
toire était constatée dans les suites immédiates d’une vitrectomie,
même en dehors de la mise en place de tout tamponnement
interne [8, 10, 14, 15]. Ainsi, toute vitrectomie peut être responsable
d’une hypertonie postopératoire précoce et un tamponnement
interne n’est pas forcément seul en cause. Cette hypertonie,
typiquement à angle ouvert, est essentiellement d’origine inflam-
matoire [22]. Dans moins de 20 % des cas [10], l’hypertonie postopé-
ratoire s’accompagne d’une fermeture de l’angle en raison d’un
blocage pupillaire favorisé par un tamponnement interne, le
déplacement vers l’avant d’un implant de chambre postérieure ou
la présence de fibrine dans l’aire pupillaire.

INFLUENCE DU TAMPONNEMENT 
INTERNE SUR LA PRESSION 
INTRAOCULAIRE

Gaz
Les trois gaz utilisés comme tamponnement interne en chirurgie
vitréorétinienne sont le SF6, le C2F6 et le C3F8. Ils sont le plus
souvent mélangés aujourd’hui avec de l’air dans des proportions
variables (habituellement 20 % pour le SF6, 17 % pour le C2F6 et
12 % pour le C3F8), afin d’obtenir un mélange non expansif qui
remplit la cavité oculaire de façon à peu près complète en fin
d’intervention.

Ces gaz peuvent être directement responsables d’une hyperto-
nie en postopératoire (tableau 31-II) par le biais de deux mécanis-
mes : l’expansion du gaz et le blocage pupillaire.

EXPANSION DU GAZ
Le mélange mis en place peut être, de façon volontaire ou non,
légèrement expansif et responsable d’une hypertonie significative
dans les heures et quelques jours qui suivent la chirurgie. En cas de
baisse de la pression atmosphérique, le gaz intraoculaire s’expand
et provoque une hypertonie, d’autant plus que la bulle est plus
grande. En postopératoire, les circonstances qui exposent à cette
complication (voyage en avion, séjour en altitude) sont à proscrire
tant qu’il persiste du gaz dans l’œil. De même, si une anesthésie
générale s’avérait nécessaire pour quelque raison que ce soit en
présence de gaz intraoculaire, l’utilisation de protoxyde d’azote
doit être évitée en raison de sa diffusion dans la bulle de gaz qui
provoque une augmentation de taille.

BLOCAGE PUPILLAIRE
Chez le sujet pseudophaque, la bulle de gaz peut appuyer sur
l’implant et provoquer le déplacement du plan iris-implant vers
l’avant, avec plaquage ou prolapsus de l’optique en avant de l’iris,
responsable d’un blocage pupillaire et d’une hypertonie par ferme-
ture de l’angle. Chez l’aphaque, c’est la bulle de gaz elle-même qui
peut être responsable du blocage pupillaire.

Dans les deux situations, la réalisation d’une iridectomie péri-
phérique inférieure prévient la fermeture de l’angle.

Silicone
Quelles que soient leurs caractéristiques (silicone 1300, silicone
5000 ou silicone HD lourd), les huiles de silicone peuvent être
responsables d’hypertonie postopératoire précoce selon les mêmes
mécanismes que le gaz (bulle trop volumineuse ou blocage pupil-
laire en l’absence d’iridectomie périphérique).

PASSAGE DU SILICONE EN CHAMBRE ANTÉRIEURE
Le silicone peut passer en chambre antérieure dans les jours ou
semaines qui suivent l’intervention, parce que l’iridectomie périphé-
rique s’est bouchée par réaction inflammatoire et/ou parce que la
rétine se rétracte ou se redécolle et pousse le silicone vers l’avant. Le
silicone remplit rapidement toute la chambre antérieure et empêche
la circulation de l’humeur aqueuse vers le trabéculum. L’hypertonie
est importante, s’installe rapidement et est en général suffisamment
douloureuse pour susciter une consultation en urgence.

Le diagnostic repose sur la présence d’un reflet brillant sur l’iris
qui n’est pas toujours visible de façon évidente et qui doit être
systématiquement recherché devant une hypertonie sous silicone.

L’ablation au moins partielle du silicone et son évacuation de la
chambre antérieure avec agrandissement éventuel de l’iridectomie
permettent de résoudre le problème pressionnel.

ÉMULSIFICATION DU SILICONE
Le silicone peut s’émulsifier secondairement, en général lorsqu’il est
laissé en place de façon prolongée. Le passage de microbulles de
silicone en chambre antérieure aboutit à l’obstruction progressive
du trabéculum et à une hypertonie secondaire. Au stade d’hyper-
tonie, les bulles de silicone émulsifié sont visibles dans la chambre
antérieure, souvent agglutinées à sa partie supérieure. Dans ces cas,
l’ablation du silicone, qui ne peut pas être absolument complète,
est souvent insuffisante pour normaliser la pression intraoculaire. Un
cycloaffaiblissement au laser diode peut être proposé en cas
d’hypertonie persistante, rebelle au traitement médical.

Viscoélastique
Il est souvent nécessaire lors de la mise en place du tamponnement
interne de remplir la chambre antérieure avec une substance
viscoélastique pour éviter le passage du gaz ou du silicone en avant
de l’iris lorsque la zonule est déhiscente ou en cas d’aphaquie. Ces
substances viscoélastiques sont responsables d’une hypertonie pré-
coce par encombrement du trabéculum.

PRISE EN CHARGE 
DE L’HYPERTONIE 
POSTOPÉRATOIRE PRÉCOCE
L’hypertonie postopératoire précoce sera d’autant plus fréquente et
marquée que la chirurgie est plus complexe et le terrain prédisposé
(glaucome connu, myopie forte).

Le traitement hypotonisant doit être systématique dans ces cas en
fin d’intervention et dans les jours ou semaines qui suivent la chirurgie.

L’acétazolamide (Diamox®) en injection intraveineuse en fin
d’intervention est souvent utilisé et est efficace pour prévenir
l’hypertonie dans les premières heures qui suivent la chirurgie ; il
doit être relayé par une administration per os ou intraveineuse toutes
les huit heures jusqu’au contrôle pressionnel postopératoire [33].

L’administration de collyres hypotonisants en fin d’intervention
a montré son efficacité dans de nombreuses publications [28] et
présente un intérêt particulier en cas d’intolérance au Diamox®

(allergie aux sulfamides, diabète). Toutes les molécules disponibles
sous forme topique peuvent être utilisées. Le conditionnement en
unidoses est intéressant pour un usage au bloc opératoire en fin
d’intervention (α2-mimétiques 1 %, Iopidine® 1 %, bêtabloquants).
En cas de contre-indication au Diamox®, une bithérapie locale
systématique est prudente.
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En postopératoire, il n’est pas rare qu’une polythérapie soit
nécessaire pendant quelques jours ou quelques semaines pour contrô-
ler la pression intraoculaire ; les traitements topiques sont en général
privilégiés. L’utilisation des prostaglandines n’est pas habituelle en
monothérapie en première intention, en raison du contexte inflam-
matoire postopératoire et du risque théoriquement majoré d’œdème
maculaire avec cette famille de molécules. Il ne faut cependant pas
hésiter à les utiliser en association si l’hypertonie le justifie.

Dans plus de 80 % des cas, l’hypertonie postopératoire précoce
se résout au bout de quelques jours ou semaines. Une surveillance
attentive de la normalisation pressionnelle permet la réduction puis
la suppression de tout traitement dans la majorité des cas.

Dans une minorité de cas, le traitement hypotonisant devra être
poursuivi de façon définitive, en particulier après des chirurgies
itératives, en cas de séquelles de blocage pupillaire prolongé ou de
glaucome sous-jacent méconnu. En cas de glaucome préexistant, il
n’est pas rare que le traitement hypotonisant préopératoire doive
être majoré de façon définitive après une ou plusieurs chirurgies
endoculaires [6].

■ AUTRES EFFETS INDÉSIRABLES 
LIÉS AU GAZ

Tout patient faisant l’objet d’un tamponnement par gaz doit être
prévenu du caractère médiocre de sa vision en postopératoire et de
la sensation d’instabilité provoquée par la bulle de gaz mobile
dans la cavité oculaire.

Au trouble visuel occasionné par la bulle de gaz elle-même se
surajoute souvent celui d’une cataracte sous-capsulaire postérieure « en
fougère », dite « de dessiccation » mais plutôt due à un effet toxique
du gaz qu’à un effet de déshydratation de contact (tableau 31-II).
Cette cataracte régresse classiquement après la résorption du gaz mais
il n’est pas rare qu’une petite opacité sous-capsulaire postérieure

persiste. Dans les suites opératoires, l’opacité cristallinienne est très
gênante pour la surveillance du fond d’œil et si une récidive du
décollement de rétine est diagnostiquée alors que le gaz est incomplè-
tement résorbé et que la cataracte persiste, elle oblige à une chirurgie
combinée pour la reprise chirurgicale du décollement de rétine.

En pratique, la résorption du gaz doit être surveillée attentive-
ment : le niveau de la bulle de gaz au moment du diagnostic de
récidive est un indicateur utile de la position de la déchirure
responsable (fig. 31-2). De plus, la prolifération vitréorétinienne se
développe très vite en cas de récidive sur ces yeux vitrectomisés et
la précocité du diagnostic de récidive et de sa prise en charge
conditionne le pronostic anatomique et fonctionnel.     

Fig. 31-2 Récidive du décollement de rétine (flèches) après résorp-
tion partielle du gaz.

Tableau 31-II – Principales complications d’un tamponnement par gaz.

Principales complications Principe de la prévention Principe du traitement

Strabisme (rupture de fusion car vision 
très floue sous gaz)

Choisir le gaz de la plus courte durée d’action 
possible permettant de traiter le cas

Si persistance après résorption : 
prise en charge habituelle d’un strabisme

Hypertonie oculaire 
± amaurose [34] ou OACR [13] liées à l’altitude

Pas de séjour en altitude ni de voyage en 
avion [27] tant que la résorption du gaz est 
incomplète

Perdre de l’altitude au plus vite

Hypertonie oculaire par expansion 
postopératoire du gaz

Utiliser un dosage non expansif en cas de 
tamponnement complet (SF6 : 20 % ; C2F6 : 
17 % ; C3F8 : 15 %)

Enlever du gaz de la cavité [9]

Hypertonie oculaire par diffusion 
per-opératoire de protoxyde d’azote 
dans la bulle de tamponnement [24, 40]

Proscrire l’utilisation du protoxyde d’azote 
chez un patient porteur d’un tamponnement 
par gaz (air compris) ; communiquer avec 
l’équipe d’anesthésie ; port d’un bracelet

Aucun

Hypertonie oculaire par bloc pupillaire 
chez l’aphake [9]

Faire une iridectomie inférieure per-
opératoire [9]

Iridotomie inférieure au laser ou nouvelle 
iridectomie si iridectomie bouchée [29]

Hypertonie oculaire par fermeture de l’angle Surveillance accrue chez les patients 
qui ont un angle iridocornéen étroit [9]

Éviter le décubitus dorsal [7]

Reformer la chambre antérieure 
(viscoélastique) ; enlever du gaz de la cavité [9]

Passage sous-conjonctival de gaz (fig. 31-3) Suture soigneuse des sclérotomies
Traiter une hypertonie oculaire 
postopératoire

Réinjecter du gaz si tamponnement 
insuffisant ; agents mouillants si effet Dellen

Passage de gaz en chambre antérieure [7] Éviter de blesser la zonule avec le terminal 
d’infusion ou le vitréotome [7]

Aucun, sauf si volume suffisant pour créer 
une hypertonie par obstruction de l’angle [7]

Cataracte sous-capsulaire postérieure 
de dessiccation (fig. 31-4)

Éviter le contact gaz-cristallin (faire changer 
régulièrement la position postopératoire [23])

Aucun si réversible, sinon : 
phakoémulsification

Bulle de gaz trop petite le lendemain 
de l’intervention

Éviter l’utilisation per-opératoire de 
protoxyde d’azote [39]

Suturer soigneusement les sclérotomies

Jouer sur le positionnement ; compléter 
injection de gaz si nécessaire

Pli maculaire [36] Positionnement postopératoire immédiat 
en décubitus ventral [39]

Éventuelle reprise chirurgicale par 
vitrectomie comprenant un redécollement 
maculaire [24]

OACR, occlusion de l’artère centrale de la rétine.
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■ EFFETS INDÉSIRABLES 
LIÉS AU SILICONE

Les principales complications d’un tamponnement par huile de
silicone ou huile de silicone lourde font l’objet des tableaux 31-III
et 31-IV.    

Fig. 31-3 Gaz sous-conjonctival. La présence de gaz sous-conjonctival
chez ce patient opéré pour un décollement de rétine n’a pas
de gravité en elle-même, mais elle peut témoigner d’une
hypertonie ayant forcé les sclérotomies ou d’une suture trop
lâche d’une ou des sclérotomies. Il faut s’assurer que la
quantité de gaz endoculaire est suffisante pour permettre
un tamponnement adapté des lésions rhegmatogènes.

Fig. 31-4 Cataracte sous-capsulaire postérieure chez ce patient
phake traité pour un décollement de rétine par vitrectomie
et tamponnement par gaz. Les vacuoles sont caractéristi-
ques de cette cataracte, encore dénommée cataracte de
dessiccation. Cette cataracte est souvent réversible, au
moins en partie, et ce d’autant plus que le patient est
jeune.

Tableau 31-III – Principales complications d’un tamponnement par huile de silicone.  

Principales complications Principe de la prévention Principe du traitement

Baisse d’acuité visuelle sévère [16, 30] Aucun ; peut commencer avant l’ablation 
de l’huile de silicone [16]

Aucun

Hypermétropisation de 5,5 à 7,6 D chez 
le sujet phake [31]

Aucun Ablation de l’huile de silicone

Correction partielle (6 à 7 D) de 
l’hypermétropie chez l’aphake [31]

Aucun Ablation de l’huile de silicone

Strabisme par perte de la fusion liée à 
l’amétropie sous silicone

Aucun Ablation de l’huile si possible
Traitement chirurgical en cas de persistance 
du strabisme

Passage sous-conjonctival d’huile de silicone [1] 
(fig. 31-5)

Suture des sclérotomies
Traiter une hypertonie oculaire 
postopératoire
Rinçage per-opératoire abondant

Excision difficile, sauf si kyste unique [1]

Kératite en bandelette [23] Éviter le contact silicone-cornée
Limiter l’inflammation endoculaire [1]

Chélation
Kératoplastie lamellaire ou transfixiante [1]

Décompensation cornéenne endothéliale 
due au contact prolongé avec le silicone [23]

Éviter le contact prolongé silicone-cornée 
(décompensation au retrait de l’huile) [30]

Kératoplastie endothéliale ou transfixiante

Passage précoce d’une bulle de silicone 
en chambre antérieure [7] (fig. 31-6 et 31-7)

Éviter de blesser la zonule avec le terminal 
d’infusion ou le vitréotome [7]

A priori, il est possible d’attendre l’ablation 
du tamponnement pour enlever la bulle

Hypertonie oculaire par bloc pupillaire chez 
l’aphake [9] (fig. 31-8) ou le pseudophake [19]

Iridectomie inférieure large au vitréotome [9], 
supérieure si silicone lourd

Faire iridotomie inférieure au laser ou refaire 
iridectomie si iridectomie bouchée [9]

Hypertonie oculaire par fermeture 
de l’angle [7]

Éviter de dormir sur le dos (iris refoulé vers 
l’avant) [7]

Traitement difficile si des gonio-synéchies se 
sont formées [7]

Hypertonie oculaire par présence d’huile 
émulsifiée [9] (fig. 31-9)

Enlever l’huile avant qu’elle ne s’émulsifie 
(si possible) [7]

Traitement difficile car lésions trabéculaires 

[23, 38] et fibrose sous-conjonctivale fréquentes

Hypertonie oculaire par remplissage excessif 
(« over-filling ») [7]

Éviter l’aplatissement du segment antérieur [7] Enlever un peu d’huile de silicone [7]

Cataracte (plutôt nucléaire) [23] Aucun Phacoémulsification en même temps ou après 
ablation d’huile [23]

Persistance de microbulles dans la cavité 
vitréenne après ablation d’huile [35]

Échanges fluide-air répétés lors 
de l’ablation [35]

Aucun
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L’huile de silicone constitue un tamponnement prolongé, trans-
parent, de volume constant. Ces caractéristiques permettent au
patient d’avoir une vision en postopératoire, à l’ophtalmologiste de
surveiller la bonne cicatrisation et de compléter un éventuel
traitement laser, et limitent dans une certaine mesure l’extension
rapide du décollement de rétine en cas de récidive.

En revanche, son ablation nécessite une nouvelle intervention
chirurgicale.

Son utilisation est habituellement réservée aux cas de déchirures
géantes, décollements de rétine compliqués de prolifération vitréo-
rétinienne de stade C ou plus, et aux sujets monophtalmes.

Le contact prolongé du silicone avec la cornée peut entraîner la
constitution d’une kératite en bandelette ou d’une opacification
cornéenne.

La reprise chirurgicale est beaucoup moins urgente qu’en cas de
récidive sous gaz car le silicone limite mécaniquement l’extension aiguë
de la prolifération vitréorétinienne. Une reprise chirurgicale doit être
programmée avant que le décollement n’atteigne la région maculaire ;
elle consistera à traiter la rétraction (par dissection ou rétinectomie) et
à mettre en place un nouveau tamponnement par silicone.

L’ablation de silicone doit idéalement être réalisée six semaines à
trois mois après la chirurgie initiale, lorsque la rétine est parfaitement
à plat et en l’absence de signe de prolifération vitréorétinienne.

Adhérence rétinienne du silicone lors 
de l’ablation (« sticky silicone »)

Décollement postérieur du vitré [21]

Aspiration du PFCL [37]
Aspiration de l’huile avec une canule
Mobilisation de la bulle avec des PFCL [21]

Passage sous-rétinien d’huile de silicone [18] Assouplir la rétine et n’injecter l’huile que sur 
une rétine à plat, sous air si possible [18]

Injection de PFCL pour chasser l’huile par la 
(les) déchirure(s)

Migration de l’huile de silicone dans le nerf 
optique [4]

Éviter l’hypertonie oculaire
Ablation de l’huile si possible après quelques 
semaines

Aucun

Migration de l’huile de silicone dans les 
ventricules cérébraux [11]

Éviter hypertonie oculaire, surtout en cas 
d’atrophie optique [11] ou de colobome 
papillaire [25]

Aucun

Tableau 31-IV – Principales complications d’un tamponnement par huile de silicone lourde.

La plupart des complications de l’huile « classique » peuvent être causées par l’huile lourde [21] (voir le tableau 31-III). 
Ne sont mentionnées ci-dessous que les complications propres à l’huile de silicone lourde.

Principales complications Principe de la prévention Principe du traitement

Hypertonie oculaire par blocage pupillaire Iridectomie supérieure chez l’aphake Iridotomie au laser ou iridectomie supérieure 
si bouchée

Gouttelettes résiduelles en chambre 
antérieure après ablation (aphake)

Ablation soigneuse Aspiration à l’aiguille

Décollement de rétine par PVR supérieure 
au-dessus de la bulle de silicone : favorisé 
par la compartimentalisation [3, 20] (fig. 31-10)

Vitrectomie périphérique la plus complète 
possible

Rétinectomie supérieure
Endolaser
Tamponnement par huile de silicone

Adhérence rétinienne du silicone lors de 
l’ablation (« sticky silicone ») plus fréquente 
qu’avec l’huile classique [39]

Décollement postérieur du vitré per-
opératoire [21]

Aspiration du PFCL lors des échanges [37]

Aspiration de l’huile
Mobilisation de la bulle avec des PFCL [21]

PVR, prolifération vitréorétinienne.

Tableau 31-III – Principales complications d’un tamponnement par huile de silicone.  (suite)

Principales complications Principe de la prévention Principe du traitement

Fig. 31-5 Bulles de silicone sous la conjonctive bulbaire nasale de cet
œil opéré quelques mois plus tôt d’un traumatisme perfo-
rant par tige métallique. Le tamponnement est partielle-
ment passé par le point de sortie (en parapapillaire nasal)
qui fuyait puis a migré vers l’avant. Noter une iridectomie
inférieure sur cet œil aphake tamponné par huile de silicone.

Fig. 31-6 Petite bulle de silicone en chambre antérieure chez ce
patient opéré pour une endophtalmie sur corps étranger
endoculaire cinq mois auparavant par phacoémulsification
et implant de sulcus, vitrectomie, ablation du corps étran-
ger métallique, endolaser et tamponnement par huile de
silicone.
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Fig. 31-7 Multiples bulles d’huile de silicone en chambre antérieure
chez ce patient pseudophake (implant de sulcus) opéré la
veille pour une seconde récidive de décollement de rétine
par prolifération vitréorétinienne. La fragilité zonulaire a
favorisé le passage en chambre antérieure. Le patient a été
repris le lendemain sous anesthésie topique après que la
pupille eut été resserrée par du collyre à la pilocarpine. La
chambre antérieure a été progressivement remplie de vis-
coélastique injecté juste devant la pupille et l’huile de sili-
cone a été aspirée simultanément.

Fig. 31-9 Accumulation d’huile de silicone émulsifiée (hyperoleon,
ou « hyperpion ») chez cette patiente opérée plusieurs
années auparavant pour une rétinopathie diabétique pro-
liférante avec décollement de rétine tractionnel. Les gout-
telettes d’huile émulsifiée passent facilement en chambre
antérieure même si la patiente est phake. Il existe une
hypertonie de mauvais pronostic, car elle n’est pas seule-
ment liée à une obstruction mécanique de l’angle mais
aussi à une infiltration et une fibrose du trabéculum.

Fig. 31-8 La chambre antérieure de cet œil aphake opéré deux mois
auparavant pour un décollement de rétine est remplie de
silicone. L’œil est hypertone. La présence d’huile ne se
manifeste que par un reflet un peu trop brillant de l’iris.
On note surtout que l’iridectomie inférieure — pourtant
faite large, au vitréotome — s’est bouchée. Le traitement
par iridotomie inférieure au laser et positionnement face
vers le sol a permis un retour du silicone en arrière de l’iris
et une normalisation tensionnelle.

Fig. 31-10 Œil traité pour un décollement par prolifération vitréo-
rétinienne inférieure par rétinectomie inférieure, endo-
laser sur 360˚ et tamponnement par huile de silicone
lourde. On note un décollement de rétine plan supéro-
temporal (en temporal de la ligne brisée en pointillés). Il
existe une déchirure (flèche) qui s’est constituée suite à
une prolifération vitréorétinienne supérieure, vraisem-
blablement induite par la concentration de facteurs favo-
risants au-dessus de la bulle de silicone lourde [2]. On note
une seconde zone de décollement nasal (en nasal de la
ligne brisée en pointillés).
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■ EFFETS INDÉSIRABLES 
DE L’UTILISATION 
DES PFCL EN PER-OPÉRATOIRE

Ils sont résumés dans le tableau 31-V.

Tableau 31-V – Principales complications d’un tamponnement par perfluorocarbones liquides.

Principales complications Principe de la prévention Principe du traitement

PFCL dans la chambre antérieure (surtout 
chez l’aphake ou le pseudophake) (fig. 31-11)

Vitrectomie périphérique la plus complète 
possible [12], entre autres

Aspiration à l’aiguille lors de l’examen 
biomicroscopique [39]

Spray de PFCL déposé sur la face postérieure 
d’un implant de chambre postérieure [7]

Ne pas régler la pression de la pompe à air 
trop fort en début d’échange PFCL-air [6]

Rincer le PFCL avec du BSS (avec canule de 
Charleux) [7]

Dépôts floconneux dûs à des PFCL résiduels Vitrectomie périphérique la plus complète 
possible [12], entre autres

Ablation chirurgicale, lors d’une reprise le 
plus souvent [12]

PFCL résiduel dans la cavité vitréenne Vitrectomie périphérique la plus complète 
possible [12], entre autres

Ablation par la pars plana si le patient est 
gêné [7]

PFCL sous-rétinien (fig. 31-12 et 31-13) Per-opératoire : pas de PFCL sur une rétine 
non assouplie
Postopératoire précoce : pas de décubitus 
dorsal

Si centromaculaire : soit aspiration [32], soit 
décollement + échange fluide-air + position 
assise en postopératoire [26]

Fig. 31-11 Présence de dékaline en chambre antérieure chez ce
patient pseudophake opéré sans succès pour un décol-
lement par déchirure géante et larges déchirures à clapet
avec prolifération vitréorétinienne massive. Après désin-
fection à la povidone iodée, une aiguille 30 G montée sur
une petite seringue est placée au limbe en chambre anté-
rieure pour évacuer la dékaline.

Fig. 31-13 PFCL sous-rétinien.
1, bulle de décaline sous la rétine maculaire ; 2, membrane
épirétinienne par prolifération vitréorétinienne.

Fig. 31-12 PFCL sous-rétinien. a. Petite bulle de dékaline sous-réti-
nienne située en parapapillaire inférieur chez ce patient
opéré par vitrectomie et tamponnement par gaz quel-
ques semaines plus tôt. La bulle est extrafovéolaire et
aucune reprise chirurgicale n’est à envisager. b. Coupe
OCT (OCT Stratus®) horizontale de 10 mm, passant par
la bulle de dékaline.a b
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■ POSITIONNEMENT 
POSTOPÉRATOIRE

Le positionnement postopératoire est primordial pour éviter certai-
nes des complications et assurer le succès de la chirurgie.

Un positionnement les premières vingt-quatre heures face vers
le sol va permettre d’éviter une éventuelle accumulation de PFCL
ou de sang au niveau de la macula et d’assurer une bonne
réapplication à ce niveau. Un positionnement demi-assis (beaucoup
plus confortable et mieux respecté) aussi bien chez le phaque et
pseudophaque que chez l’aphaque pourra y être substitué pour
certains et en fonction de l’état du patient dans la mesure où une
iridotomie périphérique inférieure existe.

Les jours suivants, le positionnement aura pour objectif de
tamponner les champs rétiniens où se trouvent les déhiscences et
d’éviter les complications hypertoniques.

Chez l’aphaque, les recommandations seront d’éviter à tout prix
le positionnement à plat dos lors du sommeil, quel que soit le type
de tamponnement utilisé et a fortiori avec du gaz.

Un positionnement à plat dos assurant un bon tamponnement
de la périphérie antérieure ne pourra être préconisé que chez le
phaque ou le pseudophaque ayant un plan capsulaire stable.

CONCLUSION

Dans les suites de la chirurgie, le suivi vise à surveiller l’état
inflammatoire et le tonus oculaire, diagnostiquer une compli-
cation du traitement ou l’échec de celui-ci, poser l’indication
d’un éventuel complément de traitement (injection de gaz ou
rétinopexie) ou d’une reprise chirurgicale et, enfin, surveiller
la bonne évolution anatomique et fonctionnelle à long terme.
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C H A P I T R E 3 2

Récupération fonctionnelle

T.J. WOLFENSBERGER, A. MOULIN

Anatomie, biochimie 
et physiologie 
de la rétine décollée

La première description anatomique de dégénérescence des seg-
ments externes dans la rétine décollée a été réalisée par Robert
Machemer en 1968 [32-35]. Anderson a, quant à lui, décrit une
prolifération de cellules de l’épithélium pigmentaire un jour après
le décollement de rétine dans un modèle félin [3]. Après réapplica-
tion chirurgicale de la rétine, la résorption de l’œdème maculaire
est notée au bout de vingt-quatre heures chez le singe hibou, mais
la récupération des segments externes et de la morphologie de
l’épithélium pigmentaire est plus longue, de même que la récupé-
ration de l’arrangement vertical des photorécepteurs [4, 35]. Ces
observations anatomiques pourraient expliquer la récupération
progressive plutôt que l’amélioration rapide de l’acuité visuelle et
la persistance de métamorphopsies après réapplication de la
macula. Le mécanisme exact de la mort des cellules rétiniennes
après un décollement de rétine n’a, jusqu’à présent, pas été établi
de façon précise ; cependant, certaines études montrent qu’il ne
s’agit pas d’un processus de nécrose, mais plutôt d’une mort
cellulaire par apoptose [7, 13, 16].

La fonction visuelle repose sur des interactions biochimiques
complexes ; une analyse de Marc et al. en 1998, réalisée sur rétine
de chat, montre des modifications majeures de la composition en
acides aminés (portant notamment sur le glutamate, la taurine et
l’acide gamma-aminobutyrique) des cellules de Müller, des cellules
de l’épithélium pigmentaire et des cellules neurales, dès le troi-
sième jour suivant le décollement de rétine [36].

Facteurs préopératoires 
qui influencent la 
récupération visuelle

Plusieurs larges études évaluant l’acuité visuelle finale après succès
de la chirurgie pour décollement de rétine avec macula décollée
ont démontré que la vision postopératoire était supérieure ou
égale à 20/50 dans approximativement 40 % des cas [10, 45]. La
récupération visuelle est donc partielle dans la majorité des cas,
ceci en raison de plusieurs facteurs pré- et postopératoires.

ACUITÉ VISUELLE

L’acuité visuelle préopératoire [10, 12, 23, 42, 45] et l’acuité visuelle
potentielle [20] sont des facteurs prédictifs significatifs de la récupé-
ration visuelle.

DURÉE DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE

La durée du décollement de rétine est un autre facteur prédictif
significatif, bien que la durée exacte après laquelle le pronostic
visuel est compromis soit toujours un sujet de débat [11, 18, 22, 23, 27, 41,

45]. Au début des années trente, un délai de six semaines avant
intervention paraissait acceptable en cas de macula décollée sans
compromettre la récupération visuelle [19, 41]. Burton, dans une
étude portant sur plusieurs centaines de patients [11], remarqua
cependant qu’aucun patient ne récupérait une acuité visuelle de
20/20 si la durée du décollement de rétine excédait cinq jours. La
diminution de la récupération visuelle semble évoluer de façon
exponentielle avec le temps de décollement avant la chirurgie.
Dans une grande étude prospective portant sur une centaine de cas
de décollement de rétine à macula décollée, Ross et Kozy ont
conclu que le délai d’une semaine pour la réalisation d’une
intervention chirurgicale n’empêchait pas une bonne récupération
visuelle [42]. En tenant compte de ces données, une intervention
chirurgicale peut raisonnablement être planifiée si elle est réalisée
au cours de la première semaine après le décollement de rétine [26].

HAUTEUR DU DÉCOLLEMENT 
MACULAIRE

La hauteur du décollement maculaire peut aussi influencer la
récupération visuelle de manière négative. En accord avec les
observations faites sur des modèles expérimentaux dans lesquelles
il est montré que la dégénérescence des photorécepteurs augmente
avec la distance entre rétine maculaire et épithélium pigmentaire
[32-35], l’importance du soulèvement maculaire est corrélée à une
moins bonne récupération fonctionnelle [17, 28, 37, 45]. Récemment, la
tomographie en cohérence optique (OCT) a permis des mesures
objectives et quantitatives de la hauteur du décollement de rétine.
Dans une étude prospective de vingt-cinq patients avec un décolle-
ment de rétine à macula décollée, l’acuité visuelle préopératoire
était affectée de manière négative par la hauteur du décollement
rétinien mesuré en OCT. De plus, chez des patients avec une
macula « hautement détachée », des modifications morphologiques
en OCT telles qu’un clivage de la rétine et une « ondulation » de la
rétine externe ont pu être observées. Ces modifications sont
considérées comme des facteurs de mauvais pronostic de récupéra-
tion visuelle postopératoire [24, 29] (fig. 32-1 et 32-2).
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ŒDÈME MACULAIRE

L’œdème rétinien au sein de la macula décollée a été impliqué
dans la limitation de la récupération visuelle après décollement
de rétine. Algernon Reese, en 1937 [41], a bien décrit la
dégénérescence kystique maculaire observée en préopératoire et
l’a incriminée dans la baisse de vision observée après chirurgie
du décollement de rétine. En 2002, une étude pilote fondée sur

l’OCT a permis de démontrer des modifications similaires, à
savoir un œdème maculaire d’étendue variable [48] : la présence
d’un œdème maculaire en préopératoire tendait à être corrélée
à une moins bonne récupération fonctionnelle en postopératoire
sans que cela soit statistiquement significatif. Ces constatations
ont par la suite été confirmées par d’autres auteurs [29] (fig. 32-1
et 32-2).

Fig. 32-2 Décollement de rétine macula décollée. a. OCT
initial. On remarque un œdème intrarétinien
marqué et la hauteur du décollement fovéo-
laire est de 910 µm. L’acuité visuelle est de 0,2
(0,7 logMAR). b. OCT un mois après cerclage.
La macula est complètement réappliquée, bien
qu’il y ait un œdème intrarétinien massif ainsi
qu’une fine membrane épirétinienne. L’acuité
visuelle est de 0,25 (0,6 logMAR). c. OCT douze
mois après chirurgie. La macula demeure réap-
pliquée et, après pelage de la membrane, il
persiste un œdème maculaire modéré. L’acuité
visuelle est légèrement augmentée à 0,32
(0,5 logMAR).

a b
c

Fig. 32-1 Décollement de rétine macula décollée. a. OCT
initial. Il n’existe pas d’œdème rétinien mar-
qué. La hauteur du décollement fovéolaire est
de 450 µm. L’acuité visuelle est de 0,32
(0,5 logMAR). b. OCT un mois après cerclage.
La macula est complètement réappliquée et il
n’y a pas d’œdème maculaire. L’acuité visuelle
est de 0,5 (0,3 logMAR). c. OCT douze mois
après cerclage. La macula demeure complète-
ment appliquée et il n’y a pas d’œdème macu-
laire. L’acuité visuelle est de 0,8 (0,1 logMAR).

a b
c
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Fig. 32-3 Décollement de rétine macula décollée. a. OCT initial. On remarque l’œdème intrarétinien marqué. L’acuité visuelle est de 0,1 (1,0 log-
MAR). b. Photographie du fond d’œil : décollement de rétine supérieur décollant la macula. c. OCT un mois après cerclage. La macula
est complètement réappliquée, bien qu’il y ait une petite bulle de liquide sous-fovéolaire résiduel. L’acuité visuelle a augmenté à 0,4
(0,4 logMAR). d. Angiographie à la fluorescéine en phase tardive un mois après la chirurgie montrant l’absence de fuite de fluorescéine
dans la bulle sous-fovéolaire. e. OCT six mois après cerclage. Il persiste une petite bulle de liquide sous-fovéolaire résiduel et l’acuité
visuelle est de 0,6 (0,2 logMAR). f. Photographie du fond d’œil : la rétine réappliquée à six mois postopératoires.

a b
c d
e f
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Facteurs postopératoires 
qui influencent la 
récupération visuelle

Plusieurs altérations maculaires, telles qu’un œdème maculaire
cystoïde, la formation d’une membrane épirétinienne, des plis
rétiniens et la migration de pigments, peuvent survenir après une
chirurgie du décollement de rétine réalisée avec succès [2].

ŒDÈME MACULAIRE CYSTOÏDE

L’œdème maculaire cystoïde semble être la complication postopé-
ratoire la plus fréquente, bien corrélée à une récupération visuelle
partielle [12, 15, 23, 38, 43]. En angiographie à la fluorescéine postopéra-
toire, il existe un œdème maculaire cystoïde dans 14 % à 43 %
des cas selon les séries [9, 15, 31, 38, 43]. Dans la majorité des cas,
l’œdème disparaît spontanément en moins de deux ans après la
chirurgie [9].

MEMBRANE ÉPIMACULAIRE

La membrane épimaculaire est la seconde complication postopéra-
toire responsable de baisse visuelle prolongée [12, 15, 23, 38].

AUTRES ATTEINTES FOVÉOLAIRES

L’OCT a permis d’identifier des modifications de la rétine maculaire
cliniquement indétectables et responsables d’une limitation de
l’acuité visuelle en postopératoire. Dans une série de seize yeux, un
décollement fovéolaire avec présence de liquide sous-rétinien rési-
duel invisible cliniquement ou en angiographie à la fluorescéine, a
été identifié chez deux tiers des patients après indentation radiaire
[48]. La persistance de liquide sous-rétinien avait tendance à être
corrélée à une moins bonne évolution de l’acuité visuelle ; en effet,
dans huit yeux (50 %), un décollement séreux sous-fovéolaire
persistait six mois après l’intervention chirurgicale, douze mois
après dans un cas (fig. 32-3).

Une deuxième étude prospective a également décrit la présence
d’un décollement séreux rétrofovéolaire visible en OCT dans sept
cas sur quinze, un mois après la chirurgie [24]. Ce décollement
fovéolaire résiduel, corrélé à une récupération visuelle retardée,
était résolutif en douze mois dans la plupart des cas. La présence de
ce décollement rétrofovéolaire en postopératoire a été par la suite
confirmé par d’autres études [29]. Il aurait tendance à persister plus
longtemps chez les patients jeunes [1], concerne plutôt les patients
opérés en cryo-indentation et serait beaucoup moins fréquent après
chirurgie endoculaire et tamponnement par gaz [5, 6, 47] (fig. 32-4).

Plus récemment, l’OCT à très haute résolution a montré que la
qualité de la récupération visuelle paraissait liée à l’intégrité de la
jonction des segments internes et externes des photorécepteurs au
niveau de la macula décollée [44, 46].

Stratégies thérapeutiques 
pour la protection 
des photorécepteurs

En dehors de l’apposition chirurgicale des photorécepteurs sur
l’épithélium pigmentaire, peu de chose a pu être entrepris pour
accélérer la récupération fonctionnelle rétinienne après un décolle-
ment de rétine à macula soulevée. Certaines perspectives existent
cependant.

Différents modèles animaux expérimentaux ont démontré un
rôle significatif de l’activation de facteurs de croissance, tels que le
FGF (Fibroblast Growth Factor) et le FGFR1 (Fibroblast Growth Factor
Receptor 1), dans le décollement de rétine. Ces facteurs de crois-
sance pourraient constituer de nouvelles cibles de traitements
pharmacologiques [21, 40]. Des expériences de thérapie génique avec
des vecteurs adénoviraux permettant l’expression de facteurs neu-
rotrophiques dérivés de lignées de cellules gliales ont été décrites
dans des modèles de rat [49].

La modulation pharmacologique de l’apoptose des photorécep-
teurs pourrait représenter une autre cible pour de nouvelles
thérapies. Bax est une protéine pro-apoptotique et un modèle
murin déficient en Bax de décollement de rétine a montré que
cette protéine joue un rôle important dans l’induction de l’apop-
tose des photorécepteurs : les souris déficientes en Bax sont d’une
certaine manière protégées contre la mort cellulaire par apoptose
et Bax pourrait représenter une nouvelle cible pour l’amélioration
pharmacologique de la récupération maculaire [50]. L’interleukine 6
et un inhibiteur peptidique de FAS ont montré un rôle dans
l’inhibition de l’apoptose des photorécepteurs induite par le décol-
lement de rétine [8, 14].

Les couches externes de la rétine dépendent de la choriocapil-
laire pour les apports en nutriments et oxygène. Le décollement de
rétine entraîne une dislocation du complexe épithélium pigmen-
taire-photorécepteurs et empêche ainsi la diffusion de ressources
métaboliques importantes, telles que l’oxygène et le glucose. Une
étude récemment publiée a démontré que des chats adultes présen-
taient, dans un environnement hyperoxique, moins d’altérations
dégénératives et une diminution du nombre de photorécepteurs
apoptotiques [39], ce qui suggère que l’hypoxie et l’hypoglycémie
causées par le décollement de rétine sont une des causes des
modifications rétiniennes apoptotiques. Dans un article parallèle, il
a aussi été rapporté que des conditions hyperoxiques permettaient
une diminution de la prolifération et des modifications morphologi-
ques des cellules de Müller dans la rétine décollée [30]. Ces résultats
montrent qu’un apport en oxygène entre le moment du diagnostic
de décollement de rétine et le moment de la chirurgie pourrait
aider à améliorer l’acuité visuelle postopératoire.
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C H A P I T R E 3 3

Hémorragie expulsive, 
effusion uvéale

F. BECQUET

L’hémorragie expulsive et l’effusion uvéale représentent deux enti-
tés distinctes. Elles correspondent à un décollement choroïdien,
c’est-à-dire une séparation entre l’uvée et la sclère, formant un
espace suprachoroïdien, contenant du sang dans le cas de l’hémor-
ragie expulsive ou un liquide séreux dans le cas de l’effusion uvéale.

Anatomie de l’espace 
suprachoroïdien

À l’état normal, l’espace suprachoroïdien est l’espace virtuel qui
existe entre la couche la plus externe de la choroïde et la sclère. Il
s’agit d’une zone de transition d’environ 30 µm d’épaisseur entre le
stroma choroïdien, qui contient les gros vaisseaux choroïdiens, et la
sclère. Limité en avant par l’éperon scléral et en arrière par la papille
optique, cet espace suprachoroïdien est formé principalement par
des fibrilles de collagène qui ancrent modérément la surface externe
de la choroïde à la sclère. L’adhérence de la choroïde à la sclère est
surtout dense du pôle postérieur à l’équateur, en particulier au
niveau de la pénétration des veines vortiqueuses, ce qui explique
l’aspect typique quadrilobé des décollements choroïdiens importants
[8, 14]. En revanche, le corps ciliaire n’ayant, en dehors de l’éperon
scléral, aucun ancrage avec la sclère, le décollement ciliaire présen-
tera un aspect annulaire homogène [11].

Le tissu conjonctif situé au niveau des ouvertures sclérales
pratiquées par les vaisseaux et les nerfs qui traversent la sclère
permet l’évacuation progressive, par l’intermédiaire de l’espace
suprachoroïdien, d’un liquide protéique (équivalent de la lymphe)
composé en partie d’humeur aqueuse : c’est la voie uvéo-sclérale [15].

Physiologie de l’espace 
suprachoroïdien

■ ÉQUILIBRE PRESSIONNEL AU SEIN 
DE L’ESPACE SUPRACHOROÏDIEN

La pression normale dans l’espace suprachoroïdien est inférieure de
2 mm Hg environ à la pression intraoculaire [21]. Cette pression plus

basse s’explique par l’élasticité de la choroïde, la perméabilité
sclérale normale permettant un passage liquidien de la supracho-
roïde vers l’espace épiscléral, et par l’absorption des fluides dans
les vaisseaux choroïdiens par différence de pression oncotique [8]. Il
en résulte un gradient de pression négatif dans la suprachoroïde,
qui plaque la choroïde à la paroi interne de la sclère.

■ EFFET DE L’HYPOTONIE 
ET DE L’INFLAMMATION

En cas d’hypotonie, le gradient de pression entre la suprachoroïde
et la surface sclérale externe diminue, favorisant l’accumulation
liquidienne dans la suprachoroïde. En cas d’inflammation associée,
la concentration en protéines augmente dans l’espace suprachoroï-
dien, ce qui diminue la résorption liquidienne par la choroïde et
accélère l’accumulation de liquide exsudatif dans l’espace supra-
choroïdien [1, 12].

Effusion uvéale
■ PATHOGENÈSE

Des décollements choroïdiens ont été déclenchés expérimentale-
ment en provoquant une hypotonie, une inflammation ou un
traumatisme, une ligature des veines vortiqueuses ou l’injection de
fluide dans l’espace suprachoroïdien [8]. En l’absence de malforma-
tion oculaire (nanophtalmie), le décollement choroïdien chez
l’homme résulte probablement de la combinaison de ces facteurs à
différents degrés. Même si on ne comprend pas bien la physiopa-
thologie exacte du décollement choroïdien chronique, il semble
qu’un cercle vicieux s’établisse entre l’hypotonie, qui semble
favoriser le décollement choroïdien, et le décollement choroïdien,
qui semble favoriser l’hypotonie. L’inflammation et l’hypotonie
accompagnant tout décollement de rétine sont à l’origine du
décollement choroïdien fréquemment associé au décollement de
rétine en préopératoire.

Dans le cas du décollement de rétine traité chirurgicalement,
l’hypotonie postopératoire éventuellement associée au drainage du
liquide sous-rétinien et les lésions des vaisseaux choroïdiens par la
cryothérapie ou la photocoagulation initient le soulèvement choroï-
dien. L’accumulation de liquide séreux s’accentue avec l’augmenta-



Hémorragie expulsive,  effusion uvéale

257

33

tion de la pression veineuse dans la circulation choroïdienne,
comme en cas d’indentation étendue et marquée, particulièrement
si les veines vortiqueuses sont comprimées [5]. Les lésions de la
circulation choroïdienne liées à l’âge augmentent le risque de
décollement choroïdien.

Dans le cas de la nanophtalmie, la malformation oculaire
bilatérale s’accompagne d’un épaississement scléral important (plus
de 2 mm) qui entraîne une résistance à l’écoulement dans les
veines vortiqueuses et augmente la pression dans la choriocapil-
laire. Combiné à une perturbation de l’évacuation des protéines
par la voie uvéo-sclérale, ceci conduit à une effusion uvéale
chronique [33].

■ ÉTIOLOGIE

Les nombreuses causes à l’origine de l’effusion uvéale agissent en
perturbant l’équilibre pressionnel de l’espace suprachoroïdien
(tableau 33-I). La chirurgie intraoculaire représente la cause la plus
fréquente, en particulier après une intervention pour décollement
de rétine avec indentation. Le risque de faire un décollement
choroïdien postopératoire est alors d’autant plus important que
l’indentation est étendue (cerclage), large [22], postérieure [2, 22],
associée à une ponction du liquide sous-rétinien [2, 12, 13, 22], chez un
patient âgé [2, 12, 22]. Le décollement choroïdien postopératoire est
nettement moins fréquent après chirurgie endoculaire du décolle-
ment de rétine, surtout dû à l’hypotonie postopératoire et à
l’inflammation déclenchée par la cryopexie.

■ ASPECT CLINIQUE

Le diagnostic de décollement choroïdien est en général assez aisé,
surtout s’il survient en postopératoire. À l’examen du fond d’œil,
on note un soulèvement marron sombre, mono- ou multilobé avec,
parfois, visualisation directe sans indentation de l’ora serrata et de
la pars plana. Un décollement de rétine séreux peut accompagner
le décollement choroïdien. La chambre antérieure est étroite, par
déplacement antérieur du corps ciliaire décollé, accompagnée
d’une hypotonie et d’une inflammation avec des synéchies pouvant
se former rapidement. L’humeur aqueuse présente souvent une
teinte glauque assez spécifique. La baisse d’acuité visuelle est en
général importante et peut devenir définitive si l’hypotonie se

prolonge, par risque de décompensation cornéenne par contact
prolongé entre le cristallin et l’endothélium ou altérations maculai-
res irréversibles secondaires à des plis rétiniens chroniques.

Lorsqu’il accompagne un décollement de rétine, le décollement
choroïdien est souvent plus difficile à mettre en évidence. L’écho-
graphie en mode B fera alors le diagnostic. Plus le décollement
choroïdien associé au décollement de rétine est étendu en préopé-
ratoire, plus le risque de récidive du décollement de rétine par
prolifération vitréorétinienne est important.

■ TRAITEMENT

En dehors du traitement de la cause (tableau 33-I), il n’y a pas de
traitement spécifique du décollement choroïdien. Dans les cas
secondaires à la chirurgie, le décollement choroïdien disparaît
habituellement spontanément dans les huit à quinze jours qui
suivent l’intervention. Afin de diminuer le risque de synéchies, le
traitement de l’inflammation par corticoïdes locaux ou systémiques
est recommandé, associé à un cycloplégique. Le drainage chirurgi-
cal du décollement choroïdien est rarement nécessaire. Il n’est
indiqué dans les suites d’un décollement de rétine qu’en cas de
complications au niveau du segment antérieur : glaucome secon-
daire par fermeture de l’angle et décompensation cornéenne par
contact cristallinien ou de l’implant cristallinien sur l’endothé-
lium [30]. L’apposition rétinienne centrale (kissing choroidal detach-
ment) est la seule complication au niveau du segment postérieur
indiquant le drainage chirurgical (cf. infra).

Le drainage simple est inefficace dans le cas de la nanophtal-
mie : des complications iatrogènes fréquentes peuvent survenir si
les techniques conventionnelles ab externo ou ab interno sont
utilisées (cf. infra). Dans ce cas particulier, une chirurgie de délami-
nation sclérale et de décompression des veines vortiqueuses est
indiquée [7] (fig. 33-1). Pour ces yeux très fragiles, toute indication
chirurgicale doit être mûrement posée, afin d’éviter la survenue
d’un décollement choroïdien souvent majeur et réfractaire.

Hémorragie 
suprachoroïdienne

C’est Terson qui, en 1894, introduisit le terme d’hémorragie
expulsive pour objectiver le caractère aigu et massif d’une hémor-
ragie suprachoroïdienne expulsant hors de l’œil les tissus intraocu-
laires [32]. Le terme d’hémorragie suprachoroïdienne, plus précis
anatomiquement, sera utilisé ici car il englobe les différents types
d’hémorragie suprachoroïdienne, fonction du volume ou du délai
d’apparition par rapport à l’acte chirurgical.

■ INCIDENCE

Une hémorragie suprachoroïdienne peut apparaître lors de la
chirurgie intraoculaire avec une incidence globale de 0,05 % à
6,1 % en fonction des études [10], particulièrement au cours des
interventions chirurgicales entraînant des fluctuations importantes
de la pression intraoculaire. La chirurgie du décollement de rétine
n’échappe pas à cette complication et l’incidence de survenue
d’une hémorragie suprachoroïdienne après chirurgie vitréoréti-
nienne varie de 0,17 % à 1,9 % [12, 23, 26, 27]. Dans une étude de
mille cinq cents décollements de rétine traités par indentation [12],
Hawkins et Schepens ont retrouvé quinze cas d’hémorragie supra-
choroïdienne massive (expulsive) survenant à la suite d’une hypo-
tonie oculaire provoquée par le drainage transchoroïdien du liquide

Tableau 33-I – Causes habituelles du décollement 
choroïdien.

Causes oculaires

Traumatisme (inflammation et/ou hypotonie) :
– non chirurgical
– chirurgical

Cataracte, glaucome
Décollement de rétine, vitrectomie
Photocoagulation ou cryocoagulation 
extensive
Atteinte sclérale (épaississement scléral) :

– inflammatoire : indentation infectée, 
sclérite, cellulite orbitaire
– autres : nanophtalmie, maladie de Hunter

Inflammation :
– uvéite
– infiltration tumorale de la choroïde
– syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada

Causes 
extraoculaires

Origine hydrodynamique :
– hypertension artérielle sévère (maligne, 
éclampsie)
– fistule carotido-caverneuse

Origine osmotique :
– fuite protéique d’origine rénale
– hypoprotéinémie sévère

Idiopathique Syndrome d’effusion uvéale
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sous-rétinien. Dans trois quarts des cas, l’hémorragie suprachoroï-
dienne était localisée dans le même quadrant que celui du site de
perforation. Dans une autre étude concernant treize cas d’hémorra-
gies suprachoroïdiennes péri-opératoires après vitrectomie, l’hémor-
ragie suprachoroïdienne survenait dans dix cas en per-opératoire
(1,5 %) et dans trois cas en postopératoire précoce (0,44 %) [23].

■ PATHOGENÈSE

L’hypotonie apparaît comme le facteur commun précipitant le
développement de l’hémorragie suprachoroïdienne. Ainsi, l’hypo-
tonie entraînerait dans un premier temps une effusion choroï-
dienne puis l’étirement et la rupture de branches artérielles ciliaires
postérieures longues ou courtes dans la suprachoroïde [20, 31]. Pour
d’autres, l’origine de l’hémorragie suprachoroïdienne proviendrait
d’une rupture des vaisseaux du corps ciliaire [6]. L’obstruction du
flux veineux au niveau des veines vortiqueuses, majorant l’effusion
uvéale, peut aussi être un facteur initiant la cascade des événe-
ments conduisant à l’hémorragie suprachoroïdienne [16].

Au cours d’une chirurgie vitréorétinienne pour décollement de
rétine, même si des fluctuations marquées de la pression intraocu-
laire peuvent survenir lors de la dépression sclérale et de son
relâchement, de la déconnexion accidentelle de la ligne d’infusion,

de la phacofragmentation endovitréenne ou des manœuvres pour
la mise en place d’une indentation épisclérale, il n’y a pas
d’hypotonie intraoculaire prolongée comme lors d’une chirurgie
filtrante ou d’une kératoplastie transfixiante, ce qui réduit forte-
ment le risque de survenue d’hémorragie suprachoroïdienne mas-
sive spontanée. Celle-ci est alors plutôt due à un traumatisme direct
de la choroïde, lors du drainage endoculaire ou ab externo du
liquide sous-rétinien, en cas de point perforant lors de la mise en
place du matériel d’indentation ou lors de la réalisation des
sclérotomies. Enfin, la « cryofracture » de la choroïde suite à
l’ablation prématurée, avant le réchauffement des tissus, de la
sonde de cryode peut léser la vascularisation choroïdienne et
conduire à l’hémorragie.

La fragilité de la vascularisation choroïdienne liée à l’âge, la
forte myopie, l’hypertension artérielle ainsi que les troubles de la
crase sanguine sont des facteurs liés au patient qui accentuent le
risque de survenue d’une hémorragie suprachoroïdienne péri-
opératoire.

■ FACTEURS DE RISQUE

Découlant de la pathogenèse, de nombreux facteurs de risque
d’hémorragie suprachoroïdienne ont été rapportés, certains favori-

Fig. 33-1 Nanophtalmie. a. Œil nanophtalme opéré précédemment de cataracte et ayant développé à la suite un décollement choroïdien inférieur
chronique associé à des synéchies iridocapsulaires. b. Développement d’un décollement de rétine inférieur non rhegmatogène avec exsu-
dats protéiques (flèche). c. Le traitement chirurgical consiste en un amincissement scléral au niveau de chaque quadrant par ablation
d’un volet scléral de 7 mm à 8 mm de large autour de la zone de pénétration des veines vortiqueuses dans la paroi sclérale. d. L’ablation
du volet scléral permet la décompression de chaque veine vortiqueuse au niveau de son trajet intrascléral.

a b
c d
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sant l’effusion uvéale, d’autres majorant la fragilité vasculaire
(tableau 33-II). L’anesthésie générale a été impliquée dans certai-
nes études [31] mais pas dans d’autres [27]. Une hémorragie supra-
choroïdienne massive a été rapportée après une manœuvre de
Valsalva en association avec une toux sur la sonde endotrachéale
lors d’une anesthésie générale mal contrôlée [29]. Un bon contrôle
de la profondeur de l’anesthésie durant l’intervention est nécessaire
pour éviter les variations parfois importantes du gradient de
pression sanguine. Dans la mesure du possible, la prévention de
ces facteurs de risque est nécessaire, en particulier ceux qui
peuvent être maîtrisés en pré-, per- ou postopératoire, comme les
variations de pression intraoculaire.

D’autres facteurs de risque sont plus spécifiques à la chirurgie
vitréorétinienne : l’indentation épisclérale à l’aide d’une large
bande d’indentation induit une déformation sclérale plus marquée
et augmente le risque lésionnel au niveau des veines vortiqueuses
ainsi que le risque de perforation lors de la réalisation des points
postérieurs.

■ DIAGNOSTIC

HÉMORRAGIE EXPULSIVE 
PER-OPÉRATOIRE

La forme la plus connue est l’hémorragie expulsive survenant au
cours d’une chirurgie du segment antérieur. Le diagnostic ne fait
alors aucun doute, avec l’expulsion progressive rapide des diffé-
rents tissus intraoculaires par l’incision. Cette complication existe
aussi au cours de la chirurgie vitréorétinienne et commence par
une petite hémorragie localisée, habituellement en périphérie
rétinienne, reconnaissable en cours de vitrectomie sous forme
d’une voussure sombre de couleur brune. Ce soulèvement choroï-
dien hémorragique est bien visible, y compris à travers une rétine
décollée. Une hémorragie débutante sous-rétinienne ou intravi-
tréenne, l’apparition de sang en chambre antérieure, la visualisa-
tion de l’ora serrata et de la pars plana en cours de vitrectomie
sont d’autres signes indirects qui témoignent de la présence d’une
hémorragie suprachoroïdienne per-opératoire.

HÉMORRAGIE SUPRACHOROÏDIENNE 
DE SURVENUE RETARDÉE

L’hémorragie suprachoroïdienne massive postopératoire se mani-
feste par une chambre antérieure étroite avec augmentation de la

pression intraoculaire. Cette hémorragie suprachoroïdienne de sur-
venue retardée peut apparaître quelques heures à quelques jours
après la chirurgie et les signes fonctionnels se résument à une
douleur atroce et soudaine accompagnée d’une baisse d’acuité
visuelle souvent majeure. L’intensité de la douleur est attribuée à
l’étirement rapide des nerfs ciliaires lors de la formation de
l’hématome suprachoroïdien ou à l’irritation de ces nerfs par le
sang plutôt qu’à l’hypertonie. Un trouble des milieux, en rapport
avec un hyphéma avec aplatissement de la chambre antérieure, un
trouble cornéen lié à l’hypertonie, une cataracte ou une hémorra-
gie intravitréenne, rend souvent difficile l’examen du fond d’œil.
Celui-ci, mieux visualisé par ophtalmoscopie indirecte, met en
évidence une masse sombre arrondie, souvent bilobée, non trans-
illuminable, de surface régulière, pouvant s’accompagner d’un
décollement de rétine séreux plan réactionnel (fig. 33-2). L’évolu-
tion différenciera ce dernier d’un décollement de rétine rhegmato-
gène dont la déchirure a été temporairement tamponnée par le
soulèvement choroïdien et qui s’accentuera lors de la résorption de
l’hémorragie suprachoroïdienne. La taille de la poche d’hémorra-
gie suprachoroïdienne est variable, avec une extension qui s’effec-
tue de l’avant vers l’arrière, au maximum jusqu’à la papille ; il
existe alors un comblement de la cavité vitréenne avec apposition
des bords et contact rétinien au centre (aspect de « kissing »).

■ PRISE EN CHARGE

RÔLE DE L’ÉCHOGRAPHIE DANS 
LE DIAGNOSTIC ET LE TRAITEMENT

L’échographie est le seul examen complémentaire nécessaire pour
le diagnostic mais aussi pour la prise en charge de l’hémorragie
suprachoroïdienne. Elle permet de déterminer précisément la loca-
lisation et l’extension vers la partie postérieure du globe de
l’hématome suprachoroïdien. Le soulèvement choroïdien apparaît
typiquement comme une lésion en dôme sur le profil en mode B,
avec un échogramme correspondant en mode A en forme de
double pic à pente abrupte. Les caractéristiques ultrasoniques
aident à différencier le soulèvement choroïdien hémorragique (où
existent de nombreux échos intralésionnels) du soulèvement cho-
roïdien séreux (où la poche est vide d’échos). L’échographie en
mode B permet de suivre l’évolution du caillot sanguin supracho-
roïdien qui se liquéfie progressivement, souvent au cours de la
deuxième semaine, ce qui permet de repérer le moment approprié

Tableau 33-II – Facteurs de risque d’une hémorragie 
suprachoroïdienne.

Facteurs 
oculaires

Glaucome
Myopie forte
Aphakie
Uvéite chronique
Chirurgie intraoculaire récente

Facteurs 
systémiques

Troubles de la crase sanguine
Artériosclérose
Âge avancé
Hypertension artérielle
Diabète

Facteurs 
chirurgicaux

Issue de vitré
Hypertension artérielle per-opératoire
Chute brutale de la pression intraoculaire
Manœuvres de Valsalva per-opératoire

Facteurs 
postopératoires

Hypotonie oculaire
Manœuvres de Valsalva (toux…)
Traumatisme postopératoire
Traitement anticoagulant déséquilibré

Fig. 33-2 Hémorragie suprachoroïdienne massive après chirurgie de
décollement de rétine par indentation épisclérale.
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pour effectuer le drainage chirurgical lorsqu’il est nécessaire. Cela
correspond en mode B à une diminution de la réflectivité de la
poche sanguine, qui apparaît comme étant remplie d’opacités
mobiles diffuses et de faible réflectivité lorsque survient la liquéfac-
tion complète du caillot [9, 35].

TRAITEMENT PER-OPÉRATOIRE

En chirurgie vitréorétinienne, dans la plupart des cas, l’hémorragie
suprachoroïdienne est limitée et ne nécessite pas de drainage per-
opératoire. En aigu, l’évacuation de l’hémorragie suprachoroï-
dienne par des sclérotomies n’est pas souhaitable car le saignement
continuera tant que la coagulation n’aura pas eu lieu, aggravant de
surcroît l’hémorragie suprachoroïdienne [16]. Ensuite, le drainage
deviendra alors souvent impossible du fait du caractère solide du
caillot. Dans un premier temps, il convient donc de vérifier le
terminal d’infusion, qui doit toujours communiquer avec la cavité
vitréenne, ce qui permet de maintenir la pression intraoculaire à un
niveau supérieur à la pression intravasculaire en augmentant la
hauteur de l’infusion pendant que les autres sclérotomies sont
maintenues fermées par des instruments, des clous scléraux ou des
sutures. L’utilisation de perfluorocarbones liquides (PFCL) pour
tenter de contrôler l’hémorragie suprachoroïdienne par tamponne-
ment n’est pas non plus à recommander car, outre leur efficacité
discutable dans cette indication, la mauvaise visualisation rend
difficile leur ablation complète en fin d’intervention. De la même
façon, le tamponnement par huile de silicone est rendu dangereux
par la modification de la région ciliaire qui risque d’entraîner
l’huile de silicone dans l’espace suprachoroïdien, ce qui serait
gravissime. La reformation de la chambre antérieure par injection
d’air et/ou le tamponnement de la cavité vitréenne par un mélange
air/gaz non expansif est souvent la solution d’attente la meilleure,
évitant l’aggravation du tableau clinique.

TRAITEMENT POSTOPÉRATOIRE

Une tendance à la temporisation s’est progressivement développée
et un délai de sept à quatorze jours est recommandé pour drainer
l’hémorragie suprachoroïdienne chirurgicalement [18, 34, 35]. Ce délai
est nécessaire pour réduire l’inflammation postopératoire et pour
permettre au caillot hémorragique de se liquéfier, facilitant ainsi
son évacuation. Durant cette période, le traitement médical comprend
l’utilisation de corticoïdes locaux et/ou, plus volontiers, par voie
générale [4] (par exemple, prednisone à la dose de 0,5 à 1 mg/kg par
jour pendant les cinq à six premiers jours) pour réduire l’inflamma-
tion mais aussi la douleur. La pression intraoculaire doit être
contrôlée localement et, le cas échéant, par adjonction d’acétazola-
mide par voie générale. La prise en charge de la douleur, qui peut
être très importante du fait de l’étirement des nerfs ciliaires,
nécessite une cycloplégie et un traitement analgésique à la
demande par voie générale (en évitant l’aspirine).

Les indications principales conduisant à une prise en charge
chirurgicale postopératoire sont : l’hémorragie suprachoroïdienne
qui ne régresse pas, l’existence d’un décollement de rétine,
l’apposition rétinienne centrale due à un soulèvement choroïdien
massif, l’incarcération vitréenne dans une sclérotomie, une hémor-
ragie intravitréenne ou sous-rétinienne marquée témoignant de
l’importance du saignement, et, enfin, une douleur persistante en
rapport habituellement avec une pression intraoculaire élevée et
une chambre antérieure étroite inflammatoire [3, 10, 19]. Ces indica-
tions ne sont pas absolues et doivent être analysées au cas par cas,
en particulier pour le décollement de rétine séreux qui accompa-
gne souvent l’hémorragie suprachoroïdienne et qui régresse en
même temps que celle-ci.

■ TECHNIQUES CHIRURGICALES

Il faut se souvenir qu’en présence d’un décollement choroïdien
important, les rapports anatomiques classiques ne sont plus vala-
bles et qu’une incision à 4 mm du limbe peut être associée à une
plaie rétinienne ou du corps ciliaire.

DRAINAGE AB EXTERNO SIMPLE

Une ligne d’infusion est placée au niveau du limbe chez le
pseudophaque et l’aphaque, ou dans la cavité vitréenne antérieure
en arrière du cristallin chez le phaque. Dans ce dernier cas, le bout
de la canule d’infusion doit être visible pour ne pas infuser sous la
choroïde ou la rétine. Une incision sclérale radiaire de 3 mm à
4 mm de long est effectuée à 6 mm du limbe environ, il se produit
alors une issue de sang noirâtre (fig. 33-3), qui peut être augmen-
tée par une mobilisation douce du globe. Plusieurs incisions de
drainage sont parfois nécessaires mais la première devra être
effectuée si possible en regard de la zone de décollement choroï-
dien maximum, repérée au préalable par échographie mode
B. L’infusion de sérum physiologique ou d’air stérile concomitante
permet de compenser le volume drainé. Une injection d’un
mélange non expansif air/gaz (SF6 ou C2F6) en fin d’intervention
dans la cavité vitréenne est utile, afin de maintenir un tamponne-
ment postopératoire et d’éviter les récidives hémorragiques.

DRAINAGE AB INTERNO 
ASSOCIÉ À UNE CHIRURGIE 
VITRÉORÉTINIENNE

La chirurgie vitréorétinienne endoculaire s’associe au drainage
simple en cas de décollement de rétine, d’incarcération ou de
traction vitréorétinienne, d’hémorragie intravitréenne ou de luxa-
tion postérieure cristallinienne associés. La réalisation des scléroto-
mies à 4 mm du limbe permet souvent dans le même temps un
drainage de l’hémorragie suprachoroïdienne sans avoir besoin de
réaliser d’autres incisions. L’injection concomitante de sérum phy-
siologique ou d’air dans la cavité vitréenne permettra de vider les
poches périphériques du décollement choroïdien hémorragique et
de plaquer le corps ciliaire à la paroi. L’entrée des instruments dans
le globe doit se faire selon un angle plus proche de l’horizontale
qu’habituellement pour ne pas traumatiser la rétine antérieure et le
corps ciliaire. Les PFCL peuvent être utilisés lors de la vitrectomie
pour aider à l’évacuation de l’hémorragie suprachoroïdienne en
déplaçant le sang en antérieur tout en maintenant la rétine à
plat [19, 29]. Le tamponnement interne par huile de silicone après
vitrectomie est utilisé dans les cas les plus graves à risque impor-
tant de développement d’une prolifération vitréorétinienne :
hémorragie suprachoroïdienne post-traumatique, récidivante, réti-
notomies relaxantes étendues.

■ PRONOSTIC

Le pronostic visuel après une hémorragie suprachoroïdienne est
influencé par sa cause et son étendue, la présence d’un décolle-
ment de rétine associé et par les complications éventuelles pouvant
survenir au cours de sa prise en charge : remaniement atrophique
de l’épithélium pigmentaire avec dégénérescence rétinienne,
hémorragie vitréenne et sous-rétinienne, glaucome ou hypotonie
chronique [9, 16, 25, 27, 34, 35].

Les facteurs pronostiques positifs se résument à une limitation
de l’étendue de l’hémorragie suprachoroïdienne associée à un vitré
clair. Ainsi, l’hémorragie suprachoroïdienne antérieure à l’équateur
ou n’atteignant pas la macula a un meilleur résultat visuel que
l’hémorragie touchant le pôle postérieur [23], de même que la
limitation de l’hémorragie à un ou deux quadrants [24]. L’existence
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d’un vitré clair est aussi un facteur pronostique positif car une
hémorragie intravitréenne va retarder l’évaluation des dégâts au
niveau du segment postérieur et est souvent associée à des lésions
plus importantes [18].

Les facteurs pronostiques négatifs comprennent la présence
d’un déficit pupillaire afférent, l’hémorragie suprachoroïdienne

étendue sur 360˚ [24], une apposition rétinienne de deux semaines
ou plus, l’association à un décollement de rétine ou à une
incarcération vitréorétinienne [25].

Les résultats fonctionnels après hémorragie suprachoroïdienne
compliquant une chirurgie vitréorétinienne sont présentés dans le
tableau 33-III.

Fig. 33-3 Technique de drainage ab externo d’une hémorragie
suprachoroïdienne. a. Une sclérotomie radiaire de drai-
nage est effectuée en regard de la zone de décollement
choroïdien maximum. b. L’évacuation de l’hémorragie
suprachoroïdienne (sang noirâtre) est aidée par des
manœuvres de pression et de mobilisation douce du
globe oculaire. c. L’injection d’air stérile ou de gaz dans
la cavité vitréenne permet d’augmenter la pression
intraoculaire et d’accentuer le drainage de l’hémorra-
gie.

a b
c

Tableau 33-III – Résultats fonctionnels après hémorragie suprachoroïdienne compliquant une chirurgie 
vitréorétinienne.

Étude Procédure chirurgicale
Hémorragies suprachoroïdiennes

Résultats visuels
Nombre Type

Lakhanpal, 1990 [17] Vitrectomie 7 Per-opératoire ≥ 1/10 (0 %)
PL- (86 %)

Speaker, 1991 [27] Indentation sclérale 
pour décollement de rétine
Vitrectomie

9 Per-opératoire ≥ 1/10 (0 %)
PL- (55 %)

Piper, 1993 [23] Indentation sclérale pour 
décollement de rétine
Vitrectomie

13 Péri-opératoire ≥ 1/10 (46 %)
PL- (8 %)

Le Quoy, 1995 [19] Indentation sclérale pour 
décollement de rétine
Vitrectomie

5 Péri-opératoire ≥ 1/10 (40 %)
PL- (60 %)

Sharma, 1997 [26] Vitrectomie 12 Per-opératoire ≥ 1/10 (33 %)
PL- (25 %)

Tabandeh, 1999 [28] Vitrectomie 36 Per-opératoire ≥ 1/10 (32 %)
PL- (12 %)

PL, perception lumineuse.
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CONCLUSION

L’épanchement de liquide séreux ou hémorragique dans
l’espace suprachoroïdien après chirurgie du décollement de
rétine est une complication sérieuse pouvant conduire à la
cécité malgré le drainage chirurgical ou l’utilisation plus
récente de techniques endoculaires. Le résultat fonctionnel
définitif est souvent compromis par la persistance ou la réci-
dive du décollement de rétine, le glaucome secondaire ou
l’hypotonie oculaire chronique.
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C H A P I T R E 3 4

String syndrome

C. CREUZOT-GARCHER

Définition
Ce syndrome a été décrit pour la première fois pas Wilson et Irvine
en 1955 [12] mais on doit à Manson l’appellation « string syndrome »
[5]. La relation avec la force d’indentation a été rapidement notée :
certains auteurs rapportaient parfois des fréquences d’environ
21 % lors de cerclages par fil élastique en silicone. Il s’agit
actuellement d’une complication rare : 1 % des cas dans l’ensem-
ble des décollements de rétine [1]. La dénomination de « string
syndrome » rend compte de l’effet de la compression des éléments
vasculaires (artères ciliaires, veines vortiqueuses) par l’indentation.
Le tableau observé est celui d’une ischémie aiguë du segment
antérieur survenant dans les suites d’une intervention pour décolle-
ment de rétine. Il a également été rapporté avec des indentations
localisées sans désinsertion de muscle oculomoteur, ce qui a fait
évoquer le rôle prépondérant d’un facteur de risque vasculaire
systémique associé [9].

Le risque de string syndrome a beaucoup diminué du fait de
l’évolution des indications — les auteurs privilégiant désormais la
chirurgie endoculaire sans indentation complémentaire — et de la
modification des dessins et des constituants des matériaux d’inden-
tation.

Physiopathologie
Après une indentation circulaire et segmentaire, le flux sanguin
vasculaire de l’artère centrale de la rétine diminue d’environ 50 %
par rapport à l’œil controlatéral non opéré, tandis que le flux de
l’artère ophtalmique est inchangé [7]. Les indentations diminuent le
flux sanguin dans les artères ciliaires courtes postérieures : la mise
en place d’une indentation segmentaire diminue la vitesse du flux
sanguin mesuré par laser-Doppler couleur dans l’artère centrale de
la rétine et dans les artères ciliaires courtes postérieures. Cet effet est
temporaire pour la première, avec restitution des valeurs préopéra-
toires douze semaines après la chirurgie ; en revanche, le flux reste
diminué dans les artères ciliaires courtes postérieures [3, 6]. Cette
diminution est notée dans les zones en regard de l’indentation ou
non ; elle est corrélée, non pas à la largeur de l’indentation, mais à
l’âge du patient. Ce résultat confirme l’effet additionnel de la
qualité de l’arbre vasculaire du patient sur l’effet mécanique
compressif lié à l’indentation. L’indentation modifie également le
flux veineux choroïdien avec, cependant, des capacités de plasticité
qui permettent de s’adapter à la nouvelle situation [11]. Cette modifi-
cation observée physiologiquement n’a pourtant que peu de consé-

quences objectives cliniques [8]. La normalité des vitesses circulatoires
choroïdiennes et rétiniennes mesurées au niveau d’autres zones
(pôle postérieur et nerf optique) après indentation confirme cette
impression clinique. Ces résultats, parfois discordants, dépendent du
type d’indentation (segmentaire ou circulaire) et, surtout, de la
tension de fermeture des éléments circulaires.

Clinique
L’ischémie du segment antérieur est la conséquence d’une altéra-
tion du flux sanguin au niveau des artères ciliaires longues
postérieures et ciliaires antérieures. Une exsudation majeure sur-
vient dans le segment antérieur avec réponse inflammatoire.

Les symptômes sont caractérisés par les signes suivants, plus ou
moins marqués (tableau 34-I) : une douleur qui est au premier
plan — elle doit attirer l’attention car les suites de décollement de
rétine sont rarement très douloureuses —, une hyperhémie con-
jonctivale, un œdème cornéen diffus ou sectoriel, une kératopathie
striée (plis descemétiques, souvent observés initialement), une
réaction inflammatoire de la chambre antérieure, des précipités
rétrodescemétiques. La pupille est souvent peu réactive, irrégulière,
en semi-mydriase. Une atrophie irienne en secteur peut apparaître
secondairement si l’atteinte irienne est localisée. On retrouve
souvent des synéchies iridocristalliniennes. Les cas les plus sévères
s’accompagnent d’une cataracte rapidement évolutive. La pression
intraoculaire est diminuée par sidération de la sécrétion d’humeur
aqueuse par les procès ciliaires, mais elle peut être élevée dans un

Tableau 34-I – Signes pouvant faire évoquer 
un string syndrome après une chirurgie de décollement 
de rétine.

Œdème marqué des paupières

Congestion de la conjonctive (livide ou a contrario rouge sombre)

Œdème cornéen (plis de Descemet, œdème global ou localisé, 
kératopathie striée)

Réaction inflammatoire de chambre antérieure

Iris décoloré ou œdématié, parfois hyperhémié, de couleur 
verdâtre évoluant ensuite vers l’atrophie en secteur

Pupille en semi-mydriase, peu réactive, déformée

Synéchies iridocristalliniennes assez précoces

Cataracte

Tension généralement abaissée (mais elle peut être augmentée)

Rétine mal vue, généralement non décollée
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nombre limité de cas. La rétine est difficile d’accès mais, quand
celui-ci est possible, elle est généralement recollée.

Non traité, l’évolution du string syndrome est péjorative, avec
une baisse d’acuité visuelle, un œdème cornéen et une évolution
fréquente vers la phtyse, les douleurs torpides résiduelles nécessi-
tant parfois l’énucléation du patient.

Facteurs de risque

L’ischémie est favorisée par tout ou partie des facteurs suivants.

NOMBRE ÉLEVÉ DE MUSCLES 
DÉSINSÉRÉS

Il peut arriver qu’on soit amené à désinsérer un muscle pour
positionner une indentation. Le fait de désinsérer deux muscles et
a fortiori trois est un facteur de risque majeur d’ischémie du
segment antérieur comme cela a été bien démontré en chirurgie
du strabisme [2]. La traction importante des muscles pour mettre en
place l’indentation aggrave encore l’ischémie. La péritomie limbi-
que sur 360˚ peut constituer un facteur de risque supplémentaire
en limitant la possibilité de circulation de suppléance.

LÉSION DES ARTÈRES CILIAIRES 
LONGUES POSTÉRIEURES 
PAR DIATHERMIE 
OU PAR CRYOTHÉRAPIE

La diathermie doit être effectuée en évitant les méridiens de 3 h et
9 h. La cryothérapie aurait moins d’effet délétère.

INDENTATION DE FORTE ÉPAISSEUR 
ET TROP SERRÉE

Les indentations ont des épaisseurs variables avec des dessins plus
ou moins agressifs et des matériaux plus ou moins souples : ce sont
souvent les indentations très épaisses entraînant une hauteur
d’indentation trop forte à l’intérieur de l’œil qui sont responsables
d’un string syndrome. Il peut toutefois être observé avec des bandes
très étroites mais trop serrées.

Lors de la mise en place des premiers cerclages, on a souvent
constaté une myopisation importante des patients, l’œil prenant un
véritable aspect de « yo-yo » [10]. Lorsqu’un cerclage est correcte-
ment effectué, l’effet réfractif doit être modéré puisque le principe
même est de raccourcir la base du vitré en recherchant une forme
de pli scléral (donc plutôt un raccourcissement).

COMPRESSION DES VEINES 
VORTIQUEUSES

Le flux sanguin uvéal est alors réduit.

FACTEURS FAVORISANTS 
SYSTÉMIQUES

Des facteurs vasculaires systémiques (oblitération carotidienne,
athérosclérose sévère) ou plus généralement toutes les conditions
aboutissant à un ralentissement circulatoire majorent le risque. La
présence d’une hémoglobinopathie est ainsi un facteur de risque
reconnu [4]. Les patients souffrant de drépanocytose devront bénéfi-
cier d’une transfusion préopératoire, afin d’atteindre un taux d’au
moins 60 % d’hémoglobine normale, et d’une oxygénothérapie
postopératoire pendant au moins vingt-quatre heures.

Traitement
Le string syndrome doit être reconnu le plus tôt possible, mais le
diagnostic n’est pas toujours aisé devant un tableau associant des
douleurs (pas toujours majeures), un œdème cornéen et une petite
réaction de chambre antérieure qui peuvent, à la rigueur, passer
pour des suites postopératoires normales mais un peu inflammatoi-
res. L’hypotonie généralement mesurée permet d’éliminer une
hypertonie postopératoire.

La prise en charge urgente est toutefois indispensable pour
éviter les séquelles fonctionnelles. Le traitement consiste en une
ouverture d’un cerclage trop serré — il faut donc toujours noter le
site de fermeture du cerclage sur le compte rendu opératoire — ou
l’ablation de l’indentation. Cette dernière solution peut poser des
problèmes pour le traitement du décollement de rétine lorsque la
pexie n’est pas encore obtenue. L’adjonction de corticoïdes locaux
et/ou par voie générale associés à des cycloplégiques constitue le
principal traitement, utilisé habituellement pour leur effet anti-
inflammatoire.

COMMENT L IMITER LE R ISQUE ?

Les indentations modernes moins rigides limitent l’effet com-
pressif mais la meilleure prévention est de ne pas serrer un
cerclage sur un œil trop mou et de limiter les gestes lésant
inutilement la vascularisation.
Ne désinsérer la conjonctive que dans la zone à traiter. S’il
est plus facile de saisir trois muscles pour avoir une bonne
stabilité du globe dans les chirurgies ab externo, il est en
revanche inutile de désinsérer la conjonctive sur 360˚ si le
décollement est limité.
Limiter les tractions sur les muscles, notamment lors de la
mise en place des passants.
Veiller à préserver les veines vortiqueuses lors de la cryothé-
rapie ou lors de la mise en place des passants (avec l’écarteur
notamment) et les méridiens de 3 h et 9 h pour la diathermie.
Si on décide de faire une ponction de liquide sous-rétinien,
l’indentation devra être serrée avec prudence si l’œil est trop
mou. Il est parfois nécessaire de redonner un certain tonus à
l’œil en injectant de l’air (technique D-ACE).
Lors d’un cerclage associé à un geste endoculaire, l’indenta-
tion circulaire peut être mise en place avant l’échange fluide-
gaz pour permettre de positionner les passants sur un œil
ferme, mais le cerclage ne sera serré qu’après l’échange
fluide-gaz pour éviter une tension trop importante sur un œil
trop mou.
La pratique d’un cerclage sans vitrectomie en cas de déchiru-
res multiples doit certainement être discutée chez un patient
fragile sur le plan vasculaire de façon à limiter ce risque redou-
table, la voie endoculaire étant alors privilégiée.
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C H A P I T R E 3 5

Plis rétiniens postérieurs 
postopératoires

A. GLACET-BERNARD

La formation de pli rétinien après chirurgie du décollement de
rétine est tout à fait habituelle lorsqu’il s’agit de plis périphériques
observés généralement sur l’indentation ; ils témoignent d’un
certain « excédent rétinien » par rapport à la paroi dont la forme a
changé sous l’effet d’une indentation périphérique. Heureusement,
l’apparition de pli rétinien postérieur dans la région maculaire,
pouvant avoir des conséquences visuelles, est beaucoup moins
fréquente. Ces plis postérieurs, qui témoignent d’un déplacement
important de la rétine, sont principalement liés à l’utilisation de
gaz intraoculaire pour le traitement chirurgical du décollement de
rétine. Si le tamponnement interne par gaz a été utilisé depuis
1973 [12], cette complication n’a été décrite pour la première fois
qu’en 1984, dans un cas clinique publié par Pavan [14], comme
étant une complication évitable par un bon positionnement du
patient.

L’avènement de la chirurgie vitréorétinienne, l’indication de
vitrectomie en première intention et la pratique de plus en plus
courante d’échange fluide-air expliquent sans doute l’augmenta-
tion de la fréquence des cas rapportés [10, 11, 16], fréquence sans
doute largement sous-estimée pour ce qui concerne les atteintes a
minima.

Si le diagnostic en est facile, le traitement n’est malheureuse-
ment pas vraiment codifié. La bonne compréhension des mécanis-
mes de formation de ces plis postérieurs peut aider à la prévention
efficace de cette complication.

Aspects cliniques
Les plis maculaires peuvent être d’importance variable, allant des
plis les plus gros concernant toute l’épaisseur de la rétine et
s’accompagnant d’un déplacement maculaire parfois important, à
de petits plissements à peine visibles cliniquement, mais responsa-
ble potentiellement d’une absence de récupération visuelle et de
métamorphopsies postopératoires.

■ PLI RÉTINIEN DE PLEINE 
ÉPAISSEUR

Dans les cas symptomatiques, la découverte de cette complication
survient typiquement lors de la disparition de la bulle de gaz
intravitréen, lorsque le patient récupère son champ visuel. Il note

très bien la restauration de son champ visuel périphérique mais
l’absence de récupération de vision centrale avec, souvent, une
barre horizontale ou oblique barrant le centre de sa vision.

L’examen du fond d’œil retrouve facilement un pli rétinien de
pleine épaisseur au pôle postérieur, souvent arciforme, semblant
délimiter la zone du décollement de rétine et se prolongeant vers
la périphérie (fig. 35-1). La rétine supérieure est souvent déplacée
vers le bas, avec ectopie de l’arcade vasculaire temporale supé-
rieure. La fovéa peut être difficile à localiser, d’autant plus qu’elle
peut se trouver cachée par le pli sur son versant postérieur. Par
ailleurs, la rétine est souvent parfaitement réappliquée et le pli
rétinien postérieur est fixé et « sec ».  

Le cliché en lumière bleue est particulièrement utile pour
localiser le centre de la macula (fig. 35-2). En effet, le pigment
xanthophylle est bien mis en évidence sur le cliché bleu, ce qui
permet de bien préciser si la fovéa est concernée par le pli.

La tomographie en cohérence optique (OCT) n’apporte pas
d’information supplémentaire par rapport à la clinique et au cliché
en lumière bleu. Elle montre le plissement de toute l’épaisseur de

Fig. 35-1 Pli postérieur postopératoire de pleine épaisseur observé
au décours d’une chirurgie associant vitrectomie, cryoap-
plication, perfluorocarbone liquide, échange fluide-air
complet.
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la rétine et peut aussi localiser la fovéa si elle n’est pas trop
déformée par le plissement rétinien.

■ CAS DES PLIS RÉTINIENS 
A MINIMA

En dehors des cas où la réapplication de la rétine se fait brutale-
ment sous l’effet d’une bulle de gaz en donnant un déplacement
rétinien et un pli postérieur, comme décrit précédemment, la
réapplication de la rétine peut donner lieu à des plis à peine
visibles cliniquement, mais facilement diagnostiqués actuellement
grâce à l’OCT.

Le cas clinique illustré par la figure 35-3 correspond à ce type
de plissement qui ne concerne pas toute l’épaisseur de la rétine [9].
Suite à un décollement de rétine temporal supérieur soulevant la
macula et opéré par la technique indentation longitudinale-cryoap-
plication-gaz, plusieurs petits plis rétiniens postérieurs ont été
observés sur l’OCT, alors que la rétine semblait parfaitement
réappliquée à l’examen du fond d’œil. Le soulèvement fovéal était
responsable de métamorphopsies et d’une récupération partielle
de la vision centrale. Malgré la disparition progressive et complète
des plis maculaires et du soulèvement fovéal notés sur les OCT, les
métamorphopsies ont persisté.

■ SOULÈVEMENT FOVÉAL 
PERSISTENT POSTOPÉRATOIRE, 
OU BLEB

La survenue d’un soulèvement fovéal postopératoire a fait l’objet
de quelques publications depuis l’avènement de l’OCT [1, 2, 3, 5, 13, 15,

17, 18]. En effet, comme pour les plis a minima, l’examen du fond
d’œil ne permet généralement pas de faire le diagnostic. Ces
soulèvements fovéaux persistant plusieurs mois après la chirurgie
du décollement de rétine sont responsables d’un retard de récupé-
ration visuelle.

Le soulèvement fovéal peut revêtir des aspects variés en OCT :
soulèvement diffus, soulèvement localisé sous forme de bleb (qu’on
peut traduire par « bulle », fig. 35-4) ou soulèvements multiples [3].

Contrairement aux plis précédemment décrits, ces bulles fovéa-
les peuvent être observées au décours d’une chirurgie classique
associant cryoapplication et indentation circulaire, sans utilisation
de gaz intravitréen ni de vitrectomie. Le rôle prépondérant du

cerclage ou de la vitrectomie dans la survenue de cette complica-
tion est apprécié de manière variable selon les séries. Pour Benson,
15 % des yeux traités par vitrectomie ont présenté un soulèvement
fovéal postopératoire qui s’est résorbé en moyenne en 5,5 mois ;
parmi ces yeux opérés, les yeux ayant eu en plus un cerclage n’ont
jamais présenté cette complication [2]. En revanche, les yeux opérés
avec indentation sans vitrectomie ont présenté un soulèvement
fovéal observé six semaines après la chirurgie dans 55 % des cas,
disparu lentement en dix mois en moyenne [3]. Wolfensberger
conclut également que le soulèvement fovéal est moins fréquent
après vitrectomie qu’après indentation circulaire [17].

Fig. 35-2 Cliché en lumière bleue mettant en évidence la situation
de la fovéa au sommet du pli.

Fig. 35-3 Aspects de plis multiples postopératoires, avec disparition
spontanée en trois ans et demi. Cet homme myope de
– 3,00 D a présenté un décollement de rétine temporal
supérieur soulevant la macula (acuité visuelle initiale :
1/50). L’opération a consisté en une indentation longitudi-
nale supérieure, une cryoapplication de plusieurs déhiscen-
ces retrouvées dans le quadrant temporal supérieur, une
ponction de liquide sous-rétinien très productive et une
injection de gaz SF6 (en mélange non expansif à 25 %). Les
suites opératoires ont été marquées par l’apparition de
métamorphopsies. Les OCT pratiqués au cours du suivi ont
objectivé plusieurs petits plis rétiniens postérieurs, parfois
confluents, avec soulèvement fovéal, qui ont régressé
spontanément en deux ans. L’acuité visuelle est remontée
très progressivement de 3/10 Parinaud 6 en postopératoire
immédiat à 7/10 faibles Parinaud 2 faible avec métamor-
phopsies à la fin du suivi.
Les coupes OCT passent horizontalement par la fovéa, sauf la
coupe d qui est verticale en temporo-maculaire, montrant de
nombreux petits plis. a. Six semaines après la chirurgie. b. Qua-
tre mois. c. et d. Huit mois. e. Quinze mois.

a
b
c
d
e
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Ces soulèvements sont associés dans tous les cas à un retard de
récupération visuelle dans les suites postopératoires immédiates.
L’évolution est spontanément favorable en six à douze mois, avec
récupération tardive de la vision centrale. Il n’existerait finalement
pas de différence à la fin du suivi entre les patients ayant eu une
bulle fovéale et ceux n’en ayant pas eue [15].

■ RISQUE DE SOULÈVEMENT 
FOVÉAL EN CAS DE 
DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
« MACULA-ON »

Toutes les séries publiées sur la survenue postopératoire de bleb
concernent des yeux avec initialement un décollement de rétine
soulevant la macula. Le risque de décollement maculaire ou de

plissement postopératoire existe également pour des yeux ayant au
départ une macula à plat et leur mécanisme de formation s’appa-
rente à ceux des plis décrits plus haut (fig. 35-5). Le cas clinique
d’une jeune patiente ayant un décollement de rétine temporal
supérieur avec macula à plat compliqué d’un gros pli maculaire
ayant nécessité une reprise chirurgicale a été rapporté [16]. La
macula peut effectivement être décollée dans les suites immédiates
de la chirurgie, sous l’effet d’une bulle de gaz chez un patient
allongé en décubitus dorsal. Le liquide sous-rétinien périphérique
résiduel présent en fin d’intervention peut alors être poussé par la
bulle de gaz de la périphérie vers le pôle postérieur et décoller la
macula. La réapplication de la rétine maculaire se fait rapidement
et l’épisode de décollement maculaire n’est généralement pas
observé cliniquement ; de petites lignes de démarcation ou un
plissement superficiel de la rétine peuvent cependant témoigner a
posteriori de cet événement.

Traitement
Si les petits plis ou les bulles fovéales sont connus pour disparaître
spontanément en quelques mois, il en est tout autre pour les plis
larges secs qui vont nécessiter une reprise chirurgicale, a fortiori si la
fovéa ne se trouve plus au contact de l’épithélium pigmentaire
comme peut le montrer le cliché en lumière bleue. Peu de publica-
tions décrivent la technique chirurgicale à employer pour le traite-
ment de ces complications heureusement peu fréquentes [6, 8, 16].

En 1997, Kertes proposait un simple massage délicat de la
rétine sous perfluorocarbone liquide à l’aide d’une canule à bout
mousse en silicone. Les techniques plus récentes inspirées de la
chirurgie de translocation maculaire semblent plus efficace [7].
L’injection sous-rétinienne de BSS (à l’aide d’une canule rigide de
39 G) permet de décoller à nouveau la rétine maculaire et de
gonfler le pli. Un échange fluide-air permet la confluence du
liquide injecté sous la rétine devant la macula. Après avoir soulevé
à nouveau la macula par cette manœuvre, l’air est évacué pour
améliorer la visualisation du pôle postérieur, puis une injection de
PFCL peut alors permettre de déplacer délicatement la rétine
maculaire et de repositionner la fovéa à sa place habituelle. Une

Fig. 35-4 Soulèvement fovéal persistant (bleb). a. Aspect de bleb
observé six mois après chirurgie d’un décollement de rétine
« macula-off » selon la technique cryo-indentation longi-
tudinale-ponction. La vision est réduite à 3/10 Parinaud 3
faible. b. Six mois plus tard, l’aspect OCT est normalisé,
avec disparition spontanée du soulèvement fovéal ; l’acuité
visuelle est remontée à 6/10 Parinaud 2 faible avec persis-
tance de métamorphopsies.

a
b

Fig. 35-5 Pli maculaire survenu après décollement de rétine avec macula à plat initialement, traité par vitrectomie, PFCL, cryoapplication et
échange fluide-gaz complet. a. Le cliché couleur montre un pli postopératoire barrant le pôle postérieur et la région maculaire. b. Le
cliché en lumière bleue met en évidence la fovéa au sommet du pli. Après reprise chirurgicale, la vision est passée de 1/20 à 2/10.

a b
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endophotocoagulation au laser peut être réalisée sur le bord du pli
pour éviter qu’il ne se déplace de nouveau dans sa forme initiale
en postopératoire sous l’effet de ses prolongements périphériques.
Enfin, dans le même but, un échange PFCL-silicone peut être
pratiqué. Le danger de voir en postopératoire du liquide sous-
rétinien périphérique redécoller la macula bien positionnée est
réel.

Prévention
La compréhension du mécanisme de formation de plis rétiniens
maculaires est indispensable pour tenter de les prévenir ; or cet
aspect est peu décrit. Ce phénomène se rapproche de la technique
employée dans la translocation maculaire lorsqu’on souhaite volon-
tairement déplacer la fovéa vers le bas : les études récentes sur la
technique de translocation maculaire sans rétinotomie permettent
sans doute de mieux comprendre son mécanisme [5]. La présence
de liquide sous la rétine et d’air en avant d’elle fait que la rétine
est étirée, soumise à des forces qui tendent à la fois à la déplacer
vers le haut (air) et vers le bas (liquide sous-rétinien). La rétine
ayant une élasticité limitée, elle se laisse déformer (par plasticité)
avec augmentation de sa surface et apparition d’un excédent de
rétine, qui explique la formation d’un pli. Par l’effet ascensionnel
de l’air, ce pli se place préférentiellement vers le bas, à la limite
entre la rétine à plat et la rétine décollée. L’apparition d’un pli
peut être favorisée par une modification sclérale associée —
indentation ou raccourcissement scléral comme dans la technique
de translocation —, mais cette condition n’est pas toujours néces-
saire. En effet, de Juan a montré qu’un déplacement rétinien
maculaire est possible, d’environ un demi-diamètre papillaire, par
la simple création d’un décollement rétinien localisé associé à un
échange fluide-air complet et un positionnement adapté, sans
nécessité de pratiquer un raccourcissement scléral [4].

Si la présence de liquide sous la rétine associée à une bulle de
gaz peut suffire à la formation d’un pli rétinien postérieur, la
chirurgie la plus à risque semble être celle qui combine indentation
et tamponnement interne par air ou gaz. D’autres gestes chirurgi-
caux ont également été incriminés : un cerclage chirurgical associé
à un drainage du liquide sous-rétinien trop rapide, l’échange
fluide-air complet à la fin de la vitrectomie qui pousse nécessaire-
ment le liquide sous-rétinien résiduel vers le pôle postérieur,
l’utilisation de perfluorocarbone liquide qui peut donner une
fausse impression de réapplication complète de la rétine et sous-
estimer le risque de décollement maculaire postopératoire.

D’après ces considérations physiopathogéniques, la réapplica-
tion lente et progressive de la rétine semble préférable à une
réapplication rapide per-opératoire (notion classiquement appli-
quée dans la chirurgie ab externo).

L’importance du positionnement a bien été décrite par Wolfens-
berger [17]. Après un échange fluide-air complet, les patients sont
positionnés « regard vers le sol » pendant six heures pour que le
liquide sous-rétinien se résorbe sans soulever la macula ; en cas
d’échange fluide-air incomplet, les patients sont laissés en position
allongée pendant douze heures, pendant le temps que le liquide
sous-rétinien se résorbe spontanément. De même, l’utilisation de
PFCL ne semble pas indispensable de manière systématique, en
particulier dans les décollements de rétine simples, ce qui éviterait
une fausse impression de rétine à plat, avec risque de soulèvement
maculaire postopératoire, et l’éventualité de la persistance de
gouttelettes résiduelles après l’échange PFCL-fluide/gaz.

CONCLUSION

Le soulèvement maculaire et la formation de plis rétiniens
après une vitrectomie pour décollement de rétine sont une
complication possible à ne pas négliger. La bonne connais-
sance du processus de réapplication postopératoire de la
rétine résultant des différents actes pratiqués peut permettre
la prévention de cette complication évitable qui retarde la
récupération visuelle.
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Glaucomes secondaires

J. LALOUM

L’association décollement de rétine et glaucome est fréquente
(tableau 36-I) :

– la maladie glaucomateuse peut préexister au décollement de
rétine, rarement fortuitement, généralement en raison de facteur(s)
de risque commun(s) voire d’une étiologie commune ;

– la survenue de l’hypertonie peut être provoquée par le
décollement de rétine ou son traitement ;

– un facteur déclenchant commun peut expliquer leur survenue
simultanée.

Sont décrites ici les principales hypertonies tardives rencontrées
dans les décollements de rétine : hypertonies induites par la
chirurgie, glaucome à cellules fantômes, glaucome néovasculaire et
la complication spécifique, bien que très rare, du décollement de
rétine qu’est le syndrome de Schwartz-Matsuo.

Hypertonies tardives 
induites

■ VITRECTOMIE

Même en l’absence de tamponnement, la vitrectomie est souvent
responsable d’une hypertonie postopératoire transitoire : l’hyper-
tonie oculaire est supérieure à 30 mm Hg deux heures (deux jours
après tamponnement) après l’intervention chez 37 % des patients
(39 % après tamponnement) [8, 10]. Cette hypertonie oculaire est liée
à différents facteurs, essentiellement inflammatoires ; elle est plus
souvent notée en cas de prolifération vitréorétinienne, d’interven-
tion combinée cataracte-vitrectomie, lorsque la rétinopexie est
étendue sur plus d’un quadrant ou en présence de fibrine dans
l’aire pupillaire en postopératoire [28].

Plus rarement un glaucome secondaire peut survenir [1], le plus
souvent contrôlé par un traitement médical mais pouvant nécessiter
une chirurgie filtrante, généralement efficace mais avec un risque
marqué d’hypotonie [27]. Le développement du glaucome peut être
tardif (jusqu’à dix ans après l’intervention) et sa fréquence est donc
sous-estimée : elle pourrait atteindre 15 % à 20 %. Le mécanisme
de ces glaucomes tardifs reste discuté ; la présence du cristallin
semble protectrice et un mécanisme impliquant un stress oxydatif
de l’endothélium trabéculaire a été évoqué [6]. Ce risque justifie un
contrôle clinique régulier et, surtout, la réalisation au moindre
doute d’une base de référence fonctionnelle et structurelle. Cette
base est d’autant plus importante que chez un patient opéré d’un
décollement de rétine et myope, l’analyse de la papille est souvent
difficile (dysmorphie fréquente) et l’analyse du champ visuel

compliquée par les anomalies liées à la dysmorphie et celles dues
à l’atteinte rétinienne consécutive au décollement de rétine. Ce
n’est donc pas l’apparition d’anomalies mais l’affirmation de leur
progression qui permettra un diagnostic précoce.

■ PROCÉDURES SANS SUTURES

Les vitrectomies sans sutures (23 G, 25 G et 27 G) avec tampon-
nement par gaz ou par silicone semblent provoquer moins
d’hypertonies postopératoires. Les premiers résultats sont concor-
dants, avec deux restrictions : les études publiées sont rétrospec-
tives et ces procédures sont a priori réservées aux cas les moins
complexes [9, 15, 21].

■ INDENTATION SCLÉRALE

L’indentation sclérale peut provoquer un glaucome par fermeture
de l’angle dans 4 % des cas [23]. Le mécanisme de cette fermeture
sans bloc pupillaire est double  :

– la congestion uvéale liée à l’inflammation et à la gêne au
retour veineux (vortiqueuses) provoque une effusion uvéale et
l’antérotation du corps ciliaire autour de l’éperon scléral [22] ;

– la compression du vitré antériorise le diaphragme ciliolenticu-
laire.

Même sans décollement choroïdien apparent cliniquement, ni
rétrécissement de la chambre antérieure, l’effusion uvéale est
toujours présente au moins le premier mois, d’autant plus que le
cerclage est continu [14]. La prévention, essentielle chez les patients
à risque, repose sur les cycloplégiques.

Ces hypertonies sont généralement spontanément résolutives. Le
traitement médical repose sur les cycloplégiques, les collyres hypo-
tonisants et les corticoïdes locaux pour diminuer l’inflammation. Les
myotiques sont contre-indiqués : ils augmentent l’inflammation et
accentuent l’antéroposition du diaphragme ciliolenticulaire.

■ PHOTOCOAGULATION

La photocoagulation panrétinienne peut entraîner une fermeture
de l’angle par un mécanisme proche de celui de l’indentation
sclérale (effusion uvéale et rotation du corps ciliaire) [19]. La rapidité
de la photocoagulation panrétinienne et la fluence du laser sont les
principaux facteurs de risque [16].

Le traitement médical est identique au précédent (cycloplégi-
ques, hypotonisants, corticoïdes locaux) et généralement suffisant.
Une iridoplastie est parfois nécessaire.
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Tableau 36-I – Glaucome et décollement de rétine : étiologie non iatrogène.

Glaucomes 
et décollements 
de rétine 
rhegmatogènes

Glaucome 
préexistant 
au décollement

Association fortuite

Association non fortuite sans relation de causalité retrouvée : la fréquence des glaucomes 
primitifs à angle ouvert chez les patients présentant un décollement de rétine semble 
supérieure à la moyenne, indépendamment de la myopie

Association non fortuite par un facteur de risque commun ou une étiologie commune :
– Myopie
– Syndrome de dispersion pigmentaire
– Anomalies congénitales :

- Stickler : glaucome à angle ouvert par trabéculodysgénésie ou glaucome par fermeture 
de l’angle par glaucome néovasculaire
- Marfan : à angle ouvert : anomalie de l’angle ou glaucome pigmentaire ; par fermeture 
de l’angle : antériorisation du cristallin par laxité zonulaire

Glaucome 
contemporain 
du décollement

Glaucomes liés à la cause du décollement de rétine :
– Hémorragie intravitréenne provoquée par la déchirure rétinienne : glaucome à angle 
ouvert obstructif, glaucome par cellules fantômes, hémolytique, hémosidérotique
– Traumatismes : hémorragie, récession de l’angle, atteinte du cristallin

Glaucomes provoqués par le décollement de rétine :
– Syndrome de Schwartz-Matsuo : glaucome à angle ouvert obstructif
– Décollement de rétine chronique : glaucome néovasculaire

Glaucome 
et décollements 
de rétine 
tractionnels

Rétinopathie 
des prématurés

Glaucome par fermeture de l’angle :
– Antériorisation du complexe iridocristallinien
– Glaucome néovasculaire

Glaucome à angle ouvert : mécanisme obstructif par hémorragies

Persistance de la 
vascularisation 
fœtale

Glaucome par fermeture de l’angle :
– Antériorisation du complexe iridocristallinien
– Synéchies antérieures périphériques extensives
– Glaucome néovasculaire

Glaucome à angle ouvert :
– Hémorragies
– Dysgénésie de l’angle

Vitréorétinopathie 
exsudative familiale

Glaucome par fermeture de l’angle, glaucome néovasculaire

Rétinopathie 
diabétique

Glaucome néovasculaire

Eales Glaucome néovasculaire

Anémie falciforme Glaucome à angle ouvert, mécanisme obstructif :
– Hémorragique (cf. supra)
– Obstruction du canal de Schlemm par les cellules falciformes

Glaucome par fermeture de l’angle : glaucome néovasculaire

Glaucome 
et décollements 
de rétine exsudatifs

Tous les décollements de rétine exsudatifs, d’autant qu’ils sont massifs et brutaux, peuvent provoquer un glaucome 
par fermeture de l’angle sans bloc pupillaire par antériorisation du diaphragme iridocristallinien.
Certaines étiologies sont de plus responsables de glaucomes secondaires par d’autres mécanismes :

Coats Glaucome néovasculaire

Uvéites postérieures Acute retinal necrosis : hypertonie oculaire liée à l’uvéite antérieure associée

Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : généralement glaucome à angle ouvert obstructif ; 
parfois glaucome par fermeture de l’angle avec bloc par synéchies postérieures, rarement 
fermeture sans bloc par effusion choroïdienne

Glaucome et 
décollement de 
rétine tumoral

Mélanome :
– Glaucomes à angle ouvert obstructifs : extension directe au trabéculum, métastases 
trabéculaires, dispersion pigmentaire, inflammation, glaucome hémolytique, glaucome 
mélanomalytique
– Glaucome par fermeture de l’angle

- Mécanisme postérieur : antériorisation du diaphragme iridocristallinien par hémorragie 
suprachoroïdienne ou par extension volumique de la tumeur ; synéchies antérieures 
périphériques ; synéchies postérieures
- Mécanisme antérieur : néovascularisation

Rétinoblastome :
– Angle fermé :

- Glaucome néovasculaire
- Antériorisation du diaphragme iridocristallinien par décollement de rétine exsudatif 
massif

– Angle ouvert : mécanisme obstructif par cellules inflammatoires ou cellules tumorales 
nécrotiques

Syndrome myélodysplastique : glaucome par fermeture de l’angle par décollement de rétine 
exsudatif
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■ HYPERTONIE LIÉE À 
L’EXPANSIVITÉ DES GAZ

Cf. « I – Gaz : caractéristiques, indications, complications, sur-
veillance » au chapitre 25.

■ HYPERTONIE RETARDÉE 
AU SILICONE

Le bloc par fermeture secondaire de l’iridotomie périphérique, liée
à l’inflammation et à l’accumulation de débris, avec entrée secon-
daire de silicone dans la chambre antérieure, doit être d’abord
évoqué. Mais d’autres causes sont possibles.

L’émulsification du silicone en microgouttelettes (favorisée par
différents facteurs : silicone de faible viscosité, ablation tardive du
silicone) peut provoquer un glaucome obstructif par les microgout-
telettes, par des macrophages ayant phagocyté celles-ci ou par une
membrane fibrotique [7]. Dans les cas extrêmes, l’accumulation de
silicone émulsifié à la partie supérieure de la chambre antérieure
est visible (« hyperpion », ou hyperoleon des Anglo-Saxons).

Un glaucome par fermeture de l’angle peut être lié au dévelop-
pement de synéchies antérieures périphériques — mais il faut
penser aussi dans ce contexte à l’apparition d’un glaucome néovas-
culaire.

Le traitement repose sur la réouverture de l’iridotomie périphé-
rique en cas de bloc. En l’absence de bloc, l’hypertonie est peu
fréquente, généralement bien contrôlée par le traitement médical
local (corticoïdes et cycloplégiques pour diminuer l’inflammation,
et hypotenseur), et est réversible à l’ablation du silicone [13].

La persistance de microgouttelettes après ablation du silicone
peut nécessiter un lavage de la chambre antérieure [17].

La chirurgie filtrante est cependant parfois nécessaire (fermeture
de l’angle par synéchies antérieures périphériques) [3].

En cas d’ablation incomplète du silicone, la pose d’un implant
de drainage, même en plaçant le tube dans un quadrant inférieur,
expose au risque de fuite du silicone dans l’espace sous-conjoncti-
val [20].

Le cycloaffaiblissement par laser diode peut être efficace malgré
la persistance du silicone dans l’œil [11], à condition d’être pratiqué
suffisamment tôt [25].

Glaucomes concomitants 
du décollement de rétine

■ GLAUCOME À CELLULES 
FANTÔMES

À la suite d’une hémorragie intravitréenne, les érythrocytes, nor-
malement déformables, dégénèrent en cellules rigides en une à
trois semaines. Leur passage dans la chambre antérieure se fait
généralement par une brèche de la hyaloïde antérieure [26]. L’obs-
truction du trabéculum par ces cellules crée une hypertonie
souvent élevée, avec douleur et œdème cornéen. Le diagnostic,
évoqué par le contexte, est suspecté par la présence de cellules kaki
dans le vitré et la chambre antérieure, parfois responsable d’un
pseudo-hypopion. Si besoin, le diagnostic est confirmé par une
ponction de la chambre antérieure et l’examen des cellules filtrées
par micropores après coloration au violet de méthyle. L’hypertonie
est généralement transitoire et cède au traitement médical ; elle
peut parfois nécessiter des lavages répétés de la chambre anté-

rieure, voire une vitrectomie [2] ou un lavage de la cavité vitréenne
chez le sujet vitrectomisé.

■ GLAUCOME NÉOVASCULAIRE

Un glaucome néovasculaire est déclenché par l’hypoxie provoquée
par le décollement de rétine. Il était surtout observé sur des
décollements de rétine « en pneu » développé sur des yeux ayant
fait l’objet d’un barrage laser circulaire périphérique ; il peut aussi
être une conséquence directe de la cause du décollement de rétine
(diabète). Le diagnostic repose sur l’examen de l’angle et de l’iris
non dilaté [12].

STADE DE PRÉ-GLAUCOME

L’atteinte la plus précoce se fait à la marge pupillaire mais peut
aussi commencer dans l’angle. La présence dans l’angle de vais-
seaux iriens est banale, à condition qu’ils restent en deçà de
l’éperon [5]. Le premier stade de glaucome néovasculaire est l’arbo-
rescence vasculaire au niveau du trabéculum. La gonioscopie doit
être réalisée sans pression, sinon les vaisseaux blanchissent et
passent inaperçus. La pression intraoculaire peut être normale à ce
stade.

STADE DE GLAUCOME OBSTRUCTIF

Le développement de la membrane fibrovasculaire, difficile à voir
à la gonioscopie, obstrue l’angle (qui est encore ouvert) et
provoque une hypertonie oculaire. La rubéose irienne est visible de
la pupille à la racine de l’iris.

STADE DE GLAUCOME 
PAR FERMETURE DE L’ANGLE

La contraction de la membrane fibrovasculaire ferme l’angle. Des
synéchies se développent et entraînent une atteinte irréversible du
trabéculum. L’ectropion de l’uvée est généralement manifeste à ce
stade.

Le tableau est souvent bruyant (douleurs, buée épithéliale,
hyphéma, inflammation du segment antérieur), mais peut être
remarquablement insidieux si l’hypertonie oculaire est progressive [24].

TRAITEMENT

Le traitement, qui repose dans un premier temps sur les cycloplé-
giques et les hypotenseurs, a été révolutionné par l’utilisation des
anti-VEGF, qui améliorent le pronostic de ces glaucomes néovascu-
laires.

■ SYNDROME 
DE SCHWARTZ-MATSUO

Le syndrome de Schwartz-Matsuo associe trois signes principaux :
– un décollement de rétine rhegmatogène ;
– une hypertonie oculaire particulière par l’importance des

fluctuations ;
– la présence de cellules dans la chambre antérieure.
Il s’agit souvent d’hommes jeunes, avec des antécédents de

traumatisme oculaire ancien ou bien un contexte systémique
particulier (Marfan, dermatite atopique).

Le mécanisme est la libération continue d’articles externes des
photorécepteurs issus de la rétine décollée, qui passent dans la
chambre antérieure (aspect de fausse uvéite fluctuante) et obs-
truent le trabéculum. Le passage de l’espace sous-rétinien dans la
chambre antérieure se fait généralement en raison d’un décolle-
ment de la base du vitré. Si la dialyse de l’ora ne s’accompagne
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pas d’un décollement de la base du vitré (déchirure au bord
postérieur de la base du vitré), les articles externes passent dans le
vitré. Leur passage dans la chambre antérieure ne se fait alors
qu’en cas de brèche dans la hyaloïde antérieure (trauma ancien ou
chirurgie), comme pour le glaucome à cellules fantômes.

La circonstance de découverte est généralement le décollement
de rétine, mais une hypertonie oculaire aiguë peut être inaugurale [4].

La réapplication de la rétine, en tarissant le flux des articles,
supprime l’hypertonie oculaire et le tyndall cellulaire, rendant
inutile en pratique clinique le diagnostic de certitude (examen au
microscope électronique d’un prélèvement d’humeur aqueuse fixé
sur résine époxy) [18]. Le flux des articles externes est tari mais, en
général, les suites opératoires immédiates sont marquées par une
majoration de l’hypertonie constatée en préopératoire, qui doit
faire l’objet d’un traitement médical adapté.
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C H A P I T R E 3 7

Endophtalmie 
et décollement de rétine

I. COCHEREAU

L’endophtalmie après chirurgie de la rétine est rare mais dévasta-
trice, mettant rapidement en jeu le pronostic visuel [1, 8, 13]. La
présence d’air ou de silicone dans la cavité vitréenne modifie la
physiopathologie, les signes cliniques et la prise en charge théra-
peutique. Il n’en demeure pas moins que le traitement doit viser la
cavité vitréenne et que l’injection intravitréenne d’antibiotiques
doit être faite immédiatement.

Les micro-organismes responsables sont majoritairement des
cocci à gram positif [8, 13] : Staphylococcus epidermidis, staphylocoque
doré ou streptocoques.

L’endophtalmie doit être distinguée de l’infection du matériel
d’indentation, infection externe à traiter rapidement, afin d’éviter
l’évolution vers l’endophtalmie.

Incidence
L’endophtalmie survient le plus souvent après chirurgie endoculaire
du décollement de rétine, les cas après chirurgie extraoculaire étant
anecdotiques et probablement liés à une perforation sclérale.
L’incidence de l’endophtalmie après vitrectomie varie en fonction
des séries, aux alentours de 0,04 % [1, 4, 8, 13, 19, 24, 30].

Physiopathogénie
Comme dans toute chirurgie, la contamination a lieu essentielle-
ment à partir de la flore commensale de la conjonctive [29]. Le risque
de pénétration intraoculaire d’un micro-organisme au cours d’une
chirurgie endoculaire est variable, en particulier selon la durée, les
difficultés rencontrées et la taille des incisions. Dans le cas de la
chirurgie intraoculaire du décollement de rétine, le risque
d’endophtalmie devrait être logiquement augmenté puisqu’on ino-
cule directement la cavité vitréenne ; mais ceci est contrebalancé par
les pressions positives liées à l’irrigation continue et par la petite
taille des incisions et leur étanchéité. Si les micro-organismes
peuvent pénétrer lors de l’acte opératoire quand les sclérotomies
sont largement ouvertes, ils peuvent aussi certainement pénétrer en
postopératoire si les sclérotomies sont non étanches avec mèches de
vitré : c’est une des hypothèses pour expliquer l’augmentation

d’incidence des endophtalmies après vitrectomie en 23 G ou 25 G
avec abord transconjonctival non suturé par rapport aux vitrecto-
mies classiques en 20 G trouvée dans certaines séries au début de
l’utilisation de ces procédures [20, 26]. Depuis, les séries plus récentes
tendent à trouver une incidence d’endophtalmie égale entre le 20 G
et le 25 G, peut-être en raison d’une courbe d’apprentissage, d’une
meilleure qualité des incisions, plus étanches, et d’un renforcement
des précautions d’hygiène, peut-être initialement un peu délaissées
en raison de la rapidité du geste avec le 25 G [18, 25, 28, 31].

La chirurgie extraoculaire du décollement de rétine n’entraîne
par définition quasiment jamais d’endophtalmie, les seuls gestes à
risque étant la ponction du liquide sous-rétinien et les points
scléraux. À plus long terme, l’infection du matériel d’indentation
induit une infection péri-oculaire, pouvant aboutir à une fonte
purulente du globe s’il existe des points perforants ou une fonte de
la paroi sclérale par des bacilles à gram négatif ou des streptoco-
ques [12].

Le développement d’une endophtalmie chez un patient donné
après pénétration d’une bactérie dans l’œil dépend de plusieurs
facteurs, dont les plus importants sont l’inoculum bactérien et la
virulence de la bactérie. Dans les endophtalmies post-vitrectomies,
les staphylocoques coagulase-négatifs sont les moins virulents, les
streptocoques et les bacilles à gram négatif les plus dévastateurs [8,

9, 15]. L’immunité du patient intervient également : elle est dimi-
nuée en cas de diabète, de corticothérapie au long cours ou de
traitements immunosuppresseurs.

L’endophtalmie après chirurgie de la rétine survient rapide-
ment, dans les heures ou jours qui suivent l’intervention. Une fois
inoculé dans la cavité vitréenne, le micro-organisme va proliférer et
induire une réaction inflammatoire vitréenne majeure obstruant
l’axe optique. Rapidement, le micro-organisme va infiltrer et
détruire la rétine adjacente, où les effecteurs cellulaires et humo-
raux de l’immunité vont également affluer. La rétine devient
ischémique et nécrotique, et risque de se redécoller si le tampon-
nement interne n’est pas suffisant.

La particularité de l’endophtalmie après chirurgie du décolle-
ment de rétine est qu’elle survient sur un œil vitrectomisé, parfois
rempli d’air, de gaz ou de silicone.

Sur un œil vitrectomisé, les effecteurs de l’immunité et les
antibiotiques atteignent plus rapidement le centre de la cavité
vitréenne grâce à la rupture des barrières hématorétiniennes, ce
qui favorise la pénétration des antibiotiques administrés par voie
systémique [23]. En revanche, les antibiotiques s’éliminent plus
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rapidement, ce qui diminue significativement leur demi-vie d’élimi-
nation [22, 27] et certainement leur efficacité puisque le temps de
contact entre les molécules actives et les micro-organismes est
diminué.

La présence de gaz ou de silicone va aussi modifier les signes
cliniques et compliquer la prise en charge de l’endophtalmie. La
ponction vitréenne à visée bactériologique a peu de chance d’être
positive car les espaces périphériques où se trouvent les micro-
organismes sont peu accessibles. La présence de gaz ou de silicone
réduit l’espace de diffusion des antibiotiques, ce qui doit rendre
prudent quant à la tolérance vis-à-vis des injections intravitréennes :
en cas d’œil rempli de silicone, il faudrait envisager une diminu-
tion du volume injecté pour les antibiotiques à faible index
thérapeutique, tels que les aminosides.

Diagnostic

Le diagnostic d’endophtalmie est clinique ; toute inflammation
postopératoire doit la faire redouter. En l’absence de fistule au
niveau des sclérotomies et en l’absence d’implant intraoculaire, les
endophtalmies tardives sont exceptionnelles.

Les signes d’alarme, dont le patient doit être averti, sont : un
œil rouge, une douleur, une baisse de vision, un œdème palpébro-
conjonctival.

L’examen au biomicroscope note un tyndall de chambre anté-
rieure ou un hypopion, de la fibrine en chambre antérieure avec,
parfois, une galette obstruant la pupille, des synéchies iridocristalli-
niennes (fig. 37-1).

La hyalite peut être difficile à mettre en évidence sur les yeux
contenant du silicone. Le fond d’œil, le plus souvent non ou mal
visible, peut montrer des hémorragies, essentiellement périphéri-
ques.

Après chirurgie endoculaire, toute inflammation postopératoire
doit faire évoquer a priori une endophtalmie. Le déclenchement
d’une uvéite immunologique est toujours possible, mais peu
probable, surtout chez les patients âgés sans antécédent préopéra-
toire. Les autres diagnostics sont peu nombreux. Les réactions
inflammatoires aux biomatériaux endoculaires, tels que le silicone
ou le perfluorocarbone, sont extrêmement rares.

Après chirurgie extraoculaire, l’infection du matériel d’indenta-
tion survient dans la majorité des cas très à distance. La douleur et
le chémosis dominent ; la vision demeure inchangée parce que le
globe oculaire est respecté. L’ablation rapide du matériel d’inden-
tation avec lavage abondant permet d’éviter la survenue de
l’endophtalmie [16].  

Fig. 37-1 Endophtalmie avec chémosis et membrane cyclitique. a. Aspect initial. b. Ablation de la membrane cyclitique. c. Aspect du fond d’œil
en cours de vitrectomie montrant des champs rétiniens recouverts d’hémorragies et de fibrine de très mauvais pronostic fonctionnel.
d. Sous air.
(Clichés de G. Caputo.)
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Traitement
Quelle que soit l’étiologie, l’endophtalmie requiert un traitement
médicochirurgical urgent comprenant toujours une injection intra-
vitréenne d’antibiotiques (tableau 37-I). Le pronostic est globale-
ment moins bon que celui de l’endophtalmie après chirurgie de la
cataracte [1].

Les prélèvements intravitréens (tableau 37-II) sont réalisés dans
le même temps que l’injection intravitréenne, à l’aiguille [17], au lit
du malade ou au bloc s’il est libre. La ponction de chambre
antérieure a peu d’intérêt. En cas d’infection du matériel d’indenta-
tion, un prélèvement des sécrétions conjonctivales est systématique.

Deux antibiotiques sont injectés : vancomycine, efficace sur les
coques à gram positif [14], associée à la ceftazidime qui est alors
injectée dans une seconde seringue et à un second point d’injec-
tion car, sinon, elle précipite avec la vancomycine [21]. L’injection
peut être répétée trois à quatre jours plus tard.

L’antibiothérapie systémique a certainement une efficacité
immédiate moindre, mais non nulle grâce à la rupture de la
barrière hématorétinienne. Il convient d’utiliser des antibiotiques à
bonne pénétration intraoculaire, tels que l’imipénème [3], les fluoro-
quinolones [5, 6] ou la fosfomycine [2, 6].

L’antibiothérapie topique ne pénètre pas suffisamment pour
avoir une quelconque efficacité dans le vitré. Elle ne sert qu’à
traiter si besoin les points d’entrée superficiels, en particulier en cas
d’infection du matériel d’indentation.

Les corticoïdes permettent de limiter les effets délétères de
l’inflammation réactionnelle, qui pourraient altérer irrémédiable-
ment la rétine et le pronostic visuel. Par voie topique, il faut
largement les utiliser d’emblée pour nettoyer la fibrine de la
chambre antérieure. Par voie intravitréenne ou systémique, il faut
les introduire le plus précocement possible dès que le processus
infectieux commence à réagir favorablement à l’antibiothérapie.
Des corticoïdes sont ajoutés dans l’injection intravitréenne d’anti-
biotiques dès que possible, souvent dès la deuxième injection [10].

Fig. 37-2 Endophtalmie très sévère après vitrectomie sur œil phaque. a. Aspect initial. b. Ablation de fibrine en chambre antérieure. c. Issue de pus
de la cavité vitréenne. d. Dépose cornéenne. e. Ablation du cristallin intumescent. f. Pose d’une kératoprothèse transitoire d’Eckardt.
g. Aspect du segment postérieur sous lentille « grand champ » pendant la vitrectomie. h. Aspect final après repose de la cornée du patient.
(Clichés de G. Caputo.)
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Des flashs intraveineux de méthylprednisolone avec relais par
prednisolone orale, peuvent également être entrepris, mais avec le
risque d’effets secondaires systémiques chez ces patients souvent
âgés.

La reprise chirurgicale avec nettoyage de la cavité vitréenne
n’est pas indiquée d’emblée car elle pourrait redétacher la
rétine. Il faut savoir être patient en l’absence de tractions réti-
niennes périphériques et d’œdème maculaire.
Cependant, s’il survient une aggravation dans les premières
quarante-huit heures, il ne faut pas hésiter à aller nettoyer la
cavité vitréenne [32], en utilisant éventuellement l’endoscopie
ou une kératoprothèse transitoire après dépose cornéenne
(fig. 37-2).

Cas particuliers
■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 

POST-TRAUMATIQUE INFECTÉ

Il nécessite un traitement chirurgical immédiat complété par des
injections intravitréennes d’antibiotiques. L’intervention est
d’autant plus urgente que le décollement de rétine limite les
injections intravitréennes. Il ne faut pas oublier d’envoyer le liquide
de la cassette au laboratoire de bactériologie pour mise en culture.

■ ENDOPHTALMIE COMPLIQUÉE 
DE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE

Le décollement de rétine qui survient lors d’une endophtalmie
(fig. 37-3) est un facteur de mauvais pronostic [9, 11]. Il implique un
traitement chirurgical rapide par vitrectomie-tamponnement
interne utilisant de préférence de l’huile de silicone, associé à une
injection intravitréenne d’antibiotiques per-opératoire relayée par
des injections postopératoires.

Prévention
La prévention de l’endophtalmie après chirurgie endoculaire
repose essentiellement sur l’asepsie et l’antisepsie rigoureuses.
C’est pourquoi il est indispensable d’opérer dans d’excellentes
conditions d’hygiène et de privilégier les dispositifs médicaux à
usage unique.

En cas de patients avec facteurs de risque (diabétique, immunodé-
primé, infecté, porteur d’un décollement de rétine post-traumatique)
ou de chirurgie compliquée, on peut proposer une antibioprophylaxie
orale par lévofloxacine 500 mg la veille et le matin de l’intervention.

Tableau 37-I – Prise en charge des endophtalmies 
bactériennes [7].

Isolement en chambre seul
Flacons et matériel particuliers, gants jetables et poubelle dans la 
chambre du patient

Prélèvement intravitréen à l’aiguille si la cavité n’est pas remplie 
de silicone ou de gaz

Injection intravitréenne en urgence :
– 1 mg de vancomycine
– 2 mg de ceftazidime
– en deux sites
– à répéter éventuellement à J3 et J7

Reprise chirurgicale en l’absence d’amélioration au bout de 
quarante-huit heures et mise en place d’un tamponnement 
interne par huile de silicone chez les patients vitrectomisés sans 
tamponnement interne ou en présence de gaz intraoculaire

Antibiothérapie systémique par voie intraveineuse pendant cinq 
jours :

– imipénème : 500 mg, 4 fois par jour
– lévofloxacine : 1 000 mg, 1 fois par jour

Prescriptions :
– collyre atropine 1 %, 3 fois par jour (± néosynéphrine 10 %, 
3 fois par jour)
– antalgiques oraux (paracétamol, dérivés morphiniques)

Tableau 37-II – Injections intravitréennes 
pour endophtalmies [7].

À faire préparer par la pharmacie sous hotte à flux laminaire

Sinon, préparation stérile à diluer avec des seringues de 10 ml et 
d’EPPI

Vancomycine
1 mg dans 
0,05 ml

1 flacon de vancomycine IV 500 mg + 10 ml EPPI
V1 = 50 mg/ml
4 ml de V1 + 6 ml EPPI
V2 = 20 mg/ml = 1 mg dans 0,05 ml

Ceftazidime
2 mg dans 
0,05 ml

1 flacon de ceftazidime IV 1 g + 5 ml EPPI
C1 = 200 mg/ml
1 ml de C1 + 4 ml EPPI
C2 = 40 mg/ml = 2 mg dans 0,05 ml

Bétaméthasone 
IV
200 µg dans 
0,05 ml

1 flacon de bétaméthasone IV 8 mg dans 2 ml 
= 200 µg dans 0,05 ml
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Fig. 37-3 Endophtalmie compliquée de décollement de
rétine. a. Endophtalmie avec hypopion, plis de
Descemet. b. et c. Aspect échographique. Hyalite
et déchirure avec traction en temporal supérieur,
rétine à plat (b). Un jour plus tard, une fine lame
de soulèvement est visible sur le cliché droit (c).
d. Six jours plus tard, il existe un décollement de
rétine plan étendu justifiant une chirurgie
urgente.
(Clichés de G. Caputo.)
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CONCLUSION

L’endophtalmie après chirurgie endoculaire du décollement
de rétine est rare mais de très mauvais pronostic. Le diagnos-
tic, le prélèvement bactériologique et l’injection intravi-
tréenne peuvent être gênés par la présence de gaz ou de
silicone. L’indication d’une reprise chirurgicale est à discuter
selon les cas.
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Complications orbitaires
Infection d’éponge, migration 

d’éponge, troubles oculomoteurs

F. AUDREN, O. GALATOIRE

L’indentation épisclérale est une technique encore largement utili-
sée pour la prise en charge du décollement de rétine. Les deux
complications de cette technique le plus fréquemment observées
sont l’extériorisation du matériel d’indentation sclérale, qui peut
être associée à une infection, et les troubles oculomoteurs. Ces
complications semblent être en diminution, probablement en rai-
son du perfectionnement des techniques opératoires et des maté-
riaux d’indentation (abandon des bandes en hydrogel). En outre,
depuis une vingtaine d’années, les procédures endoculaires, sans
indentation externe, sont de plus en plus utilisées et sont beaucoup
moins pourvoyeuses de troubles oculomoteurs [19].

Extériorisation 
et infection d’éponge

Quatre principaux types de matériaux d’indentation peuvent ou ont
pu être utilisés lors d’une chirurgie du décollement de rétine ces
deux dernières décennies : les éponges en silicone expansé, les rails
ou bandes de silicone dur, le PTFE et les bandes en hydrogel
(MIRAgel®), qui ne sont plus commercialisées depuis plusieurs
années. L’extériorisation avec infection du matériel d’indentation
sclérale, qui survient dans environ 1 % à 3 % des cas [10, 15],
concerne essentiellement les éponges en silicone expansé et, moins
fréquemment, les bandes de silicone dur [10]. Les bandes de MIRA-
gel® exposaient à un risque nettement inférieur d’extériorisation à
court terme [10], justifiant leur large utilisation ; néanmoins, l’aug-
mentation de leur volume à long terme a justifié leur abandon.

Les bandes de silicone dur sont utilisées le plus souvent pour la
réalisation de cerclages, moins sujets à l’extériorisation que les
indentations localisées, ce qui explique leur meilleure tolérance. En
effet, c’est le plus souvent la tranche de section du matériau qui
constitue un angle acéré pour les plans ténoniens et conjonctivaux
et qui est à l’origine d’une inflammation locale puis d’une
déhiscence conjonctivale aboutissant à l’extériorisation. La migra-
tion et l’extériorisation transcutanée du matériel d’indentation ont
également été décrites de façon plus exceptionnelle [3, 17]. L’utilisa-

tion de plusieurs indentations et les chirurgies multiples augmen-
tent le risque d’extériorisation.

L’extériorisation du matériel expose à sa surinfection. Environ
50 % des indentations extériorisées sont surinfectées au moment
de leur ablation, les germes le plus fréquemment retrouvés étant
Staphylococcus aureus et Staphylococcus epidermidis [18]. La possibilité
d’une contamination infectieuse en per-opératoire existe. Certains
chirurgiens trempent l’éponge dans une solution d’antibiotique
avant de la mettre en place, mais aucune étude n’a, à notre
connaissance, évalué l’efficacité de cette pratique.

L’ablation du matériel extériorisé est impérative en raison du
risque infectieux, qui est inéluctable à plus ou moins court terme si
l’infection n’existe pas au départ. En effet, l’infection du matériel
expose à la cellulite orbitaire secondaire et, parfois, à l’endophtalmie.

Ainsi, l’extériorisation avec infection d’éponge est d’autant plus
grave qu’elle est plus précoce car la nécessité d’enlever l’éponge
en totalité expose alors à un plus grand risque de récidive du
décollement de rétine.

Sur le plan technique, l’ablation d’éponge réalisée au bloc
opératoire est en principe facile ; elle se fait en bloc en la saisissant
par l’extrémité extériorisée. Il n’y a pas nécessité d’enlever tous les
points de suture scléraux qui ne sont pas exposés. En revanche, si
l’éponge est difficile à retirer, il faut suspecter sa suture directe à la
sclère et l’exposer suffisamment pour retirer toutes les sutures qui
empêchent son ablation. Un traitement antibiotique local est
prescrit en postopératoire.

Le PTFE nécessite une dissection prudente du fait de sa coloni-
sation à long terme et de son intégration dans la sclère.

Dans la majorité des cas, l’ablation du matériel d’indentation
scléral suffit à résoudre la complication clinique, avec un risque de
récidive du décollement de rétine d’autant plus faible qu’on est à
distance de la chirurgie du décollement de rétine (4 % à 33 %) [4, 10].

Troubles oculomoteurs
Les troubles oculomoteurs secondaires aux chirurgies des décolle-
ments de rétine concernent habituellement les procédures de mise
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en place de matériel d’indentation. Ils sont le plus souvent
transitoires, dus à l’œdème et aux hémorragies péri-oculaires et
musculaires, et/ou à une baisse de vision (rupture des capacités de
fusion). Généralement, ils disparaissent spontanément dans les trois
à six mois suivant la chirurgie [14]. Lorsque ces troubles persistent, ils
se manifestent le plus souvent sous la forme d’une diplopie, dont
la fréquence est très variable selon les auteurs (de 3 % à 50 %) [12] ;
les études les plus récentes et sur les séries les plus grandes
rapportent des fréquences faibles (moins de 5 %) [2, 5, 13].

■ PATHOGÉNIE

FACTEURS DE RISQUE

Un certain nombre de facteurs de risque de troubles oculomoteurs
après chirurgie du décollement de rétine ont été identifiés
(tableau 38-I).

MÉCANISMES

Facteurs mécaniques
Quelle que soit la technique employée, le traumatisme chirurgical
peut occasionner des adhérences entre les muscles oculomoteurs, la
sclère, les tissus conjonctifs péri-oculaires, la graisse orbitaire et le
matériel d’indentation. Ces adhérences peuvent être responsables
de phénomènes restrictifs. L’effet de masse dû au volume du
matériel d’indentation sclérale peut modifier le trajet des muscles
oculomoteurs, leur tension et leurs vecteurs de force, notamment
en cas de positionnement de l’indentation sous les muscles droits.
Par ailleurs, en cas d’extrusion du matériel, de relâchement des
sutures sclérales d’indentation ou d’augmentation du volume du
matériel (hydratation des bandes en hydrogel), l’indentation elle-
même peut constituer un obstacle mécanique venant butter contre
les parois orbitaires, entravant les mouvements du globe.

Facteurs musculaires
L’atteinte directe des muscles oculomoteurs peut avoir plusieurs
mécanismes : traumatisme musculaire direct (étirement excessif pen-
dant la chirurgie), ischémie musculaire (compression vasculaire par
le matériel d’indentation), érosion voire rupture de l’insertion
musculaire due à la pression de l’indentation, désinsertion muscu-
laire volontaire per-opératoire, associée ou non à une réinsertion
inadaptée. Le blocage du tendon du muscle oblique supérieur sous
une indentation peut être responsable de diplopie torsionnelle [6].
L’effet d’une anesthésie locale — toxicité et traumatisme des mus-

cles oculomoteurs, identiques à ce qui est décrit après les injections
péribulbaires pour chirurgie de la cataracte — a également été
incriminé [11]. Plus le nombre de chirurgies de décollement est
important, plus le risque de troubles oculomoteurs augmente [8].

Autres facteurs
Une ectopie maculaire, due à une réapplication rétinienne ectopi-
que ou en cas de membrane épimaculaire rétractile, peut être
responsable de diplopie. Des facteurs sensoriels peuvent également
intervenir par le biais d’une rupture de fusion (baisse de vision
temporaire) en décompensant un trouble oculomoteur latent ; un
strabisme divergent secondaire peut apparaître en cas de dépriva-
tion sensorielle prolongée. Une aniséiconie et une anisométropie
peuvent occasionner une diplopie ; elles répondent à des mécanis-
mes variés : myopisation par augmentation de longueur axiale
après indentation circulaire, astigmatisme, myopisation d’indice en
cas d’opacification cristallinienne, hypermétropisation après injec-
tion d’huile de silicone, aphakie.

■ CLINIQUE

EXAMEN CLINIQUE

Le diagnostic positif d’un trouble oculomoteur secondaire à une
chirurgie de décollement de rétine ne pose en principe pas de
difficulté, l’anamnèse, la chronologie de l’histoire ophtalmologique
et l’examen clinique étant généralement explicites.

On recherchera à l’interrogatoire des antécédents de vision basse
avant le décollement de rétine, d’un trouble oculomoteur préexis-
tant à la chirurgie du décollement, de myopie forte. On précisera le
type de chirurgie du décollement réalisée : indentation et, si oui, sa
localisation, anesthésie générale ou locorégionale (péribulbaire).

L’examen clinique doit préciser l’état sensoriel de chaque œil, la
meilleure acuité visuelle corrigée. La motilité oculaire sera étudiée
avec soin avec un bilan orthoptique complet.

L’examen sera complété par la recherche à la lampe à fente
d’éléments en faveur d’un syndrome restrictif (brides conjonctiva-
les, extrusion de matériel) et par l’examen du fond d’œil, afin de
savoir si la rétine est réappliquée et si un traitement rétinien
complémentaire est indiqué.

Dans certains cas extrêmes, en particulier lorsque le trouble
oculomoteur se déclare très à distance de l’intervention sur le
décollement de rétine, des diagnostics de tumeur ont pu être
évoqués devant un syndrome de masse conjonctivale ou orbitaire. Il
complique le plus souvent une indentation par MIRAgel®, ancienne,
qui, par hydrophilie, a augmenté de volume et peut mimer une
tumeur orbitaire lacrymale ou conjonctivale. À l’examen clinique, on
retrouve alors une masse sous-conjonctivale péri-oculaire à contenu
translucide pouvant s’apparenter à un kyste d’inclusion (fig. 38-1).
En cas d’hydratation plus étendue de l’éponge, les paupières
peuvent être refoulées avec présence d’une masse sous-palpébrale
évoquant alors une tumeur orbitaire (fig. 38-2). La réalisation d’un
bilan d’imagerie permet de retrouver en IRM une masse péri-
oculaire bien limitée, parfois déplacée en intraconique postérieur, en
hypo-signal en T1. En T2, cette masse est en hypersignal (de même
signal que le vitré) étant donné son contenu hydrique (fig. 38-3) —
 a contrario, le silicone apparaît en hypo-signal en T2.

Dans certains cas, l’indentation peut prendre l’aspect d’une
tumeur hydrique de la glande lacrymale voire d’un large dacryops
(fig. 38-4).    

L’indentation peut être également responsable de malpositions
palpébrales à type de ptosis de la paupière supérieure (fig. 38-5).
En effet, le muscle releveur de la paupière supérieure présente un
trajet horizontal le long de l’orbite, parallèle à celui du muscle

Tableau 38-I – Facteurs prédisposant à des troubles 
oculomoteurs après chirurgie du décollement de rétine 
(d’après Santiago et Rosenbaum [12]).

Strabisme préexistant

Désinsertion ± mauvais repositionnement d’un ou plusieurs 
muscles oculomoteurs

Cryoapplication

Interventions multiples

Indentations larges

Indentations radiaires

Indentations circulaires (cerclages)

Indentations en hydrogel

Positionnement de la bande d’indentation sous les muscles droits

Dissection sclérale au-dessous des muscles droits

Traumatisme postérieur de la capsule de Tenon, adhérences de la 
graisse orbitaire
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droit supérieur ; tout élément physique gênant sa course peut
entraîner un ptosis. De plus, une bandelette sclérale augmentant
de volume peut entraîner une désinsertion progressive avec déhis-
cence de l’aponévrose du muscle releveur de la paupière supé-
rieure. Le ptosis de la paupière supérieure peut également être dû
à une inflammation du muscle releveur de la paupière par
diffusion d’huile de silicone, créant des kystes à inclusion multiples
au niveau de la paupière supérieure.

Une malposition de paupière inférieure peut être également
associée : la bande d’indentation peut provoquer un entropion ou
un ectropion mécanique.

TYPES CLINIQUES

Les troubles oculomoteurs rencontrés sont variés. Très schématique-
ment, on peut opposer deux types cliniques :

– les troubles liés à la mauvaise vision et à la rupture de fusion,
avec des ductions normales : il s’agit alors de strabismes secondai-
res ; ils peuvent apparaître rapidement ou des années après la
chirurgie du décollement et sont divergents dans l’immense majo-
rité des cas (fig. 38-6) ;

– les syndromes restrictifs (fig. 38-7), qui comportent le plus
souvent une composante verticale [8, 14, 16], exclusive ou associée à
un décalage horizontal, les décalages horizontaux isolés étant plus
rares (notons que le décalage vertical est plus souvent symptomati-
que car les capacités de fusion verticale sont moindres que les

Fig. 32-1 Indentation sclérale en hydrogel visible par transparence
en sous-conjonctival.

Fig. 32-2 Patient adressé pour tumeur orbitaire bilatérale. Parmi ses
antécédents : chirurgie du décollement de rétine bilatéral
avec indentation en hydrogel il y a plus de quinze ans.
Masse orbitaire avec expansion sous-palpébrale bilatérale,
œil droit en exotropie, œil gauche en hypertropie. À la pal-
pation, masse rigide par hydratation importante de
l’indentation en hydrogel.

Fig. 38-3 IRM en séquence T2. a. Coupes coronales. Indentation épisclérale bilatérale de même signal que le vitré (blanc) refoulant les muscles
oculomoteurs. b. Reconstruction sagittale. On distingue au-dessus et en dessous du globe oculaire les coussinets d’indentation sclérale
en hydrogel dont le volume est important vu en coupe.

a b

Fig. 38-4 Lésion sous-conjonctivale mimant un dacryops de la glande
lacrymale due à une migration de l’indentation sclérale.

Fig. 38-5 Ptosis minime de la paupière supérieure gauche avec exo-
tropie compliquant une indentation épisclérale.
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capacités de fusion horizontale) : il existe une mauvaise corrélation
entre la direction où l’excursion du globe est limitée et la zone où
les adhérences ou rétractions cicatricielles sont responsables du
trouble oculomoteur [8] ; les syndromes restrictifs apparaissent habi-
tuellement immédiatement ou dans les semaines ou les mois
suivant la chirurgie du décollement de rétine.

Plus tardivement, une bande en hydrogel (MIRAgel®) pourra
causer un trouble oculomoteur pouvant apparaître plus de dix ans
après la chirurgie [7]. En effet, le MIRAgel® (Waltham, Massachu-
setts) est constitué d’un hydrogel (polyméthylacrylate-co-2-
hydroxyéthylacrylate) lié à des molécules d’éthylène diacrylate
contenant 15 % d’eau. Il est apparu, après un suivi de sept à dix-
sept ans [1, 10], que des complications survenaient de manière très
fréquente. Son hydratation progressive entraîne une altération de

sa structure microscopique, une augmentation progressive de son
volume, une perte de sa rigidité avec hydrolyse et fragmentation.

Dans quelques cas, la multiplicité des mécanismes pouvant être
la cause du trouble oculomoteur (fonction visuelle, effet du volume
d’un matériel d’indentation, phénomènes cicatriciels postopératoi-
res, malposition des muscles oculomoteurs liés à une myopie forte,
etc.) peut rendre difficile l’identification précise d’une origine
unique de la diplopie.

■ PRINCIPES DU TRAITEMENT

Le traitement d’un trouble oculomoteur apparu après chirurgie de
décollement de rétine est variable. Il dépendra de la gêne fonction-
nelle (diplopie, attitude vicieuse de la tête, douleur due à une

Fig. 38-6 Patient présentant un strabisme divergent secondaire. À l’anamnèse, on retrouve une perte fonctionnelle de l’œil gauche (pas de
perception lumineuse) après un décollement de rétine post-traumatique et une chirurgie de décollement par voie endoculaire (échec
et persistance d’un décollement de rétine total).  À l’examen, on constate une exotropie (évaluée aux reflets à 30 D), une motilité nor-
male, sans limitation des ductions de l’œil gauche, avec un syndrome alphabétique en « V » qu’on rapportera à l’obliquité des fentes
palpébrales et des orbites.

Fig. 38-7 Patiente présentant un trouble oculomoteur lié à des phénomènes restrictifs. Elle présente un œil gauche myope fort, opéré quinze
ans auparavant de décollement de rétine par cryothérapie et cerclage.  L’acuité visuelle est de « voit bouger la main » à gauche. Il
n’existe pas de diplopie. Il existe une impotence majeure de l’adduction et de l’abaissement de l’œil gauche liée à des phénomènes
restrictifs et/ou la migration de la bande en hydrogel qui entrave les mouvements du globe dans l’orbite.
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extériorisation de matériel d’indentation) et/ou esthétique (impor-
tance de la déviation oculaire), ainsi que du mécanisme du trouble
oculomoteur.

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Le plus souvent, le trouble oculomoteur devra bénéficier d’un
traitement chirurgical. Celui-ci s’envisagera au moins six mois après
la chirurgie du décollement, en raison de la fréquence des
améliorations spontanées dans les premiers mois suivant la chirur-
gie, pendant lesquels seul le traitement médical a sa place.

En cas de syndrome restrictif
Le premier temps consistera le plus souvent à retirer le matériel
d’indentation [8, 12, 13], ceci à condition que l’état rétinien l’autorise
(fig. 38-8). L’intervention chirurgicale d’explantation devra être
réalisée au bloc opératoire sous anesthésie générale dans des
conditions de sécurité optimale, avec la possibilité de prendre en
charge une éventuelle perforation oculaire. On lèvera autant que
possible les adhérences pathologiques ; on n’hésitera notamment
pas à désinsérer la conjonctive au limbe et à la réinsérer à 5 mm à
7 mm du limbe en fin d’intervention [12].

Il n’est pas obligatoire d’utiliser le microscope opératoire pour
procéder à l’ablation du matériel d’indentation. En effet, sans
microscope, l’abord plus global de l’orbite facilite un geste complet.

En ce qui concerne les indentations en silicone, l’explantation
monobloc est le plus souvent aisée.

En cas d’éponge en hydrogel (fig. 38-9), une désinsertion
conjonctivale sur 360˚ est nécessaire, puis les muscles oculomoteurs
sont isolés sur un crochet à strabisme. Un décollement sous-
ténonien est réalisé jusqu’à la coque fibreuse entourant la MIRA-
gel®. La coque est alors ouverte et l’éponge sectionnée dans
chaque quadrant. La bande est ensuite poussée à l’aide d’une
petite éponge ou d’un instrument mousse pour être expulsée dans
le quadrant voisin. En effet, il est impossible de la saisir et de la
tirer car, fragilisée par son extrême hydratation, elle se fragmente
à la moindre pression. L’ensemble des quadrants doit être parfaite-
ment vérifié, y compris la zone située sous les muscles oculomo-
teurs, pour s’assurer que la bande a été enlevée en totalité : la
persistance d’un fragment d’éponge expose en effet à la récidive
ou la persistance du trouble oculomoteur. En cas de migration
intraconique de la bandelette de MIRAgel®, seul un abord chirurgi-

cal orbitaire relativement large permet une ablation complète de
l’indentation.

Si ce premier temps d’ablation du matériel d’indentation ne
suffit pas pour obtenir un résultat oculomoteur satisfaisant, une
chirurgie oculomotrice pourra être proposée : il s’agit le plus
souvent de recul musculaire, les renforcements (plicature ou résec-
tion) risquant de limiter la motilité du globe [12] ; plusieurs procédu-
res peuvent être nécessaires pour aboutir à un état satisfaisant
(fig. 38-10).

Si un ptosis subsiste après ablation de l’indentation, une
chirurgie du releveur peut parfois être nécessaire. Elle consiste à
réamarrer le releveur à son insertion tarsale.

Dans les cas où la chirurgie de l’œil opéré de décollement est
contre-indiquée (œil multi-opéré, fragilité sclérale, contre-indica-
tion à l’ablation d’un cerclage), une chirurgie sur un œil adelphe
sain peut parfois être proposée, pouvant permettre un résultat plus
prédictible.

En cas de strabisme secondaire 
avec motilité normale
On pourra proposer une chirurgie unilatérale sur l’œil dévié (recul
du droit latéral associé à un renforcement du droit médial), en
informant le patient des risques de réapparition d’un angle visible
à long terme en raison de l’absence de fusion (fig. 38-11).

Le plan chirurgical sera adapté à chaque cas, en fonction de
l’examen clinique et de l’examen sous anesthésie générale (duc-
tions forcées, élongations musculaires).

TRAITEMENT MÉDICAL

En cas de diplopie invalidante, une prismation pourra être propo-
sée si les capacités de fusion, l’importance de l’angle et sa
concomitance le permettent : on pourra utiliser soit un prisme de
Fresnel collé sur la correction optique, soit un prisme intégré. Si
cela n’est pas possible, la pénalisation d’un œil pourra être
proposée — le plus souvent un film translucide sur la correction
optique est nécessaire, les surcorrections optiques n’étant pas
suffisantes. La rééducation orthoptique n’a a priori pas d’indication
dans ce contexte. L’injection de toxine botulique dans un ou
plusieurs muscles oculomoteurs a été proposée par certains
auteurs [9], par exemple si une chirurgie oculomotrice est contre-
indiquée en raison d’un risque d’ischémie du segment antérieur.

Fig. 38-8 Patiente emmétrope opérée de décollement de rétine par cerclage quatorze ans auparavant, avec bon résultat 
fonctionnel (acuité visuelle 0,8 P2). Installation progressive d’une diplopie horizontale deux ans auparavant.
a. à c. Lors de l’examen initial, il existait une impotence majeure d’adduction de l’œil gauche due à la migration d’une bande 
d’hydrogel en nasal. L’intervention a consisté en une ablation du cerclage et un recul conjonctival de 5 mm. d. à f. Après l’intervention,
on note une nette amélioration de la motilité et une suppression de la diplopie avec persistance d’une exophorie bien contrôlée (résultat
stable à deux ans).

a b c
d e f
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Fig. 38-9 Ablation d’une indentation sclérale en hydrogel.
a. Abord chirurgical large. b. L’éponge est poussée
d’un quadrant à l’autre et les quadrants sont explo-
rés pour vérifier l’absence de fragment d’éponge
résiduel. c. Bande en hydrogel fragmentée.

a b
c

Fig. 38-10 Patient opéré d’un décollement de rétine par traumatisme balistique il y a seize ans, opéré à trois reprises (cerclage, vitrectomie). Le
patient consulte avec une demande esthétique en rapport à l’aspect en divergence de l’œil gauche. a. à c. Il existe une exotropie avec
une limitation de l’adduction et une migration du cerclage en avant. L’acuité est de 0,9 P2 avec une correction d’aphakie. Il existe un
décollement rétinien plan inférieur affleurant la macula. Une nouvelle chirurgie vitréorétinienne a été réalisée, avec succès. Le patient
ne souffre pas de diplopie (neutralisation) et une correction de l’aphakie (lunettes, lentille de contact, voire implant suturé) n’est pas
envisagée. Après la dernière chirurgie de décollement, on a procédé à une ablation du cerclage en hydrogel. d. à f. Ceci a permis
d’améliorer la motilité, malgré la persistance d’une exotropie à grand angle. Secondairement, une chirurgie de recul (de 8 mm) du droit
latéral est réalisée, avec vérification du droit médial et libération de brides. g. à i. Le résultat de cette dernière intervention est décevant,
mais on décide de ne pas réaliser de nouveau geste sur les muscles en raison de l’état des tissus orbitaires, des difficultés opératoires
(remaniements fibrotiques majeurs) et du risque de majoration du syndrome restrictif après un renforcement éventuel du droit médial.

a b c
d e f
g h i
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TRAITEMENT PRÉVENTIF

Le traitement préventif repose avant tout sur la qualité de la
chirurgie du décollement de rétine (hémostase soigneuse, place-
ment adapté des indentations, respect des trajets des muscles
oculomoteurs, en évitant les dissections trop postérieures de la
capsule de Tenon afin d’éviter les hernies et adhérences graisseu-
ses) et sur la qualité du résultat fonctionnel de l’œil opéré (acuité
visuelle, champ visuel), garante de la restitution des capacités de
fusion (sensorielle et motrice).

CONCLUSION

Les progrès chirurgicaux des traitements des décollements de
rétine rendent les troubles oculomoteurs après ces chirurgies
de plus en plus rares. Ces troubles oculomoteurs répondent à
des mécanismes multiples. L’ablation du matériel d’indenta-
tion est indiquée le plus souvent lorsque les troubles oculo-
moteurs persistent ou surviennent plus de six mois après la
chirurgie du décollement de rétine. Une prise en charge adap-
tée nécessite la collaboration du chirurgien de la rétine et du
strabologue, afin d’assurer le meilleur résultat fonctionnel et
esthétique.
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Fig. 38-11 Patient présentant un strabisme divergent secondaire (œil gauche perdu par décollement de rétine). 
a. Il existait une exotropie d’environ 35 D en préopératoire. L’intervention consiste en un recul du droit latéral de 6 mm 
et une plicature du droit médial de 6 mm. b. Le résultat postopératoire à deux mois est satisfaisant, avec des reflets centrés. 
c. Mais, deux ans après l’intervention, on constate la réapparition d’une exotropie d’environ 10 D.

a b c
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C H A P I T R E 3 9

Gestion de la récidive

S. BONNEL

Définitions
RÉCIDIVE VERSUS PERSISTANCE 
DE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
POSTOPÉRATOIRE

La récidive est la réapparition d’une maladie après une guérison en
apparence complète. Le délai de réapparition est variable.

Dans le cas de la chirurgie du décollement de rétine rhegmato-
gène, la récidive s’applique si un nouveau décollement de rétine
survient après réapplication postopératoire complète, obtenue
grâce au traitement adéquat des déhiscences rétiniennes à l’origine
du décollement de rétine initial.

La prise en charge chirurgicale implique d’identifier les facteurs
précis responsables de la récidive. L’analyse sémiologique est
identique à celle de la prise en charge initiale.

RÉCIDIVE PRÉCOCE (AVANT 
SIX SEMAINES) VERSUS RÉCIDIVE 
TARDIVE (AU-DELÀ 
DE SIX SEMAINES)

La plupart des récidives surviennent dans les trois mois qui suivent
la première chirurgie [3, 13]. Les récidives au-delà d’un an sont rares
(moins de 5 %) [7, 14, 16].

La récidive précoce survient dans les six semaines après l’inter-
vention ; au-delà, il s’agit d’une récidive tardive [3].

Causes de la récidive
Trois causes de la récidive de décollement de rétine doivent être
recherchées (fig. 39-1) :

– la réouverture d’une déhiscence préalablement traitée
(fig. 39-2) ;

Fig. 39-1 Causes de récidive de décollement de rétine.

Récidive  
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traitée mais

indentée

Déhiscence traitée
de manière
insuffisante

Déhiscence non
traitée

Apparition d'une nouvelle 
déhiscence rétinienne

Survenue d'une prolifération 
vitréorétinienne

Fig. 39-2

Fig. 39-3

Fig. 39-4
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– l’apparition d’une nouvelle déhiscence (fig. 39-3) ;
– la survenue ou l’aggravation d’une prolifération vitréoréti-

nienne (fig. 39-4).
Malgré l’amélioration des techniques opératoires, la proliféra-

tion vitréorétinienne est actuellement responsable de plus de 50 %
des récidives [8, 31, 32].

■ RÉOUVERTURE D’UNE 
DÉHISCENCE RÉTINIENNE

Une déhiscence rétinienne peut se réouvrir en l’absence de prolifé-
ration vitréorétinienne suite à une rétinopexie inadéquate ou à une
indentation inadéquate.

RÉTINOPEXIE INADÉQUATE

La rétinopexie inadéquate peut correspondre à différents phéno-
mènes : la déhiscence non traitée mais indentée, la déhiscence
traitée de manière insuffisante en raison de tractions vitréennes
persistantes (rétinopexie et/ou indentation insuffisante), la déhis-
cence non traitée.

Déhiscence non traitée mais indentée
Une déchirure est passée inaperçue lors d’une cryo-indentation
mais elle est placée par chance sur l’indentation : en l’absence de

pexie rétinienne secondaire de type laser, un décollement de rétine
peut réapparaître même en l’absence de prolifération vitréoréti-
nienne secondaire.

Une déchirure est tamponnée par le gaz mais non traitée par
cryoapplication lors d’une cryoapplication-gaz : le décollement de
rétine réapparaît lors de la disparition du gaz.

Déhiscence traitée de manière insuffisante 
avec tractions vitréennes persistantes
La déhiscence est traitée par cryothérapie de façon insuffisante
(pexie incomplète sur la berge antérieure ou postérieure) : malgré
une indentation bien placée, la déhiscence se réouvre et la rétine
se redécolle.

Lors d’une procédure de type cryo-indentation sans ponction, la
persistance du liquide sous-rétinien retarde la réapplication de la
déchirure sur l’indentation : la cicatrisation de la cryoapplication
sera incomplète et ne résistera pas aux tractions vitréennes.

La survenue postopératoire d’un décollement choroïdien en
regard d’une zone de cryoapplication (éventuellement surdosée)
est également un facteur de cicatrisation incomplète.

Lors d’une chirurgie de type cryoapplication-gaz, le tamponne-
ment temporaire disparaît et, en cas de tractions vitréennes persis-
tantes, la cicatrice de pexie rétinienne peut céder sous la traction.

Fig. 39-2 Prise en charge en cas de réouverture de la déhiscence initiale.
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Dans une procédure de type vitrectomie-endolaser-gaz, le traite-
ment laser peut être insuffisant pour compenser les tractions du
vitré persistantes (les impacts ne sont pas assez dosés, la berge
antérieure d’une déhiscence n’a pas été traitée) : le décollement de
rétine réapparaît à distance de la disparition du tamponnement.

Déhiscence non traitée
Une déchirure, non impliquée dans la genèse du décollement de
rétine, devient symptomatique en raison de tractions vitréennes.

Lors d’une vitrectomie-endolaser-gaz, une déhiscence n’a pas
bénéficié d’une pexie rétinienne ; l’analyse pré- ou per-opératoire du
premier décollement de rétine a été insuffisante (par exemple, lésion
de petite taille, déhiscence du pôle postérieur dans une zone
d’atrophie chez le myope fort, réapparition d’un décollement de
rétine après ablation de silicone par une déchirure passée inaperçue).

Dans ces cas de figure, le tamponnement permet d’obtenir la
réapplication du tissu rétinien de manière temporaire avec réouver-
ture de la déhiscence à distance de la chirurgie.

INDENTATION INADÉQUATE
L’indentation est inadéquate en raison d’une fermeture partielle
des berges (antérieures, postérieures ou latérales) de la déchirure :

– récidive par décollement de rétine antérieur (en avant de
l’indentation), s’accompagnant d’un décollement inférieur lié à une
indentation trop postérieure avec une base du vitré mal indentée :

la traction au niveau de la base du vitré est responsable de la
réouverture de la berge antérieure de la déchirure ;

– disparition des forces d’indentation par glissement secondaire
(antérieur, postérieur ou latéral) en raison de points de fixation
sclérale trop espacés ;

– perte de l’effet d’indentation par fixation sclérale insuffisante,
ablation ou extrusion du matériel.

■ APPARITION D’UNE NOUVELLE 
DÉHISCENCE RÉTINIENNE

De nouvelles déchirures sont susceptibles de survenir au niveau
d’une zone de rétine soumise à des tractions vitréennes persistan-
tes. Ce phénomène est plus rare en cas de cerclage chirurgical, qui
produit une indentation permanente de la base antérieure du vitré.

L’apparition de nouvelles déchirures après vitrectomie se mani-
feste typiquement par un décollement de rétine à progression
rapide. L’incidence varie de 5 % à 26 % selon les séries et dépend
de l’indication initiale [2, 12, 18, 27, 39]. En cas de vitrectomie, de
nouvelles déhiscences peuvent apparaître en regard des portes
d’entrée ou au niveau de la rétine inférieure suite aux tractions
liées au tamponnement au niveau la base antérieure du vitré. Des
impacts de laser surdosés sont également propices au développe-
ment de trous secondaires. La réalisation d’un traitement laser

Fig. 39-3 Prise en charge en cas de nouvelle déhiscence rétinienne.
PKE + ICP, phacoémulsification avec implantation en chambre postérieure associée.
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prophylactique sur 360˚ lors de la vitrectomie diminue le risque de
récidive par déhiscences secondaires [10, 23].

En cas de chirurgie ab externo, une lésion rétinienne peut être
induite au niveau du site de drainage du liquide sous-rétinien par
l’instrument ayant servi à la ponction : en l’absence de pexie au
niveau du site de drainage, une récidive de décollement peut alors
survenir.

La prolifération vitréorétinienne postopératoire peut également
provoquer de nouvelles déchirures.

■ PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE

La prolifération vitréorétinienne postopératoire résulte d’un méca-
nisme cicatriciel anormal [5, 9, 11, 16, 31]. Elle est caractérisée par la
croissance et la contraction de membranes cellulaires dans la cavité
vitréenne et sur les deux surfaces rétiniennes. Il existe des facteurs
préopératoires et postopératoires liés à sa survenue (cf. infra). Il
s’agit d’un processus souvent limité dans le temps, qui évolue sur
une période de deux semaines à plusieurs mois avec une médiane
de survenue de deux mois [28]. La contraction du tissu rétinien liée
à la survenue de la prolifération vitréorétinienne peut réouvrir des
déchirures rétiniennes ou en créer de nouvelles par des forces de
traction tangentielles.

Concernant la survenue de récidives tardives de décollement de
rétine, la prolifération vitréorétinienne est d’autant moins impli-
quée que la récidive à lieu à distance de la première chirurgie [7, 14,

16, 42] : la plupart des récidives tardives sont liées à une déchirure [42].
La prolifération vitréorétinienne antérieure a le plus mauvais

pronostic en termes de résultats anatomiques et fonctionnels, car
elle nécessite de réaliser des chirurgies complexes [31].

■ CAS PARTICULIERS

APRÈS ABLATION D’UN MATÉRIEL 
D’INDENTATION

Différentes situations impliquent de réaliser l’ablation d’un matériel
d’indentation : l’infection du matériel, l’extériorisation, la diplopie, etc.

Le taux de récidive est proche de 15 % après ablation d’un
matériel d’indentation [35]. Cette ablation expose à la réouverture de
déhiscences rétiniennes traitées ou à l’apparition de nouvelles déhis-
cences par des mouvements secondaires de la base du vitré [15, 42]. La
faible durée d’indentation et la présence de déchirures rétiniennes,
à l’opposé des trous, prédisposent à la récidive [34]. Le risque de
récidive est augmenté de façon significative en cas d’ablation sur
infection d’explant (28 %), risque attribué à la faible durée
d’indentation et à la réaction inflammatoire [34].

APRÈS ABLATION D’HUILE 
DE SILICONE

Le taux de récidive de décollement de rétine est très variable en
fonction des séries et des critères pour décider de l’ablation de
l’huile de silicone ; la médiane est de 25 % sur une série de
publications récentes [20, 23, 31, 38]. Jonas et al. rapportent que 50 %
des cas de récidives de décollement de rétine suite à l’ablation
d’huile de silicone surviennent dans les trois semaines, avec un
risque de survenue improbable après cinq mois [19]. Pour cette

Fig. 39-4 Prise en charge de la prolifération vitréorétinienne.
PKE + ICP, phacoémulsification avec implantation en chambre postérieure associée.
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équipe, les facteurs de risque de récidive sont : le nombre d’inter-
ventions nécessaires pour obtenir la réapplication, l’expérience du
chirurgien, l’acuité visuelle préopératoire basse, la vitrectomie
incomplète au niveau de la base du vitré, les indications de la
vitrectomie, l’absence de cerclage chirurgical et l’absence de
rétinectomie inférieure. La durée du tamponnement n’est pas un
facteur de risque de récidive dans leur étude, où la durée minimale
de tamponnement était de trois mois [20]. La réalisation d’un
traitement laser prophylactique sur 360˚ per- ou postopératoire
avant ablation du silicone diminue le risque de récidive [10, 23].

APRÈS CHIRURGIE 
DE LA CATARACTE 
PAR PHACOÉMULSIFICATION

La nécessité de réaliser une chirurgie de cataracte dans les suites
d’une chirurgie de décollement de rétine est une éventualité
fréquente : jusqu’à 80 % des patients ayant eu une chirurgie de
décollement de rétine par vitrectomie présentent une cataracte
secondaire [18] ; d’où l’attitude de certains chirurgiens qui consiste à
réaliser une procédure combinée lors de la prise en charge de ces
décollements de rétine. En dehors des particularités opératoires
liées à la chirurgie de cataracte sur œil vitrectomisé, le taux de
décollement de rétine post-chirurgie augmente jusqu’à 6 % dans
certaines études [37]. Girard et al. identifient, sur une série de mille
soixante-treize patients [15], la chirurgie de cataracte et la vitrecto-
mie initiale comme facteurs de risque de récidive tardive de
décollement de rétine (récidive plus de six mois après chirurgie).

Sur une série de quarante-quatre patients traités pour décolle-
ment de rétine par cryo-indentation, aucun patient n’a présenté de
récidive suite à la phacoémulsification au terme d’un suivi de plus
de deux ans [21] (à la différence d’études préalables avec une autre
technique d’extraction du cristallin).

Facteurs favorisant 
la récidive et/ou 
favorisant la prolifération 
vitréorétinienne

■ FACTEURS LIÉS À LA PREMIÈRE 
CHIRURGIE ET À LA TECHNIQUE 
OPÉRATOIRE

Il est évident que le taux de succès postopératoire est modulé par
l’expérience et la dextérité de l’opérateur, qui ne sont pas explici-
tées dans la plupart des études et qui induisent un facteur de
confusion dans l’analyse des résultats. En dehors de la survenue
d’une prolifération vitréorétinienne, la prévention de la récidive est
liée à la minutie de la première chirurgie et à la qualité de
l’analyse sémiologique qui a conduit à l’indication opératoire.

L’indication opératoire lors de la première chirurgie dépend de
nombreux paramètres : le type de lésions ayant entraîné le décol-
lement de rétine, la localisation des déhiscences, le statut cristalli-
nien (phaque, pseudophaque), les particularités oculaires (myopie
forte, scléromalacie controlatérale connue, dégénérescence vitréo-
rétinienne, décollement de rétine de l’œil adelphe, etc.), l’existence
d’une prolifération vitréorétinienne préopératoire, l’âge du patient,
l’expérience et les habitudes du chirurgien.

La comparaison des différentes techniques opératoires est
sujette à controverse, avec des avantages et des désavantages pour

chacune d’entre elles [36]. Le paramètre qui n’est pas sujet à caution
est la qualité du geste, d’autant plus que la chirurgie réserve
parfois des surprises durant son déroulement.

■ FACTEURS OCULAIRES 
PRÉOPÉRATOIRES 
ET POSTOPÉRATOIRES 
DE PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE (cf. chapitre 7)

La prolifération vitréorétinienne est l’un des facteurs majeurs de
survenue d’échec et de récidive de la chirurgie du décollement de
rétine [8, 32].

Les facteurs de risque préopératoires liés au développement
d’une prolifération vitréorétinienne primaire (qui survient sans
chirurgie de décollement de rétine préalable) sont l’existence de
larges déchirures rétiniennes, la présence d’une déchirure géante,
l’ancienneté du décollement de rétine, une hémorragie intra-
vitréenne, une aphakie et l’existence d’un décollement choroï-
dien [4, 30, 41]. À l’opposé, les dialyses à l’ora et les trous atrophiques
ne se compliquent pas de prolifération vitréorétinienne [4, 25].

Le risque de survenue d’une prolifération vitréorétinienne post-
opératoire (suite à une chirurgie de décollement de rétine) est
augmenté en cas de prolifération vitréorétinienne préopératoire, de
larges déchirures rétiniennes (plus de trois diamètres papillaires
cumulés), d’existence d’un décollement choroïdien pré- ou post-
opératoire, d’une hémorragie per- ou postopératoire, de signes
d’uvéite lors de l’examen initial, d’un décollement de rétine
étendu, d’une cryoapplication excessive [4, 6, 16, 30, 31].

Tous ces facteurs de risque engendrent une dispersion intravi-
tréenne de l’épithélium pigmentaire et une rupture de la barrière
hémato-oculaire qui sont des conditions nécessaires au développe-
ment de la prolifération vitréorétinienne.

Prise en charge 
chirurgicale de la récidive

■ DÉCISION DE RÉOPÉRER, 
INFORMATION AU PATIENT

La récidive de décollement de rétine implique dans la majorité des
cas une nouvelle chirurgie. Le patient comprend mieux la récidive
s’il a été informé au décours de la première chirurgie de l’existence
d’éventuels facteurs de risque. Les mécanismes de la prolifération
vitréorétinienne doivent être expliqués au patient. Le patient doit
être informé du potentiel de récupération visuelle suite à une
nouvelle chirurgie. La plupart des patients ne font pas la distinction
entre le succès chirurgical anatomique et la récupération visuelle,
alors que ces deux paramètres peuvent être particulièrement
dissociés. Il est important d’avoir une adéquation entre les attentes
du patient et les possibilités thérapeutiques.
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■ ANALYSE DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE INITIAL ET DE LA 
TECHNIQUE OPÉRATOIRE 
UTILISÉE (CHIRURGIE AB 
EXTERNO OU VITRECTOMIE)

La prise en charge d’une récidive de décollement de rétine doit
toujours faire réanalyser la prise en charge initiale et le traitement
qui a été apporté.

Trois phénomènes doivent être recherchés de façon systémati-
que : la réouverture d’une déhiscence préalablement traitée,
l’apparition d’une nouvelle déhiscence et la survenue ou l’aggrava-
tion d’une prolifération vitréorétinienne.

Il faut avoir en tête les mécanismes de récidive (cf. supra) en
fonction du type de chirurgie réalisée au préalable (chirurgie ab
externo ou vitrectomie), qui diffèrent en l’absence de prolifération
vitréorétinienne postopératoire.

Le statut cristallinien importe également, avec un risque de
déchirures passées inaperçues qui augmente chez le pseudopha-
que ; le caractère pseudophaque orientera également la prise en
charge de la récidive plutôt vers la vitrectomie.

■ ANALYSE DE LA CAUSE 
DE LA RÉCIDIVE : PRÉSENCE 
OU ABSENCE DE PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE

La prolifération vitréorétinienne intéresse entre 5 % et 10 % des
décollements de rétine rhegmatogènes [31] ; cependant, elle est
impliquée dans 50 % à 75 % des cas de récidives [8, 31, 32].

La meilleure prophylaxie secondaire de la prolifération vitréo-
rétinienne postopératoire réside dans la fermeture rapide et efficace
des déhiscences rétiniennes et à la levée des tractions vitréorétinien-
nes ayant entraîné la survenue du décollement de rétine.

La récidive précoce (sous six semaines) est donc majoritairement
liée à la survenue d’une prolifération vitréorétinienne. La récidive
très précoce constatée au contrôle postopératoire à une semaine
est majoritairement liée à une chirurgie insuffisante, surtout en cas
de cryo-indentation. La survenue précoce d’un nouveau décolle-
ment oblige à faire la distinction entre l’échec primaire et la
récidive. La rétine a-t-elle été réellement totalement réappliquée
dans les suites immédiates de la chirurgie ? En cas d’échec
primaire, la ou les déchirures ont-elles été traitées ?

En cas de prolifération vitréorétinienne, il faut en établir la
classification : antérieure, postérieure, focale ou diffuse (cf. chapi-
tre 7).

■ TECHNIQUES CHIRURGICALES 
À DISPOSITION ET INDICATIONS 
DANS LA GESTION 
DE LA RÉCIDIVE

VITRECTOMIE

La vitrectomie présente de nombreux avantages pour la gestion de
la récidive en raison des multiples possibilités qu’elle offre à
l’heure actuelle [17] (cf. chapitre 22).

La visualisation des déhiscences est souvent plus facile par voie
endoculaire que par voie ab externo, en particulier chez le patient
pseudophaque, aphaque ou en cas d’hémorragie intravitréenne.
Les systèmes de visualisation « grand champ » (contact ou non-
contact) ont également amélioré l’analyse de la scène opératoire,
avec la possibilité d’appréhender l’ensemble du tissu rétinien et des
attaches vitréennes de façon globale durant toute la chirurgie.

La suppression des tractions vitréennes est l’apanage de la
vitrectomie. Par ailleurs, durant la vitrectomie, les interactions entre
la base du vitré et la rétine (base du vitré large et postérieure du
myope fort, etc.) sont mieux appréhendées.

La possibilité de traiter et tamponner des déhiscences dont
l’accès est difficile voire impossible par une chirurgie ab externo par
cryo-indentation constitue un autre intérêt de la vitrectomie.

Cependant, la vitrectomie ne supprime pas le risque de surve-
nue de prolifération vitréorétinienne [36].

L’amélioration des techniques et des moyens dédiés à la chirur-
gie (systèmes de visualisation per-opératoire, instrumentation, per-
fluorocarbone liquide, tamponnements par gaz ou huile de silicone)
a fait que la vitrectomie reste l’arme thérapeutique qui a permis de
révolutionner la prise en charge des décollements de rétine comple-
xes associés à une prolifération vitréorétinienne. Dans certains cas
de figure, la prolifération vitréorétinienne est cliniquement évidente
à l’examen préopératoire et implique la vitrectomie. Cependant,
parfois, il existe une infiltration diffuse du tissu rétinien qui n’est
pas visible en préopératoire, avec impossibilité de réappliquer la
rétine avec le tamponnement provisoire per-opératoire, phénomène
qui signe la prolifération vitréorétinienne ; dans ce cas de figure,
une rétinectomie est indispensable pour réappliquer la rétine.

La voie transconjonctivale et l’amélioration de l’instrumentation
transconjonctivale ont encore permis de simplifier la réalisation de
la vitrectomie et de diminuer la morbidité induite par la chirurgie
avec, en particulier, une diminution du taux d’incarcération vitréo-
rétinienne per-opératoire.

Dans la gestion de la récidive, le risque de survenue de
déhiscences iatrogènes doit faire discuter la réalisation systémati-
que d’un cerclage laser sur 360˚, dans le but de traiter les
déhiscences préopératoires visibles, les déhiscences non vues et de
prévenir la formation de déhiscences secondaires [23].

L’apparition secondaire d’une cataracte doit faire discuter la
réalisation d’une phacoémulsification dans le même temps opéra-
toire. S’agissant d’une reprise chirurgicale, la qualité de la vitrecto-
mie se doit d’être suffisante pour traiter la base du vitré en cas de
lésions antérieures ou de prolifération vitréorétinienne antérieure.
La décision d’une chirurgie combinée est d’autant plus facile à
prendre que le cristallin a perdu son potentiel accommodatif.

TAMPONNEMENT À UTILISER : 
GAZ OU HUILES DE SILICONE

Le tamponnement au cours de la vitrectomie a pour but de réaliser
une force d’indentation qui permet à la pexie rétinienne effectuée
en per-opératoire de créer une cicatrice adhérente entre l’épithé-
lium pigmentaire et le tissu neurorétinien (cf. chapitre 25). L’effica-
cité du tamponnement est liée au caractère complet ou incomplet
obtenu en per-opératoire (nécessité de réaliser un tamponnement
complet sur une rétine à plat en per-opératoire). L’utilisation
d’huile de silicone, en lieu et place du gaz, ne permet pas de
diminuer le risque de survenue d’une prolifération vitréorétinienne
postopératoire [35].

Dans la majorité des cas, ces tamponnements n’ont pas pour
but de rester de façon définitive en position intraoculaire. Cepen-
dant, certaines situations cliniques obligent à maintenir un tampon-
nement par silicone, par exemple en cas d’hypotonie persistante
postopératoire.

La force de tamponnement du gaz (avec un positionnement
adapté) au niveau de l’hémirétine inférieure est supérieure à celle
de l’huile de silicone standard, l’utilisation d’un gaz à durée de
tamponnement longue (C2F6 ou C3F8) doit être préférée à l’huile de
silicone en cas de vitrectomie-endolaser sans indentation pour
déchirures inférieures [40]. En cas de crainte de survenue d’une
prolifération vitréorétinienne inférieure, les huiles de silicone lour-
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des sont une alternative valable pour essayer de mieux contrôler la
survenue de la prolifération vitréorétinienne et, éventuellement,
gérer avec plus de latitude le délai de la reprise opératoire [22].

Parfois, en per-opératoire, l’utilisation d’huile de silicone est
techniquement indispensable lorsqu’un échange PFCL-air n’est pas
possible. Ce cas de figure survient dans la prise en charge des
déchirures géantes ou sur une large rétinotomie avec un lambeau
rétinien postérieur qui glisse sous air.

CERCLAGE CHIRURGICAL

Le cerclage chirurgical associé à la pexie rétinienne (cryoapplication
ou laser diode trans-scléral) peut être indispensable chez le patient
phaque qui présente une récidive par nouvelles déhiscences, afin
de raccourcir la base antérieure du vitré et d’indenter l’ensemble
des déhiscences.

Le cerclage chirurgical peut également être suffisant pour
indenter un nœud de prolifération vitréorétinienne isolé chez le
patient phaque ; cependant, l’effet d’indentation doit être marqué.

La question est plus délicate en ce qui concerne la procédure
vitrectomie-endolaser-gaz sur déchirures inférieures chez le pseudo-
phaque : faut-il y associer un cerclage ? A priori, le taux de succès
ne semble pas modifié par l’association d’un cerclage selon
différentes études [1, 26, 29, 40] ; de plus, la réalisation d’un cerclage
per-opératoire augmente le taux de complications postopératoires
avec une augmentation du temps opératoire. Il est évident qu’en
l’absence de cerclage chirurgical chez le pseudophaque à déhiscen-
ces inférieures, la pexie-laser se doit d’être rigoureuse et complète.

RÉTINECTOMIE

La rétinectomie relaxante est parfois indispensable en cas de
prolifération vitréorétinienne inférieure et antérieure avec rétrac-
tion du tissu rétinien, qui rend illusoire sa réapplication malgré une
dissection des différents nœuds de prolifération vitréorétinienne [24].
Elle doit être réalisée de manière rigoureuse, avec une endodia-
thermie efficace des vaisseaux rétiniens au niveau du site de coupe.
Elle doit redonner suffisamment d’élasticité à la rétine pour que
celle-ci se réapplique sous PFCL — elle doit donc être suffisamment
large : typiquement 3 h-9 h. Le lambeau rétinien antérieur doit
être rétinectomisé pour éviter la formation d’un glaucome néovas-
culaire secondaire. La pexie rétinienne en bordure de rétinotomie
doit être parfaite. La rétine ne doit pas glisser lors du tamponne-
ment. Sa réalisation est grandement facilitée par les systèmes de
visualisation per-opératoire « grand champ ».

ADJUVANTS DE LA PROLIFÉRATION 
VITRÉORÉTINIENNE

À l’heure actuelle, aucun adjuvant de la prolifération vitréoréti-
nienne n’est utilisé en routine au décours de la vitrectomie pour
prévenir sa survenue [33]. La meilleure prophylaxie secondaire de la
prolifération vitréorétinienne postopératoire reste liée à la ferme-
ture rapide et efficace des déhiscences rétiniennes et à la levée des
tractions vitréorétiniennes ayant entraîné la survenue du décolle-
ment de rétine.

GESTION DU CRISTALLIN 
CHEZ LE PATIENT PHAQUE

En cas de chirurgie ab interno, le cristallin ne doit pas être un
obstacle à la parfaite exécution de la chirurgie.

La chirurgie de cataracte est parfois indispensable pour des
raisons optiques : mauvaise visibilité du fond d’œil rendant l’exa-
men de la périphérie rétinienne difficile, survenue d’une cataracte
suite à une première chirurgie ab interno en échec thérapeutique,
etc. Parfois, la chirurgie du cristallin est indispensable pour des

raisons mécaniques : cristallin gênant l’accès à la zone à traiter en
cas de lésion antérieure, dissection d’une « anterior loop », proliféra-
tion vitréorétinienne inférieure avec rétinectomie indispensable,
etc.

La chirurgie de cataracte sur décollement de rétine (œil vitrecto-
misé ou non vitrectomisé) est souvent difficile, avec des variations
de profondeur de chambre antérieure durant toute la procédure.
Le capsulorhexis antérieur se doit d’être parfait. Le plan capsulaire
postérieur doit rester intact. L’optique de l’implant ne doit pas
avoir tendance à se luxer suite aux forces de tamponnement — le
choix de l’implant doit être adapté à la procédure rétinienne qui
suit. L’incision cornéenne doit résister aux manipulations durant la
chirurgie rétinienne et rester étanche (intérêt de la fermeture par
un point de monofilament) ; la contre-incision doit également être
étanche. De plus, la mydriase a tendance à diminuer au décours de
la chirurgie, en particulier en cas de pertes d’occlusion itératives, ce
qui va compliquer la chirurgie rétinienne. Au total, la chirurgie du
cristallin doit être parfaite et rapide.

■ ALGORITHME DÉCISIONNEL 
CHIRURGICAL

La réalisation d’un algorithme décisionnel chirurgical est difficile en
raison de la multitude de situations cliniques qui existent au cours
de la prise en charge chirurgicale du décollement. Un autre
paramètre intervient également dans la prise en charge : le chirur-
gien, avec ses habitudes et ses aptitudes à gérer les situations.

L’algorithme proposé est par définition imparfait et incomplet
et a pour but de dégager des grandes lignes thérapeutiques
(fig. 39-1 et 39-2). En dehors de la qualité technique de la prise en
charge chirurgicale, le paramètre qui reste primordial est l’analyse
sémiologique de la cause ayant conduit à la récidive.

Le choix du tamponnement est parfois influencé par le caractère
monophtalme du patient (silicone versus gaz).

Résultats fonctionnels
La récupération fonctionnelle du patient est souvent liée au
nombre de chirurgies et à la survenue d’une prolifération vitréo-
rétinienne. La qualité de la première chirurgie reste donc le
paramètre fondamental de la prise en charge de ces patients.
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C H A P I T R E 4 0

Décollements de rétine 
par déchirures à clapet

J.-F. LE ROUIC

Les déchirures à clapet sont toujours liées à une traction du vitré
sur la rétine. Elles seraient responsables de 85 % des décollements
de rétine rhegmatogènes [11]. Ces décollements par déchirure à
clapet, où s’insère toujours une bride de vitré, sont dits vitréogè-
nes, par opposition aux décollements par trou atrophique ou
dialyse à l’ora, qui sont dits rétinogènes [11].

Présentation clinique
■ TERRAIN

Les décollements de rétine par déchirure à clapet surviennent
généralement chez des patients dans leur sixième décennie [3, 16, 55],
c’est-à-dire plus tardivement que les décollements de rétine par
trou atrophique ou chez les myopes forts [18]. Une part croissante
de ces décollements de rétine survient chez des patients opérés de
la cataracte. Le taux de pseudophaques peut atteindre un patient
sur trois [2, 23].

■ LOCALISATION DES DÉCHIRURES

EXAMEN PRÉOPÉRATOIRE

L’examen préopératoire du fond d’œil doit définir les limites du
décollement de rétine afin de chercher la déhiscence d’origine dans
la zone appropriée. Il cherchera ensuite d’éventuelles déhiscences
secondaires supplémentaires. Chez le pseudophaque, les lentilles
« grand angle » semblent supérieures aux autres systèmes de
visualisation du fond d’œil pour détecter les déhiscences [50]. En cas
de doute, on peut s’appuyer sur les règles dites de Lincoff [49] pour
localiser la déhiscence d’origine, règles qui reposent sur le fait que
l’accumulation du liquide sous-rétinien est gouvernée par la pesan-
teur et un certain nombre de facteurs anatomiques. Ainsi, le
liquide se forme autour de la déhiscence d’origine puis la forme du
décollement de rétine désigne la position de la déhiscence.

Règles de Lincoff

DANS LES DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE SUPÉRIEURS 
TEMPORAL OU NASAL
Lorsqu’il existe une déhiscence supérieure, le décollement se forme
autour de celle-ci, s’étend vers l’ora serrata, puis vers la papille.

Quand il devient bulleux, il progresse en un front sous l’effet de la
gravité et des mouvements de l’œil. Il atteint la partie inférieure,
contourne la papille puis élève son niveau du côté opposé à la
déhiscence sans atteindre la même hauteur. Dans la quasi-totalité
des cas, la déhiscence est localisée sur un méridien à 1 h 30 ou
moins du bord le plus élevé (fig. 40-1).

DÉCOLLEMENT DE RÉTINE INFÉRIEUR
Le liquide sous-rétinien se développe autour de la déhiscence, puis
vers l’ora serrata. Son niveau remonte ensuite vers la papille, la
partie la plus haute étant située du côté de la déhiscence (fig. 40-2).
Lorsque le niveau est aussi haut en nasal qu’en temporal, la
déhiscence doit se trouver sur le méridien de 6 h (fig. 40-3). Pour
entraîner une différence de niveau, elle doit être située à au moins
2 mm du méridien de 6 h. Néanmoins, quand un décollement de
rétine inférieur est bulleux, il faut chercher une fuite périphérique à
partir d’une déhiscence supérieure (fig. 40-4).

DÉCOLLEMENTS S’ÉTENDANT DE PART ET D’AUTRE 
DU MÉRIDIEN DE MIDI
Ces décollements sont alimentés par une déhiscence proche de ce
méridien. Cependant, une déhiscence postérieure peut être respon-
sable d’un décollement de rétine franchissant le méridien de midi
tout en étant à distance de celui-ci. Les décollements de rétine
totaux sont généralement alimentés par une déhiscence sur midi.

EN PRATIQUE
Les règles de Lincoff ne sont applicables que pour les décollements
de rétine souples, non compliqués de prolifération vitréorétinienne,
sans rétinopexie préalable ni traction sur la rétine (incarcération
vitréorétinienne, prolifération fibrovasculaire prérétinienne…).

Autres signes d’orientation
D’autres éléments permettent aussi de localiser la déhiscence.

Lorsque le décollement de rétine a progressé en deux temps, on
peut observer une zone où la rétine décollée a pris en périphérie
un aspect fin, schizoïde. La déhiscence d’origine se trouve dans
cette zone (cf. fig. 4, encadré infra).

On peut aussi observer dans les décollements de rétine ayant
progressé lentement, des lignes de démarcation sous-rétiniennes
blanches ou des lignes de migrations pigmentaires prenant un
aspect arciforme, qui vont délimiter la zone où la déhiscence
d’origine doit être recherchée (fig. 40-5).        
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Lorsqu’un décollement de rétine survient dans les suites d’une
chirurgie de la macula, il est souvent lié à une incarcération vitréenne
dans la sclérotomie au niveau de la main dominante du chirurgien.
Dans ce contexte, il faut d’abord rechercher une déchirure périphéri-
que sur le méridien où a été réalisée cette sclérotomie [36].

Lorsqu’il existe une perte de transparence des milieux oculaires
(cataracte, hémorragie vitréenne), l’échographie oculaire peut
déterminer les limites du décollement de rétine et, parfois, localiser
la déchirure rétinienne.

MISE EN ÉVIDENCE DE DÉCHIRURES 
PRÉALABLEMENT NON VUES 
EN COURS DE VITRECTOMIE

Effet schlieren
L’injection de PFCL en cours de vitrectomie peut permettre
l’expression de liquide sous-rétinien riche en protéines dans la
cavité vitréenne par la déchirure rétinienne. L’apparition de ce

Fig. 40-1 Règle de Lincoff pour les décollements de rétine supé-
rieurs. La déhiscence d’origine se situe à moins de 1 h 30
du bord le plus élevé.

Fig. 40-2 Règle de Lincoff pour les décollements de rétine inférieurs.
La déchirure se trouve du côté le plus élevé.

Fig. 40-3 Règle de Lincoff pour les décollements de rétine inférieurs.
Lorsque le bord temporal est aussi haut que le bord nasal,
la déhiscence se trouve vers le méridien de 6 h.

Fig. 40-4 Règles de Lincoff pour les décollements de rétine infé-
rieurs bulleux. Il faut rechercher une fuite périphérique à
partir d’une déhiscence supérieure.

Fig. 40-5 Décollement de rétine chronique avec des lignes de pro-
gression sous-rétiniennes permettant de localiser la déhis-
cence d’origine (ici en temporal supérieur).
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liquide visqueux peut permettre la localisation d’une déchirure
initialement non vue [14, 28]. Cet effet est constaté dans 57 % des cas
pour Martinez-Castillo [54].

Bleu trypan
Lorsqu’aucune déchirure n’est vue en cours de vitrectomie, l’injec-
tion transrétinienne de bleu trypan à 0,15 % dans le liquide sous-
rétinien puis l’injection de PFCL dans la cavité vitréenne a été
proposée. On peut ainsi distinguer des volutes bleues rentrant dans
la cavité vitréenne permettant de localiser la déhiscence [44].

■ DÉCHIRURES MULTIPLES

Le taux de décollement de rétine avec déchirures multiples peut
dépasser 30 % [54]. Les règles dites de Lincoff permettent de
distinguer la déchirure d’origine des déchirures secondaires.

Après avoir visualisé une déchirure, il faut donc prolonger
l’examen du fond d’œil afin d’en détecter d’autres, surtout s’il
existe une discordance entre la localisation de cette déchirure et les
limites du décollement de rétine. L’existence de déchirures multi-
ples pourrait être un facteur d’échec de la chirurgie ab externo [1] au
même titre que la prolifération vitréorétinienne.

■ DÉCHIRURE NON VUE

Chez le patient phaque, le taux de déchirure non vue varie entre
2 % et 4 % [8, 57, 63]. Chez l’aphaque, l’incidence des déchirures non
vues va de 7 % à 16 % [57, 63]. Ce taux est compris entre 2,5 % et
22 % chez le pseudophaque [9, 31, 43, 48, 56]. Les chances de succès de
la chirurgie sont plus importantes si la déchirure a pu être
visualisée pendant l’intervention [39, 63, 77]. Néanmoins, les études ne
distinguent pas toujours les cas où aucune déchirure n’est visualisée
lors de l’examen préopératoire des cas où aucune déchirure n’est
mise en évidence à la fois lors de cet examen et de la chirurgie, et
les cas où il existe plusieurs déchirures dont certaines n’ont pas été
visualisées et qui pourront être source de récidive du décollement
de rétine.

Les facteurs favorisant l’absence de visualisation des déchirures
sont :

– leur petite taille ;
– leur localisation antérieure (fig. 40-6) ;
– la difficulté d’accès à la périphérie rétinienne, qui est favori-

sée par une mauvaise dilatation irienne, la présence de reliquats de
cortex cristallinien chez l’aphaque, l’opacification capsulaire chez le
pseudophaque (fig. 40-7), les opacités cristalliniennes, les opacités
de la cornée ou du vitré.  

Les déchirures rétiniennes sont aussi plus difficiles à détecter
lorsque l’épithélium pigmentaire est peu pigmenté. Les décolle-
ments de rétine inférieurs seraient plus fréquemment associés à
une déchirure non vue [15].  

En cas de déchirure non vue, la prise en charge est discutée. Il
a été proposé de réaliser une rétinopexie large voire circulaire ou
une indentation extensive [3, 16, 44, 63]. Pour certains, la vitrectomie
pourrait produire un taux de réapplication initial plus important
que l’indentation simple [9]. Pour d’autres, le traitement ab externo
en respectant les règles de Lincoff donne d’excellents résultats [30].
Après dépression sclérale, l’utilisation de la cryode sur les zones
douteuses révèle parfois la présence d’une petite déhiscence par
contraste (fig. 40-8). Ainsi, il se pourrait que la vitrectomie avec
indentation ait les mêmes résultats que le traitement purement ab
externo [63, 72]. Le taux de réapplication primaire dépasse les 70 %
et le taux de réapplication finale est autour de 90 % [21, 30, 63, 72, 78].

Chez l’aphaque ou le pseudophaque, en l’absence de déchirure
vue, la tendance est à la réalisation d’une vitrectomie de première

intention. Elle permet si nécessaire la réalisation d’une capsulo-
tomie postérieure, l’utilisation de crochets écarteurs à iris (fig. 40-9)
ou de lentilles « grand angle » [48]. La réalisation d’une vitrectomie
avec dissection méticuleuse de la base du vitré, la dépression
sclérale en regard de la base du vitré et la visualisation du fond
d’œil grâce à des lentilles « grand champ », couramment utilisées

Fig. 40-6 Sous dépression sclérale, visualisation d’une petite déchi-
rure rétinienne à l’ora serrata. a. Avant photocoagulation
laser. b. Après.

a
b

Fig. 40-7 Opacité de la capsule postérieure gênant l’examen de la
périphérie rétinienne. Les lentilles « grand angle » permet-
tent alors une meilleure visualisation du fond d’œil que le
verre à trois miroirs.
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depuis une dizaine d’années, permettent un meilleur examen de la
périphérie rétinienne et donc une diminution du taux de déchirures
non vues [44, 54]. Pour certains, chez le sujet phaque, l’absence de
déchirure vue avant l’intervention justifie la réalisation d’une
phakoexérèse dans le même temps que la vitrectomie [54]. La
poursuite de l’examen de la base du vitré en cours de vitrectomie
après visualisation d’une première déchirure non vue lors de
l’examen préopératoire peut conduire à la découverte de nouvelles
déhiscences dans 30 % des cas [54].

■ ASPECT DE LA DÉCHIRURE

Les déchirures rétiniennes peuvent revêtir différents aspects. Elles
peuvent varier de forme, de taille, de localisation, être compli-
quées, être en contact avec une rétine d’aspect normal ou non :

– déchirure rétinienne à clapet en rétine saine située le long de
la zone d’insertion postérieure de la base du vitré : il s’agit de
l’aspect le plus fréquent (fig. 40-10) ;

– déchirure à opercule libre (fig. 40-11) ;
– déchirure au contact d’une palissade (fig. 40-12) ;
– décollement de rétine et déchirure rétinienne avec vaisseau en

pont, qui peut être responsable d’une hémorragie vitréenne pré-,
per- ou postopératoire (fig. 40-13) :

– en cas d’hémorragie dense, une vitrectomie sera proposée
dans un délai d’une dizaine de jours si la déchirure n’est pas
accessible à un traitement au laser ; en effet, passé ce délai, le
risque de décollement de rétine devient majeur [71] ;
– en revanche, si la déchirure responsable de l’hémorragie a
déjà fait l’objet d’une rétinopexie au laser complète, le risque
de décollement de rétine est très faible ;

– déchirure avec hémorragie intravitréenne (fig. 40-14) : pour
certains, l’hémorragie intravitréenne est un facteur de risque de
développement d’une prolifération vitréenne [18, 26, 32], ce qui n’est
pas constamment observé [24, 33] ; elle pourrait être plus fréquem-
ment le fait de déchirures postérieures ;

Fig. 40-8 Visualisation d’une déhiscence rétinienne (flèche) à
l’extrémité d’une palissade par contraste au moment de la
cryoapplication. Examen au verre à trois miroirs.

Fig. 40-9 Mise en place de crochets rétracteurs d’iris pour améliorer
la visualisation de la périphérie rétinienne.

Fig. 40-10 Décollement de rétine « typique » avec déchirure réti-
nienne à clapet.

Fig. 40-11 Déchirure ronde avec un opercule libre en regard. Exa-
men au verre à trois miroirs avec dépression sclérale.
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– déchirure postérieure, nécessitant désormais une vitrectomie
de première intention, car les indentations très postérieures peu-
vent induire une déformation du pôle postérieur (fig. 40-15) ;

– déchirure antérieure, à l’ora serrata (fig. 40-6) ;
– déchirure de grande taille : une déchirure rétinienne de plus

de trois diamètres papillaires est considérée comme un facteur de
risque de développement d’une prolifération vitréorétinienne [10]

(fig. 40-16 ; cf. chapitre 41) ;
– déchirure avec éversion fixée du bord postérieur, qui corres-

pond à une prolifération vitréorétinienne de stade B (fig. 40-17) ;

Fig. 40-12 Déchirure rétinienne au contact d’une palissade.

Fig. 40-13 Décollement de rétine alimenté par une déchirure avec
un vaisseau en pont.

Fig. 40-14 Découverte au cours d’une vitrectomie pour hémorragie
intravitréenne (flèche blanche) d’une déchirure réti-
nienne (flèches noires) avec décollement de rétine.

Fig. 40-15 Décollement de rétine inférieur avec déchirure paravas-
culaire à l’équateur.

Fig. 40-16 Décollement de rétine supérieur avec une grande déchi-
rure s’étendant sur 70˚.

Fig. 40-17 Décollement de rétine avec déchirure au bord enroulé et
fixé, ce qui correspond à un stade de prolifération vitréo-
rétinienne de stade B.
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– déchirure au contact d’une cicatrice choriorétinienne, qui peut
être consécutive à une toxoplasmose, une photocoagulation, une
cryoapplication… (fig. 40-18 et 40-19) ;

– déchirure rétinienne liée à un traumatisme chirurgical (fig. 40-
20 et 40-21).       

Facteurs de gravité 
du décollement de rétine

Certains facteurs pré-, per- ou postopératoires ont été identifiés comme
ayant une influence négative sur les résultats anatomiques après chirur-
gie des décollements de rétine. Ils sont résumés dans le tableau 40-I.

Stratégie thérapeutique
■ DÉLAI DE PRISE EN CHARGE

La prise en charge chirurgicale du décollement de rétine doit
permettre la meilleure récupération visuelle. Celle-ci dépend :

– de l’existence d’un soulèvement maculaire [4] ;
– de la durée de ce soulèvement [52, 62] ;
– mais aussi de l’acuité visuelle préopératoire [29, 38, 61].

Fig. 40-18 Petite déchirure rétinienne (flèche) au contact d’une cica-
trice choriorétinienne pigmentée d’origine indéterminée. Fig. 40-19 Déchirure rétinienne à clapet survenue secondairement

au contact d’une zone de photocoagulation pour occlu-
sion veineuse.

Fig. 40-20 Déchirure rétinienne iatrogène liée à l’engagement de la rétine dans la gueule du vitréotome.  a. Pendant. b. Après.

a b

Fig. 40-21 Décollement de rétine compliqué de prolifération vitréo-
rétinienne avec vaste déchirure postérieure consécutive
à des manœuvres dans le segment postérieur au cours
d’une chirurgie de cataracte compliquée.
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En pratique, le soulèvement de la macula est le facteur majeur
dans la récupération visuelle. Son atteinte dicte le degré d’urgence
pour opérer. Lorsque la macula est soulevée, il n’existe pas de
différence de récupération visuelle si le décollement est opéré dès
le premier jour de soulèvement ou le cinquième [52, 62] ; en
revanche, les chances de récupération visuelle diminuent si on
attend neuf jours ou plus [15]. Il existe dans ce cas une relation
exponentielle entre la durée du décollement de rétine et les
possibilités de récupération visuelle.

La rapidité de prise en charge doit aussi tenir compte de la
vitesse de progression et de l’ancienneté du décollement de rétine :

– certains décollements de rétine peuvent évoluer rapidement
et nécessitent un positionnement immédiat et une prise en charge
rapide :

– un décollement de rétine par déchirure géante, quelle que soit
sa localisation, peut rapidement évoluer vers un décollement
total : le patient doit être positionné et opéré rapidement ;

– un décollement de rétine, surtout temporal ou supérieur,
menaçant de soulever la macula doit être positionné en
urgence et opéré le plus rapidement possible dans les
meilleures conditions de sécurité (fig. 40-22) ; à l’inverse, un
décollement inférieur ou nasal respectant la macula peut être
positionné et opéré dans les quarante-huit à soixante-douze
heures ;

– en revanche, certains décollements de rétine sont d’évolution
lente et peuvent bénéficier d’une chirurgie planifiée :

– décollement chronique avec présence de lignes de démarca-
tion pigmentées ou prolifération fibreuse sous-rétinienne
(fig. 40-23), présence d’un kyste rétinien (fig. 40-24), aspect
schizoïde de la rétine (fig. 40-25) ;  
– décollement suspendu autour d’un trou rétinien atrophique ;
– décollement avec soulèvement maculaire ancien ou décolle-
ment par fossette colobomateuse ou par trou maculaire chez
le myope fort (fig. 40-26).

Tableau 40-I – Facteurs favorisant l’échec de la chirurgie du décollement de rétine.

Facteurs préopératoires

Décollement de rétine étendu sur plus de deux quadrants ou décollement de rétine total [31, 35, 40, 41, 53, 67, 68]

Présence d’un décollement choroïdien préopératoire [31, 68] ou d’une hypotonie oculaire [35 *, 41**]

Durée du décollement [40]

Opacification [68] ou hémorragie du vitré [35*]

Déchirures multiples [1, 41***]

PVR de stade C [1, 35*, 40]

Déchirure s’étendant sur plus de 60˚ [53], de grande taille [40, 41] ou postérieure [40]

Échec d’une première indentation [35*]

Incarcération vitréenne pendant l’intervention [41***]

Expérience du chirurgien [40]

Facteurs per-opératoires
Nécessité de réaliser une indentation circulaire [68] ou d’associer une indentation à une vitrectomie [40]

Survenue d’une hémorragie intraopératoire [31]

Nécessité de réaliser une chirurgie de la PVR [319]

Facteurs postopératoires

Présence d’une déchirure postérieure à l’indentation [67]

Inflammation du vitré [68]

Apparition d’une hémorragie sous-rétinienne [53]

Persistance de liquide sous-rétinien plus de deux jours après l’intervention [53] 
ou en regard de l’indentation [41**]

PVR, prolifération vitréorétinienne.
* Ne concerne que les échecs après traitement par indentation.
** Ne concerne que les échecs chez le patient phaque.
*** Ne concerne que les échecs chez le pseudophaque.

Fig. 40-22 Un décollement de rétine bulleux supérieur respectant
la macula nécessite un positionnement et une interven-
tion rapide.

Fig. 40-23 Décollement de rétine avec soulèvement maculaire. La
présence de lignes de démarcation blanches confirme
l’évolution lente du décollement de rétine.
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La rapidité de prise en charge doit aussi tenir compte de
contraintes pratiques pour opérer dans de bonnes conditions. Pour
Hartz et al., la prise en charge en urgence de décollements de
rétine n’améliorait pas les résultats anatomiques et fonctionnels en

comparaison avec une chirurgie planifiée [37] : la durée d’hospitali-
sation était similaire ; en revanche, il existait un surcoût de 25 %
lorsque la chirurgie était réalisée en urgence ; dans cette étude,
aucun des patients positionnés dans l’attente de la chirurgie
planifiée n’a eu de soulèvement maculaire.

Il existe pourtant un hiatus entre la prise en charge idéale d’un
décollement de rétine et sa mise en œuvre dans des conditions de
sécurité acceptables. Par exemple, les chirurgiens vitréorétiniens
des îles britanniques, en 2002, ont majoritairement répondu qu’un
décollement de rétine temporal supérieur avec macula à plat devait
être traité dans les vingt-quatre heures suivant le diagnostic et
qu’en cas de perte de vision liée à un retard de prise en charge, ils
ne soutiendraient pas un confrère lors d’un procès [29]. Parallèle-
ment, en Espagne en 2007, 90 % de chefs services en ophtalmolo-
gie reconnaissaient qu’en l’absence de conditions matérielles
satisfaisantes, un décollement de rétine menaçant la macula et
survenant au début du week-end ne serait pas traité dans les vingt-
quatre heures [59].

Pour les décollements de rétine complexes, notamment les
décollements de rétine compliqués de prolifération vitréoréti-
nienne, il est nécessaire de planifier l’intervention afin de disposer
d’une plage opératoire suffisamment longue pour opérer le patient
dans de bonnes conditions, sortir des outils opératoires parfois peu
utilisés et travailler avec des aides opératoires et des infirmières
sachant gérer ce matériel.

Ainsi, la prise en charge pertinente d’un décollement de rétine
doit garantir le meilleur résultat fonctionnel, dans les meilleures
conditions de sécurité et le moindre coût social.

■ PRINCIPES DU TRAITEMENT

Le traitement du décollement de rétine doit être personnalisé. Il
résulte de l’examen du fond d’œil afin d’apprécier les causes du
décollement et d’éventuels facteurs de gravité associés. Le choix du
meilleur traitement varie selon la taille, la localisation de la
déchirure et les conditions d’accès à la périphérie rétinienne, qui
peuvent favoriser les déhiscences non vues. Il doit prendre en
compte l’importance de la traction vitréenne. Certains distinguent
des tractions vitréorétiniennes dynamiques des tractions statiques [11, 66].
Les premières surviennent pendant les mouvements du vitré secon-
daires aux mouvements de l’œil. Si cette composante de traction
vitréenne doit être relevée initialement, elle s’atténue avec le
temps et ne nécessite pas une indentation à vie. Les tractions
vitréennes statiques sont en revanche continues. Elles ont tendance

Fig. 40-24 Décollement de rétine localisé, d’évolution lente, avec un
kyste rétinien et des migrations pigmentaires.

Fig. 40-25 Décollement de rétine ayant évolué en deux temps avec
aspect schizoïde de la rétine (flèches blanches) entourant
la déchirure d’origine (flèche noire). Examen au verre à
trois miroirs.

Fig. 40-26 Décollement de rétine localisé au pôle postérieur par
trou maculaire (flèche) chez un patient myope fort.
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à augmenter avec les modifications du vitré. Elles sont générale-
ment causées par des modifications de la base du vitré, des
adhérences vitréorétiniennes liées à un décollement incomplet du
vitré ou à des remaniements fibreux du vitré. Dans ces cas, une
récidive de décollement surviendra si l’indentation est retirée.

Le statut cristallinien, l’existence d’une prolifération vitréoréti-
nienne ou de facteurs de risque de développement d’une proliféra-
tion vitréorétinienne, l’existence d’une scléromalacie, d’une issue
de vitré dans le segment antérieur peuvent aussi influer sur la voie
d’abord du décollement de rétine.

■ INDENTATION OU VITRECTOMIE ?

Le traitement des décollements de rétine par déchirure doit a priori
comprendre :

– un relâchement de la traction vitréenne par indentation ou
vitrectomie ;

– une rétinopexie des bords de la déchirure ;
– associée parfois à un tamponnement interne le temps que la

rétinopexie soit efficace ;
– associée parfois un drainage du liquide sous-rétinien par voie

trans-sclérale ou trans-rétinienne.
Afin de préserver les chances de récupération fonctionnelle, il

faut choisir le traitement le moins invasif ayant le plus de chance
de guérison anatomique.

Cette notion varie toutefois selon les écoles. Pour un décolle-
ment de rétine localisé alimenté par une déchirure unique et de
petite taille avec une faible traction vitréenne, un traitement
minimaliste pourra être proposé. Il associera une indentation
localisée à une rétinopexie par cryoapplication (fig. 40-27), voire
une rétinopexie pneumatique ou un simple barrage par photocoa-
gulation laser pour certains [73] (fig. 40-28). Au contraire, un
décollement de rétine total alimenté par des déchirures multiples
ou de grande taille nécessitera un traitement plus invasif pouvant
associer une vitrectomie à une indentation circulaire, une rétino-
pexie étendue [3, 16] ou un tamponnement interne de longue durée.
Une déhiscence postérieure est désormais plus souvent traitée par
voie de vitrectomie que par une indentation radiaire — source
d’astigmatisme du pôle postérieur et généralement plus mal
tolérée que les indentations longitudinales [60].

Compte tenu de l’hétérogénéité du mode de présentation des
décollements de rétine, aucune étude n’a permis d’affirmer
avec certitude la supériorité d’une technique chirurgicale par
rapport à une autre [5]. Le choix de la meilleure technique doit
se faire au cas par cas, en privilégiant la technique que le chi-
rurgien maîtrise le mieux.

Chez les patients phaques, au cours de l’étude SPR (Scleral
buckling versus Primary vitrectomy in rhegmatogenous Retinal detach-
ment study), la réalisation d’une vitrectomie de première intention
a donné de moins bons résultats que la chirurgie par voie externe
et un plus grand nombre de reprises chirurgicales [41].

Longtemps, l’indentation a été le traitement de référence du
décollement de rétine par déchirure non compliquée de proliféra-
tion vitréorétinienne. Elle permet une réapplication rétinienne dans
95 % des cas après vingt ans de suivi [65]. Chez le pseudophaque et
l’aphaque, la tendance est à la vitrectomie de première intention
pour traiter un décollement de rétine de sévérité intermédiaire [5, 20,

25, 39, 42, 46, 65]. Ce type de décollement de rétine pourrait représenter
un tiers de tous les décollements pris en charge [25]. D’après une
méta-analyse de la littérature scientifique, il semblerait que les
résultats anatomiques et fonctionnels chez le pseudophaque soient
globalement meilleurs par vitrectomie que par indentation [5]. Dans
deux études randomisées prospectives [13, 39], cette technique a
permis un meilleur taux de réapplication primaire que le traite-
ment ab externo (72 % contre 53 % et 83 % contre 94 %) et un
plus faible taux de reprise chirurgicale [13, 41]. Mais les résultats
concernant la réapplication finale de la rétine, l’acuité visuelle
finale et le risque de développement d’une prolifération vitréoréti-
nienne étaient identiques. D’autres études n’ont pas retrouvé de
différence entre ces deux techniques [3, 20, 48, 69]. Si certains préconi-
sent l’adjonction d’une indentation à un traitement par vitrectomie
pour certains cas de gravité intermédiaire [22], d’autres n’ont pas
noté de différence entre un traitement par vitrectomie et une
vitrectomie associée à un cerclage, même en cas de déchirure
inférieure [70, 74, 75]. L’abord par voie de vitrectomie pourraitFig. 40-27 Cryoapplication autour d’une déchirure rétinienne à clapet.

Fig. 40-28 Déchirure avec décollement de rétine localisé traité par
photocoagulation laser.
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améliorer la visualisation de la périphérie rétinienne et des déhis-
cences [13]. Souvent, la décision de prendre en charge le décolle-
ment de rétine en première intention par voie externe ou par
vitrectomie est subjective, liée aux habitudes du chirurgien. Néan-
moins, certains éléments cliniques, présentés dans le tableau 40-II,
permettent d’orienter ce choix.

■ QUE FAIRE EN CAS D’ÉCHEC 
DE LA PREMIÈRE INTERVENTION ?

Le taux d’échec de la chirurgie est en diminution autant pour les
abords par voie externe que par voie de vitrectomie. Actuelle-
ment, le taux acceptable d’échec anatomique de la chirurgie
initiale doit être de 10 % à 20 %, pour un taux d’échec final
inférieur à 10 % [42].

Si les déhiscences non vues ou survenant secondairement sont la
principale cause d’échec de la chirurgie de première intention [40, 58,

69], la prolifération vitréorétinienne est la principale cause d’échec
du traitement chirurgical au final [6, 31, 40]. Elle est observée dans
5 % à 15 % des décollements de rétine [16, 33, 47] et survient dans les
deux à douze semaines suivant le décollement [24].

Dans de rares cas, la cause de l’échec reste incertaine. Elle peut
être la conséquence d’une traction vitréenne excessive, persistant
malgré une indentation ou une vitrectomie dans ces cas incomplète
(fig. 40-29) [34]. Elle peut aussi être favorisée par une incarcération
du vitré dans une sclérotomie. L’analyse pré- et per-opératoire du
risque d’échec par déhiscence non vue et par prolifération vitréoré-
tinienne va donc dicter le rythme de surveillance et l’information
délivrée au patient qui sera plutôt rassurante ou réservée.

La prévention de l’échec de la chirurgie par déchirure non
vue repose sur un examen attentif de la périphérie rétinienne en
utilisant tous les moyens possibles de visualisation du fond
d’œil : lentilles « grand angle », illumination aussi bien avec une
lampe à fente qu’avec une fibre optique endoculaire, voire
endoscopique, dépression sclérale, réfection du segment anté-
rieur (phakoexérèse, capsulotomie postérieure, utilisation de
rétracteurs à iris…). Pour certains, il faut privilégier la vitrecto-
mie de première intention, voire combiner une vitrectomie avec
une indentation circulaire.

Pour Lincoff et Kreissig, une déhiscence non vue ou une indenta-
tion inadéquate représenteraient trois quarts des causes d’échec
après chirurgie par indentation. Dans ces cas, la réalisation d’une
nouvelle rétinopexie et/ou le repositionnement de l’indentation leur
semble (nt) préférable(s) à la réalisation d’une vitrectomie [51].

Lorsqu’il existe des facteurs de risque d’échec par développe-
ment d’une prolifération vitréorétinienne, il faut d’abord favoriser

une procédure atraumatique [45]. Si un abord par voie de vitrecto-
mie est décidé, elle doit être la plus complète possible après s’être
assuré que le décollement postérieur du vitré est bien réalisé.
Malgré des résultats préliminaires encourageants [7, 76], l’utilisation
de produits pharmacologiques, tels que les corticoïdes ou les
antimitotiques, reste lourde pour des résultats peu probants. Ils
demeurent peu utilisés [17, 64].

L’utilisation d’un tamponnement interne par huile de silicone ne
se justifie que pour les décollements de rétine complexes, déjà
compliqués de prolifération vitréorétinienne ou ayant d’emblée de
nombreux facteurs de risque de développement d’une prolifération
vitréorétinienne, ou ayant déjà récidivé au moins une fois. Chez des
personnes âgées et affaiblies, qui ne peuvent supporter les incon-
vénients d’une reprise chirurgicale, un tamponnement interne par
huile de silicone en première intention peut parfois être proposé,
de même que chez le monophtalme.

Les récidives tardives de décollement de rétine (au-delà de six
mois) surviennent dans près de 2 % des cas (cf. chapitre 39). Elles
semblent surtout liées à des tractions résiduelles du vitré antérieur,
parfois favorisées par une chirurgie compliquée de la cataracte.
Ceci incite à réaliser une vitrectomie la plus complète possible
lorsque cette voie d’abord est choisie [12, 26, 79].

Tableau 40-II – Arguments en faveur de l’indentation ou de la vitrectomie pour le traitement d’un décollement 
de rétine par déchirure(s) à clapet.

En faveur d’une indentation En faveur d’une vitrectomie

– Décollement de rétine localisé, sans PVR, avec bonne visualisation 
de la périphérie rétinienne
– Décollement de rétine chez un aphaque avec visualisation 
satisfaisante de la périphérie rétinienne, afin d’éviter les problèmes 
d’athalamie liée au tamponnement interne par gaz
– Décollement de rétine avec un implant clippé à la face antérieure 
de l’iris afin d’éviter un contact avec la cornée
– Nécessité de privilégier une récupération visuelle rapide

– Décollement de rétine avec PVR
– Décollement de rétine avec hémorragie intravitréenne
– Déchirure postérieure
– Déchirures multiples et/ou étagées
– Mauvaise visualisation de la périphérie rétinienne
– Scléromalacie diffuse
– Nécessité d’associer un geste endoculaire (luxation de fragments 
cristalliniens, d’un implant de chambre postérieure, incarcération 
vitréenne dans une incision du segment antérieur…)

PVR, prolifération vitréorétinienne.

Fig. 40-29 Vue sous dépression sclérale : malgré la mise en place
d’une indentation, persistance d’un décollement de
rétine antérieur lié à une traction vitréenne antérieure à
la déchirure initiale où a été pratiquée une cicatrice de
cryoapplication.
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CONCLUSION

Les déchirures à clapet sont dues à une traction du vitré. Elles
sont responsables de la majorité des décollements de rétine.
Le traitement de ces décollements de rétine repose sur l’iden-
tification et la rétinopexie des déchirures, qui peuvent être
multiples, et le relâchement de la traction du vitré. Si le trai-
tement par indentation a longtemps été le traitement de réfé-
rence, la vitrectomie de première intention sans indentation
est de plus en plus utilisée, notamment chez les patients pseu-
dophaques, avec des résultats qui semblent similaires voire
supérieurs à ceux de l’indentation. Les progrès de la chirurgie
vitréorétinienne ont permis de réduire le taux d’échec de la
première intervention à 10 % à 20 %, pour un taux d’échec
final inférieur à 10 %. Les déchirures non vues ou secondaires
sont la principale cause d’échec de la première intervention.
La prolifération vitréorétinienne reste la première cause
d’échec final du traitement chirurgical.

POINTS ESSENTIELS

Les décollements par déchirures rétiniennes sont les formes
les plus fréquentes de décollements de rétine.
Les déchirures rétiniennes sont liées à une traction du vitré
sur la rétine.
Leur traitement repose d’une part sur le relèvement de cette
traction par une indentation ou une vitrectomie et, d’autre
part, par la fermeture des bords de la déchirure par une réti-
nopexie par photocoagulation au laser ou par cryoapplication.
La localisation des déchirures responsables du décollement de
rétine peut être guidée par les règles dites de Lincoff, qui ne
sont cependant pas applicables lorsqu’il existe un antécédent
de rétinopexie ou une prolifération vitréorétinienne.
Les décollements de rétine par déchirures multiples peuvent
représenter jusqu’à 30 % des cas.
Les déchirures non vues sont plus fréquentes chez les pseu-
dophaques et les aphaques. Pour certains, l’absence de déchi-
rure visualisée justifie une vitrectomie de première intention.
les déchirures de grandes tailles ou multiples ;Les facteurs de
risque d’échec de la chirurgie sont :
– une hypotonie oculaire ;
– un décollement choroïdien ;
– une hémorragie intravitréenne ;
– une prolifération vitréorétinienne.
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C H A P I T R E 4 1

Décollements de rétine 
par déchirures géantes

V. PIERRE-KAHN

Définition, 
physiopathologie

Une déchirure géante est définie comme une ouverture rétinienne
s’étendant sur plus de 90˚ de circonférence.

Elle se développe à la partie postérieure ou au sein de la base
du vitré, se dirige parallèlement à l’ora serrata et traduit une
traction circonférentielle majeure exercée par la base sur la rétine
périphérique. Un décollement de l’ora serrata et de la pars plana
liée à cette traction serait observé dans 86 % cas [47]. Le lambeau
rétinien antérieur est de largeur variable. La base du vitré adhère
uniquement au lambeau rétinien antérieur, rendant le lambeau
postérieur mobile. Les mouvements oculaires contribuent, en le
mobilisant, à son extension. Son bord postérieur a tendance à
s’enrouler sur lui-même. L’inversion du lambeau postérieur sur la
rétine postéro-équatoriale est d’autant plus fréquente que la déchi-
rure est étendue, de localisation supérieure (par effet gravitation-
nel) et que le vitré adjacent est liquéfié. Les deux cornes peuvent
prendre une orientation radiaire et se diriger très postérieurement.
Rarement, plusieurs déchirures géantes sont présentes sur un
même œil, constituant, à l’extrême, une déchirure circonférentielle.

Son pronostic est plus sévère qu’un décollement par simple
déchirure à clapet de par la fréquence accrue de prolifération
vitréorétinienne : 40 % à 50 % [16].

Son fort potentiel de bilatéralisation en fait une pathologie
singulière où la prévention de l’œil adelphe est capitale.

Diagnostic différentiel
Il s’agit du décollement de rétine par désinsertion à l’ora serrata.
Alors que la dialyse à l’ora alimente le plus souvent un décolle-
ment de rétine chronique, souvent temporal inférieur et de décou-
verte tardive, le décollement de rétine par déchirure géante est
souvent aigu et de symptomatologie bruyante. L’absence de
décollement postérieur du vitré et de trait de refend rétinien
radiaire aux extrémités de la dialyse prévient toute possibilité
d’inversion rétinienne. Ainsi, la visualisation d’un lambeau rétinien
antérieur, d’une inversion rétinienne, d’une prolifération vitréoréti-
nienne initiale et l’absence a fortiori de signes de chronicité

(cordages sous-rétiniens, lignes de progression concentrique pig-
mentées sous-rétiniennes, kystes intrarétiniens) constituent des élé-
ments séméiologiques clefs en faveur d’un décollement par
déchirure géante.

Épidémiologie, 
facteurs de risque

Les décollements par déchirure géante sont rares, représentant
moins d’1 % de l’ensemble des décollements de rétine. Au
Royaume-Uni, l’incidence annuelle est estimée à 0,1 pour cent
mille habitants [5]. S’ils sont majoritairement idiopathiques (70 %),
ils peuvent être associés à une myopie forte (12 % à 47 %), un
traumatisme oculaire (9 % à 43 %) ou à une dégénérescence
vitréorétinienne (1 % à 8 %) [26]. Les déchirures géantes idiopathi-
ques touchent majoritairement l’homme (70 %), le plus souvent
dans sa cinquième décennie ; cette prédominance masculine est
retrouvée dans toutes les séries publiées [14, 26, 30].

■ CONTUSION OCULAIRE

Lors d’une contusion, le globe subit des déformations majeures. Un
raccourcissement brutal de la longueur axiale associée à une
expansion équatoriale est suivi, en retour, par un allongement du
globe avec raccourcissement équatorial. Puis, les phénomènes
oscillatoires génèrent des tractions vitréorétiniennes périphériques
aiguës pouvant entraîner une avulsion de la base du vitré, une
dialyse et/ou une déchirure géante. Le décollement de rétine est
souvent peu important et sans inversion rétinienne car, chez ces
patients souvent jeunes, le décollement postérieur du vitré est
rarement constitué et le vitré non liquéfié. Une myopie forte
préexistante augmenterait le risque de déchirure géante dans les
suites d’une contusion. Les éléments en faveur de l’origine contu-
sive d’une déchirure géante sont : l’âge jeune, le sexe masculin, le
caractère unilatéral de l’affection, un intervalle court entre le
traumatisme et le décollement [20]. Bien qu’exceptionnelle, la
découverte d’un décollement de rétine par déchirure géante chez
un nourrisson doit faire évoquer le diagnostic de maltraitance
pédiatrique ou d’enfant secoué [28].
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■ TRAUMATISMES CHIRURGICAUX

Une déchirure géante peut être induite par l’incarcération vitréo-
rétinienne dans les sclérotomies en pars plana après vitrectomie ou
dans les suites d’une rétinopexie pneumatique [58]. Les manœuvres
de récupération, par voie limbique, de fragments cristalliniens
luxés postérieurement sont également à risque [1]. Lorsque ces
luxations sont traitées par vitrectomie postérieure, un décollement
de rétine apparaît dans 13 % des cas, dont 15 % par déchirures
géantes [35]. Enfin, des procédures de chirurgie réfractive endoculai-
res ou cornéennes [18, 22, 36, 42] ont été incriminées sans qu’une
relation de cause à effet n’ait pu être démontrée.

■ AUTRES CAUSES

Les déchirures géantes compliquent fréquemment les dystrophies
vitréorétiniennes de Wagner, de Stickler [7], les syndromes de
Marfan et d’Ehlers-Danlos [56]. Elles peuvent se développer au bord
postérieur de larges cicatrices choriorétiniennes secondaires aux
nécroses rétiniennes aiguës [51], aux choriorétinites syphilitiques [40],
aux larges cicatrices de toxoplasmose [49] ou aux cicatrices étendues
de photocoagulation ou de cryoapplications rétiniennes surdosées.
Elles ont également été décrites dans le cadre de rétinites pigmen-
taires [8], de microsphérophaquie [39] ou de colobome cristallinien
non syndromique [23].

■ FACTEURS GÉNÉTIQUES

Si les formes intrafamiliales de déchirure géante sont facilement
expliquées dans le cadre d’une dégénérescence vitréorétinienne ou
d’une myopie forte génétiquement déterminées, la publication de
déchirures géantes idiopathiques bilatérales chez deux jumeaux
homozygotes emmétropes soulève le rôle d’un éventuel détermi-
nisme héréditaire dans la physiopathologie de ces déchirures [11].

Clinique
Le mode de présentation clinique est très variable, allant d’une
simple déchirure géante non décollée sans prolifération vitréoréti-
nienne, à un décollement de rétine fixé en « parapluie » par une
prolifération vitréorétinienne postérieure, rétractant la rétine
d’autant plus facilement que sa périphérie est largement désolida-
risée de l’ora. D’autres présentations cliniques peuvent exister :
hémorragie intravitréenne, inversion rétinienne (fig. 41-1 et 41-2)
ou décollement choroïdien lié à une hypotonie chronique. La
localisation de la déchirure est variable, de même que son
étendue, allant de 90˚ à plus de 270˚. Le degré de prolifération
vitréorétinienne est également variable, qu’elle soit postérieure,
focale ou diffuse, sous-rétinienne ou antérieure. Cette dernière est
plus souvent constatée au décours d’une première chirurgie de
réapplication.

Chirurgie
■ HISTORIQUE

L’apparition des perfluorocarbones liquides dans la chirurgie endo-
culaire [9] est venue révolutionner la prise en charge chirurgicale et
le pronostic de ces décollements complexes, longtemps considérés
comme un défi lancé aux chirurgiens vitréorétiniens. Jusque-là,

plusieurs techniques avaient été proposées pour déplacer vers la
paroi un lambeau postérieur inversé : mouvement rapide de la tête
[13], vitrectomie avec échange fluide-air en position ventrale [13, 32, 37,

54], vitrectomie avec échange fluide-silicone [16, 29], ponction du
liquide sous-rétinien et indentation sclérale dans les décollements
sans inversion.

■ TECHNIQUE CHIRURGICALE 
ACTUELLE : 
VERS UN CONSENSUS

La chirurgie endovitréenne combinant une vitrectomie en pars
plana à l’utilisation de perfluorocarbone liquide (PFCL) est actuelle-
ment la technique de référence.

Après réalisation d’une vitrectomie centrale et périphérique, la
prolifération vitréorétinienne postérieure est disséquée afin de
supprimer toute traction rétinienne. Devant un décollement en
« parapluie », la dissection d’une prolifération vitréorétinienne
sous-rétinienne débute parfois le temps opératoire, en travaillant
dans l’espace sous-rétinien à travers la déchirure géante. L’utilisa-
tion de viscoélastique permet dans certains cas d’ouvrir un enton-

Fig. 41-1 Inversion rétinienne sur large déchirure géante supé-
rieure. La papille est vue en transparence à travers la rétine
supérieure inversée.

Fig. 41-2 Déchirure géante avec refend et inversion. 
Vue à l’Optomap®.
(Cliché de C. Arndt.)



Décollements de rét ine par déchirures géantes

313

41

noir rétinien étroit, afin d’amorcer la dissection des membranes
prérétiniennes postérieures. L’injection de PFCL réapplique ensuite
le pôle postérieur libéré de ses tractions. Une rétinectomie limitée
aux deux cornes est parfois réalisée, afin de libérer toute adhérence
vitréorétinienne à ce niveau. Le lambeau rétinien postérieur est
progressivement réappliqué en haussant le niveau du perfluorocar-
bone. La dissection d’une prolifération vitréorétinienne en
moyenne périphérie est poursuivie, facilitée par la stabilisation du
pôle postérieur. L’enroulement du bord postérieur de la déchirure
peut persister sous perfluorocarbone. Son déplissement peut être
difficile et traumatisant sous PFCL. Lopez-Guajardo propose de
diminuer le niveau de PFCL juste en dessous du bord postérieur de
la déchirure. La même canule servant à injecter le PFCL est alors
utilisée en aspiration pour saisir, désenrouler et replacer le bord
postérieur au-dessus du PFCL dont le niveau est ensuite élevé [31].
La résection du lambeau rétinien antérieur est habituelle. Le
traitement d’une prolifération vitréorétinienne antérieure peut alors
s’envisager par vitrectomie-dissection intrabasale ou rétinectomie
relaxante. Une phacophagie préalable est parfois nécessaire pour
faciliter l’accès au vitré antérieur. La rétinopexie est obtenue par
endophotocoagulation au laser argon sur le bord postérieur de la
déchirure, poursuivie souvent sur 360˚. Des retours à l’ora sont
pratiqués aux deux extrémités de la déchirure. Une cryoapplication
transclérale est parfois pratiquée aux deux cornes, afin de limiter
les risques de récidive à leur niveau. L’intervention s’achève le plus
souvent par un échange PFCL-silicone.

Cette chirurgie bénéficie déjà des dernières avancées techniques
représentées par les systèmes de vitrectomies trans-conjonctivo-
sclérales sans suture 23 G [38, 52] et 25 G [41], mais aucune étude
comparant ces techniques au 20 G n’est actuellement disponible.

■ CONTROVERSES

La prévention des récidives par prolifération vitréorétinienne est un
enjeu majeur qui alimente de nombreuses controverses quant au
choix de la meilleure stratégie chirurgicale. La photocoagulation
rétinienne circonférentielle périphérique et/ou le cerclage scléral
constituent actuellement deux des options préventives les plus
utilisées. Le choix du tamponnement est également important.

INDENTATION SCLÉRALE 
CIRCULAIRE

L’indentation sclérale circulaire permet de s’opposer aux forces de
traction tangentielles résultant de la contraction de la base du vitré.
Plusieurs études rétrospectives ont rapporté de bons résultats
anatomiques et fonctionnels après positionnement d’un cerclage
scléral. Sur trente-quatre déchirures géantes sans prolifération
vitréorétinienne préopératoire, le taux de récidive était significati-
vement moindre dans le groupe vitrectomie-gaz-cerclage (14 %)
que dans le groupe sans cerclage (45 %) [53]. Dans une seconde
série prospective non randomisée de deux cent douze déchirures
géantes avec ou sans prolifération vitréorétinienne, le taux de
récidive était moins élevé avec cerclage (28 %) que sans cerclage
(50 %) [48]. Une série plus récente rétrospective portant sur trente
déchirures géantes (prolifération vitréorétinienne de stade B au
plus), analysées et traitées par huile de silicone, montre que
l’absence de cerclage serait un facteur significatif de récidive [19].

Cependant, les complications liées au cerclage en restreignent
l’utilisation : risque d’hématome choroïdien en cas de myopie forte
[50], d’ischémie du segment antérieur, de glissement postérieur du
bord postérieur de la déchirure géante, de plis rétiniens radiaires et
de myopisation postopératoire par allongement axial du globe.
Enfin, en cas de récidive, le cerclage limite les possibilités de
cryoapplication complémentaire. Pour toutes ces raisons, un bar-

rage laser de 360˚ lui est souvent préféré en l’absence de
prolifération vitréorétinienne préopératoire, réservant le cerclage
aux cas de déchirure inférieure avec prolifération vitréorétinienne
avancée [45].

QUEL TAMPONNEMENT ?

Le choix du tamponnement interne fait également débat. L’utilisa-
tion d’un gaz de longue durée (C3F8) 

[17, 24] ou de silicone [6, 33, 45]

permet, dans toutes les séries, l’amélioration des résultats anatomi-
ques et fonctionnels. Dans la seule étude randomisée prospective,
Batman et al. n’ont pas retrouvé de différence significative entre
l’huile de silicone et le C3F8 sur les résultats anatomiques, fonction-
nels ou sur la survenue de complications postopératoires [6]. Une
seconde étude rétrospective portant sur cent dix-sept déchirures
géantes sans prolifération vitréorétinienne a montré un taux de
récidive significativement inférieur avec l’huile de silicone compa-
rée au C3F8 

[2]. Actuellement, le tamponnement interne par silicone
(1 000 cSt, 1 300 cSt, 5 000 cSt ou silicone lourd) est le plus
couramment utilisé. Il facilite l’examen rétinien et supprime les
contraintes d’un positionnement en postopératoire. Il permet de
surveiller une prolifération vitréorétinienne jusqu’à maturation et
de programmer à froid une réintervention en cas de récidive. En
revanche, le silicone doit être ôté, afin d’éviter ses complications
tardives. L’utilisation de gaz présente comme principal écueil le
risque de glissement postérieur du lambeau rétinien lors de
l’échange PFCL-air et les inconvénients d’un positionnement posto-
pératoire strict.

Afin de diminuer les récidives précoces, notamment en rétine
inférieure, certains auteurs proposent l’utilisation de perfluoro-n-
octane comme tamponnement transitoire. Ainsi, sur une série
rétrospective de seize déchirures géantes sans prolifération vitréo-
rétinienne préopératoire et non cerclées, le PFCL fut laissé dans
l’œil pendant une durée moyenne de seize jours avec un faible
taux de récidive (6 %) à l’issue du suivi [44]. Dans une plus large
série rétrospective, portant sur soixante-deux déchirures géantes, le
perfluoro-n-octane fut laissé en place pendant une moyenne de
sept jours, remplacé ensuite par du SF6, du C3F8 ou du silicone chez
la plupart des patients [49]. Les auteurs retrouvent un taux de
récidive primaire (23 %) inférieur à celui communément admis [10,

27] ainsi qu’un taux de réapplication final de 93 % sans complica-
tion spécifique liée à ce tamponnement. Les dernières générations
d’huiles de silicone lourdes (Oxane® HD, Densiron® 68, et HWS 46-
3000) permettent d’améliorer le tamponnement rétinien inférieur
et de limiter le taux de récidive, sans pour autant s’opposer aux
processus de prolifération vitréorétinienne. Ils semblent avoir une
tolérance et une efficacité acceptable pour traiter les décollements
alimentés par des déchirures rétiniennes inférieures compliquées
d’une prolifération vitréorétinienne de haut grade [21, 34, 43, 47]. Dans
une étude récente, l’Oxane® HD ne semble néanmoins pas supé-
rieur au silicone standard et serait grevé d’un taux de complica-
tions plus important [55].

Résultats
Une acuité visuelle finale supérieure ou égale à 5/10 est obtenue
dans 26 % à 64 % des cas [19, 25, 30]. Une acuité visuelle ambulatoire
(supérieure ou égale à 5/200) est obtenue dans 60 % à 88 % des
cas. Le stade de prolifération vitréorétinienne semble le principal
facteur de risque associé au résultat fonctionnel. Les patients
bénéficiant de plusieurs réinterventions ou d’une hypotonie chroni-
que auraient les plus mauvais résultats fonctionnels. Sur ces quinze
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dernières années, le taux de réapplication primaire des décolle-
ments de rétine par déchirures géantes s’est sensiblement
amélioré : il varie entre 50 % et 94 % en fonction des séries [3, 6, 19,

25, 27, 44, 45, 48, 49, 53]. Le taux de réapplication final est d’environ 95 %
dans la plupart des séries et peut atteindre 100 % en l’absence de
prolifération vitréorétinienne [3, 19, 27, 44, 45, 48, 49]. Il est inversement
proportionnel au degré de prolifération vitréorétinienne. Il dépend
également du type de déchirures géantes, de la durée du suivi
postopératoire et de l’ablation ou non de l’huile de silicone.
L’ablation du tamponnement n’est pas systématiquement pratiquée
dans ces études, ce qui tend à sous-estimer le taux de récidive
global. Le choix de la technique chirurgicale peut également
conditionner le pronostic anatomique (cf. supra).

Prévention sur l’œil 
controlatéral

Une prophylaxie est souvent recommandée sur les yeux adelphes
de déchirures géantes idiopathiques, car le risque de déchirure ou
de décollement controlatéral est majeur. Freeman a suivi les yeux
controlatéraux de trois cent vingt et une déchirures géantes
idiopathiques sur une période d’un à trente ans [15]. Une déchirure
rétinienne controlatérale apparaissait dans 60 % des cas. Une
déchirure géante était présente à l’examen initial et à la fin du
suivi dans respectivement 9 % et 17 %. Le délai moyen entre le
diagnostic d’une déchirure géante et l’apparition d’une déchirure
géante controlatérale était de trois ans et demi. Par ailleurs, un
décollement de rétine alimenté par un autre type de déhiscence
apparaissait dans 18 % des yeux adelphes. La majorité des yeux
ayant développé une déchirure géante controlatérale durant cette
période étaient fort myopes (plus de 10 D), avaient une condensa-
tion de la base du vitré et une extension de zones de blanc sans
pression. Freeman a proposé la pose d’un cerclage préventif en
présence de tels facteurs de risque ou d’une forte myopie associée
au syndrome de Stickler [12].

Wolfensberger et al. ont suivi quarante-huit patients opérés de
décollement de rétine par déchirure géante sur un œil et cryoappli-
cation périphérique circonférentielle prophylactique sur le second
œil pendant une durée moyenne de sept ans [57]. Quatre patients
(8 %) ont développé une déchirure, dont trois compliquées de
décollement. Ils concluent que cette mesure permettrait de réduire
l’incidence des décollements de rétine controlatéraux. La photocoa-
gulation périphérique sur 360˚ est aujourd’hui la plus pratiquée
car nettement mieux tolérée. Le barrage doit être confluant, assez
large et placé en arrière de la partie postérieure de la base du
vitré. Une récente tentative de méta-analyse n’a cependant pas
permis de conclure quant à l’efficacité ou la supériorité d’une de
ces trois mesures préventives (laser, cryothérapie, cerclage) sur la
réduction du risque de déchirure ou de décollement controlatéral,
faute d’études prospectives randomisées contrôlées ou d’études
cas-contrôles [4] ; celles-ci sont en effet difficiles à mener étant
donné la faible incidence de cette pathologie.

POINTS ESSENTIELS

Les décollements de rétine par déchirures géantes sont une
pathologie rare représentant moins de 1 % des décollements
rhegmatogènes.
Ils sont le plus souvent idiopathiques. Les contusions oculaires
et les dégénérescences vitréorétiniennes idiopathiques sont
les principales causes de déchirures géantes secondaires.
L’inversion du lambeau rétinien postérieur et l’évolution fré-
quente vers une prolifération vitréorétinienne caractérisent
cette affection, dont le pronostic est plus sombre qu’un décol-
lement de rétine par déchirure à clapet.
Le traitement repose sur la vitrectomie associée à l’utilisation
de perfluorocarbone liquide et d’un tamponnement de longue
durée. Le choix de l’huile de silicone est privilégié actuelle-
ment. Le rôle d’une indentation sclérale complémentaire est
encore discuté.
Sa fréquente bilatéralisation impose une surveillance attentive
de l’œil adelphe et, pour certains, un traitement prophylacti-
que circonférentiel de la périphérie rétinienne controlatérale.
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C H A P I T R E 4 2

Décollements de rétine 
sur trous atrophiques

J.-CH. ZECH, A. GUEZ-DAUDIN

La majorité des décollements de rétine rhegmatogènes sont provo-
qués par le décollement postérieur du vitré. Ces décollements de
rétine d’origine vitréogène s’opposent aux décollements dits réti-
nogènes. Ces derniers correspondent à des décollements de rétine
sans décollement postérieur du vitré et sont par conséquent liés à
des déhiscences primitives de la rétine, sans traction vitréenne
associée. On en distingue deux types : les décollements de rétine
sur trous atrophiques et les décollements sur dialyse à l’ora. Sont
traités dans ce chapitre les décollements de rétine sur trous
atrophiques, en détaillant leur épidémiologie, leur physiopatho-
logie, leurs caractéristiques cliniques, leur diagnostic différentiel
ainsi que la prise en charge thérapeutique et les pronostics
anatomique et fonctionnel. Les décollements de rétine sur dialyse à
l’ora sont décrits au chapitre suivant.

Épidémiologie
Dans l’étude de Morse et Scheie, 13,9 % des décollements de
rétine sont liés à des trous atrophiques [9]. Les auteurs d’une étude
réalisée au Japon, en 1983, retrouvent même 21 % de décolle-
ment de rétine sur trous, ce chiffre élevé étant probablement lié à
une prévalence plus forte de la myopie [10]. En effet, ces décolle-
ments de rétine concernent le plus souvent des sujets jeunes,
phaques et myopes. Ils ont moins de quarante ans dans 61 % [11] à
68 % [1] des cas selon les séries. Ils sont le plus souvent myopes
(60 % des cas [2]). En revanche, le sex-ratio est probablement aux
alentours de 1 car certaines études rapportent une prépondérance
masculine, tandis que d’autres une prépondérance féminine [10]. Il
existe un fort taux de bilatéralité, évalué entre 12 % et 39 % [6].

Physiopathologie
Les trous correspondent à une déhiscence de pleine épaisseur de la
rétine et résultent d’une atrophie localisée de la rétine, indépen-
dante de toute traction vitréenne. On ne retrouvera, par consé-
quent, pas d’opercule en regard. Ces trous sont, le plus souvent, de
petite taille et surviennent dans une rétine amincie (fig. 42-1). Ils
peuvent être isolés ou associés à une dégénérescence palissadique

(fig. 42-2). Byer a estimé l’incidence de survenue de trous sur
palissade à 43 % [3], mais l’incidence de survenue d’un décollement
de rétine sur trou associé à une palissade a été évaluée par Davis à
1,5 % [5]. Les dégénérescences palissadiques rétiniennes peuvent se

Fig. 42-1 Trou rond non décollé.

Fig. 42-2 Décollement de rétine temporal inférieur sur trous sur
palissade.
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constituer déjà dans l’enfance mais apparaissent le plus souvent
après l’adolescence [10]. Les trous atrophiques au sein de ces lésions
semblent se développer de la même façon et donc n’augmentent
pas avec l’âge. Le risque d’un décollement de rétine sur trou est
ainsi plus élevé chez un sujet jeune puis diminue avec l’âge. Chez
le sujet âgé, la jonction entre la rétine sensorielle et l’épithélium
pigmentaire change et devient plus solide, empêchant ainsi le
liquide de s’infiltrer dans l’espace sous-rétinien. Seule une force de
traction supérieure d’origine cette fois-ci vitréenne pourrait créer
alors une déhiscence, donnant lieu à un décollement de rétine
vitréogène.

Caractéristiques cliniques
Ces décollements de rétine s’observent, le plus souvent, en temporal
et majoritairement dans le quadrant temporal inférieur (fig. 42-3 ;
tableau 42-I).

Il s’agit essentiellement de décollements de rétine d’évolution
lente, comme peut en témoigner la présence de lignes pigmentées
de progression (fig. 42-4), de cordages sous-rétiniens (fig. 42-5) et
parfois de kystes intrarétiniens (fig. 42-6). Ces décollements chroni-
ques sont souvent asymptomatiques et découverts lors d’un exa-
men systématique ou, le cas échéant, lors du soulèvement
maculaire responsable d’une baisse d’acuité visuelle.  

Ils sont le plus souvent plans mais peuvent également être
bulleux, surtout ceux localisés en supérieur. Ung et al. retrouvent
93 % de décollements plans et 7 % de décollements bulleux [12]. Ils

notent également la présence d’un décollement de rétine dans un
second site dans 4,5 % des cas. Une prolifération vitréorétinienne
se développe de façon exceptionnelle dans ces décollements de
rétine.

Les déhiscences causales sont le plus souvent multiples : on
observe plusieurs trous dans 73 % [12] à 85 % [11] des cas. Ces trous
sont souvent associés à des palissades : Ung retrouve des palissades
adjacentes aux trous dans 24 % des cas [12].

Tableau 42-I – Caractéristiques cliniques des décollements de rétine sur trous atrophiques.

Études Nombre 
d’yeux

Sujets de moins 
de 40 ans Sex-ratio Myopie Trous multiples Trous en temporal 

inférieur

Tillery, 1975 [11] 60 61 % 1 87 % 85 % 43 %

Benson, 1978 [1] 120 68 % – 74 % – –

Murakami, 1983 [10] 40 70 % 1,8 > 50 % > 50 %

Ung, 2005 [12] 110 62 % 0,6 98 % 73,6 % 59 %

Fig. 42-3 Décollement de rétine temporal inférieur ; macula à plat
avec une ligne de démarcation à 2 mm de la macula.

Fig. 42-4 Décollement de rétine temporal supérieur ; ligne de
démarcation pigmentée.

Fig. 42-5 Décollement de rétine ancien avec cordages sous-réti-
niens.
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Diagnostic différentiel
Le principal diagnostic différentiel des décollements de rétine sur
trous atrophiques est le rétinoschisis dégénératif périphérique
(fig. 42-7). Sa prévalence est estimée, selon les études, entre 1,65 %
et 7 % dans la population âgée de plus de quarante ans avec un
taux de bilatéralité de 28,6 % et un sex-ratio de 1 [2]. Il pourrait
correspondre à la fusion des kystes d’une dégénérescence microkys-
tique périphérique. Le clivage se situe au niveau de la plexiforme
externe, c’est-à-dire à la jonction entre la rétine interne et la rétine
externe. Il siège également le plus souvent en temporal inférieur. Il
est habituellement asymptomatique et se présente comme une
surélévation bulleuse de la rétine mais avec un feuillet interne mince,
microkystique et immobile, ce qui le différencie d’un décollement de
rétine. En cas de doute, l’OCT peut aider à différencier ces deux
entités. En revanche, il n’y a pas d’altération de l’épithélium
pigmentaire sous-jacent, contrairement à ce qui est observé dans les
décollements de rétine chroniques sur trous atrophiques dont la
paroi interne peut également être kystique. Toutefois, des déhiscen-
ces des feuillets interne et externe peuvent survenir. Le liquide de la
cavité vitréenne peut alors s’infiltrer sous le feuillet externe et
entraîner un décollement de rétine (fig. 42-8). Les lésions du feuillet
interne sont habituellement des trous ronds de petit diamètre, tandis
que celles du feuillet externe sont plutôt de grande taille.

L’incidence de survenue d’un décollement de rétine sur rétino-
schisis a été évaluée entre 0,05 % et 2,2 % [2], ces décollements de
rétine représentant moins de 2,5 % des décollements rhegmatogè-
nes [8]. Selon différentes études, ce taux passe entre 3,4 % et 5,1 %
après traitement prophylactique par photocoagulation laser du réti-
noschisis [2]. Aussi, en cas de déhiscences isolées du feuillet externe,
une simple surveillance est-elle recommandée (tableau 42-II). Le
rétinoschisis sénile peut également régresser spontanément dans
2,3 % à 8,8 % des cas [2]. Toutefois, en cas de décollement de rétine
sur rétinoschisis, une prise en charge chirurgicale est recommandée.

Selon la localisation des déhiscences, la conduite à tenir et le
pronostic varient. Si ces dernières se situent en avant de l’équateur,
une chirurgie ab externo peut être réalisée avec un excellent succès

anatomique, évalué à 90 % selon Grigoropoulos [7]. Si les déhiscen-
ces sont larges et postérieures, une chirurgie endoculaire sera
réalisée. Au cours de cette procédure, une rétinotomie du feuillet
interne est le plus souvent nécessaire, afin de drainer le liquide
sous-rétinien et intraschisique. Le pronostic de ces décollements de
rétine est moins bon, avec un taux de succès estimé à 80,5 % [7]. Ici
aussi, la survenue de prolifération vitréorétinienne est rare, aux
environs de 2 % [7].

Fig. 42-6 Kyste bulleux intrarétinien.

Tableau 42-II – Conduite à tenir devant un rétinoschisis.

Type de rétinoschisis Prise en charge 
thérapeutique

Sans déhiscence Surveillance

Avec déhiscence(s) du feuillet externe Surveillance

Avec déhiscences des deux feuillets et 
décollement de rétine

Chirurgie

Fig. 42-7 Rétinoschisis bulleux inférieur avec déhiscences du feuillet
externe. Décollement de rétine à plat après chirurgie ;
quatre lignes de démarcation résiduelles.

Fig. 42-8 Décollement de rétine sur rétinoschisis avec large déchi-
rure du feuillet externe (flèches blanches) et trou du
feuillet interne (flèche noire).
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Prise en charge 
thérapeutique et pronostic 
anatomique et fonctionnel

Le traitement des décollements de rétine sur trous atrophiques
repose sur la chirurgie ab externo. La technique classique comprend,
après un repérage minutieux de l’ensemble des lésions, l’utilisation
de la cryothérapie des trous et la mise en place d’une indentation
sclérale centrée sur ces derniers afin d’obturer toutes les déhiscen-
ces. Une ponction de liquide sous-rétinien peut être associée,
notamment en cas de décollement de rétine bulleux ou de décolle-
ment inférieur avec une quantité importante de liquide sous-rétinien
ne permettant pas une indentation suffisante pour inverser les flux.

Les cordages sous-rétiniens correspondent à une prolifération
fibrogliale sous-rétinienne, qui ne s’oppose en aucun cas à la
réapplication rétinienne ; il n’y a donc pas d’indication à l’ablation
de ces cordages (fig. 42-9). De même, les kystes rétiniens ne
nécessitent pas de prise en charge particulière et se résorbent avec
la réapplication de la rétine.

Le pronostic anatomique du décollement de rétine sur trous
atrophiques est excellent, avec des taux de réapplication évalués
entre 98 % et 100 % après une chirurgie (tableau 42-III). Ces très
bons résultats s’expliquent par l’absence de prolifération vitréoréti-
nienne associée à ces décollements rétinogènes.

Sur le plan fonctionnel, les résultats sont également satisfaisants,
avec une augmentation de l’acuité visuelle dans 68 % des cas dans

la série de Tillery et al. [11]. De même, Ung et al. rapportent une
acuité visuelle postopératoire supérieure ou égale à 5/10 dans
93 % des cas, dont 40 % à 10/10, pour une acuité visuelle
préopératoire supérieure à 5/10 dans 76 % des cas [12].

CONCLUSION

Le décollement sur trous atrophiques est un décollement de
rétine sans décollement postérieur du vitré. Il concerne le
sujet jeune myope de moins de quarante ans. Il s’agit de
décollements chroniques de siège inférieur, dont le pronostic
anatomique et fonctionnel est le plus souvent excellent.

POINTS ESSENTIELS

Les décollements de rétine sur trous atrophiques, dits
« rétinogènes », touchent l’adulte jeune myope et représentent
environ 15 % des décollements de rétine.
Ils se situent le plus souvent en temporal et sont dus à des
déhiscences multiples dans 85 % des cas. Le diagnostic dif-
férentiel est le rétinoschisis dégénératif.
Des lignes de démarcation, une prolifération sous-rétinienne
ou des kystes rétiniens sont souvent présents du fait de leur
évolution lente.
Le pronostic est favorable et la chirurgie externe permet
d’obtenir pratiquement 100 % de succès anatomiques.
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Tableau 42-III – Pronostic anatomique et fonctionnel des décollements de rétine sur trous atrophiques.

Études Nombre d’yeux Type de chirurgie Réapplication 
rétinienne Résultats fonctionnels

Tillery, 1975 [11] 60 Ab externo 98 % Augmentation de l’acuité visuelle dans 68 % des cas

Benson, 1978 [1] 120 Ab externo 100 %

Murakami, 1983 [10] 40 Ab externo 100 %

Ung, 2005 [12] 110 Ab externo 99 % Acuité visuelle finale > 5/10 dans 93 % des cas
(Acuité visuelle initiale > 5/10 : 76 %)

Fig. 42-9 Réapplication rétinienne avec cordages sous-rétiniens.
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C H A P I T R E 4 3

Dialyse à l’ora

A. FRETON, P. GASTAUD

La première description des dialyses rétiniennes remonte à Leber
en 1882, bien que le terme n’ait été proposé par Anderson qu’à
partir de 1932 [1]. Les dialyses sont de véritables déchirures
rétiniennes, leurs caractéristiques justifiant une appellation spécifi-
que. Les traumatismes oculaires constituent le principal facteur
favorisant leur apparition. La proportion des cas qui leur est
attribuée dans la littérature est variable. La multiplicité des autres
causes évoquées et les rapports faisant état de cas bilatéraux à des
fréquences variables laissent penser que d’autres mécanismes pour-
raient être en cause.

Épidémiologie
Chez l’adulte, la proportion de décollements de rétine rhegmatogè-
nes secondaires à une dialyse rétinienne est comprise entre 4,4 %
et 17 % [4, 8, 13, 14, 17, 25]. Cette variabilité peut s’expliquer notamment
par les possibles confusions avec des déchirures géantes et les
variations de l’incidence d’autres causes de décollement de rétine
au cours du temps comme les décollements du pseudophaque. La
prédominance masculine est constante, entre 59 % et 82 %, et
l’âge moyen est de trente ans [4, 8, 13, 14, 17, 25].

Physiopathologie
■ FORMATION DES DIALYSES 

RÉTINIENNES

Afin d’appréhender la réaction du globe oculaire à un trauma-
tisme, un modèle expérimental de tir de projectile sur des yeux de
porc énucléés a été développé [26]. Si un projectile ayant une vitesse
et une masse suffisantes rentre en contact avec l’œil, il se produit
au moment de l’impact une bascule postérieure du cristallin et une
augmentation de la distance entre le pôle postérieur du cristallin et
la base du vitré, sur toute sa circonférence. Les forces de cisaille-
ment appliquées sur la base du vitré sont potentialisées par
l’amincissement rétinien consécutif à l’expansion du globe. L’aug-
mentation concomitante de la pression intraoculaire s’oppose insuf-
fisamment à la traction ainsi provoquée. En définitive, la mauvaise
extensibilité de la base du vitré comparée à celle de la zonule ou
de la capsule postérieure explique la formation préférentielle de
lésions au niveau rétinien [6].

■ TOPOGRAPHIE DES DIALYSES 
RÉTINIENNES

Dès 1932 [1, 2], la fréquence de la localisation temporale (84 %) et
plus précisément temporale inférieure (59 %) des dialyses rétinien-
nes a été notée. Deux types d’explications ont été proposés pour
justifier cette particularité :

– la portion temporale inférieure du globe est la plus exposée
aux traumatismes : en effet, la protection osseuse est moindre en
temporal ; de plus, le phénomène de Charles Bell expose la portion
inférieure du globe au cours du mouvement d’occlusion des
paupières qui précède le traumatisme. La formation des dialyses
temporales inférieures pourrait être liée aux traumatismes du limbe
temporal en réponse à une violente indentation des couches de la
rétine sous-jacente [26]. Ce modèle semble toutefois insuffisant pour
expliquer à lui seul la proportion élevée de dialyses temporales
inférieures ;

– certaines caractéristiques structurelles, comme la finesse de la
rétine temporale, pourraient être en cause ; la dégénérescence
microkystique, qui affecte principalement la rétine temporale, a
elle aussi été impliquée [1], en particulier au niveau de l’ora [19].

■ DÉLAI D’APPARITION 
DU DÉCOLLEMENT DE RÉTINE

Le délai entre la création de la dialyse rétinienne et l’apparition
d’un décollement de rétine symptomatique peut être assez long :
41 % des décollements surviennent plus d’un an après le trauma-
tisme et 80 % dans les deux ans [5, 27]. L’ancienneté des signes
fonctionnels et l’observation des lignes pigmentées de démarcation
peuvent parfois permettre d’évaluer la durée d’évolution. Il a ainsi
été établi que 28 % des décollements de rétine secondaires à une
dialyse rétinienne évoluent depuis plus de six mois au moment du
diagnostic [10]. Ces délais importants impliquent trois conclusions :

– l’origine traumatique d’une dialyse rétinienne doit être sus-
pectée même quand aucun traumatisme n’est rapporté ;

– étant établie l’ancienneté potentielle des traumatismes cau-
saux, l’interrogatoire permettra fréquemment de retrouver une
cause traumatique qui en définitive n’est pas nécessairement en
rapport avec la dialyse rétinienne observée ;

– la difficulté de mettre en corrélation le traumatisme causal et
le décollement de rétine sur dialyse à l’ora explique probablement
en partie les variations importantes du ratio « cause traumatique/
idiopathique » rapporté dans la littérature.
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Étiologie
■ DIALYSE POST-TRAUMATIQUE

Les traumatismes contusifs représentent une cause plus importante
de décollement de rétine que les traumatismes à globe ouvert.
Toutefois, la plupart des traumatismes oculaires à globe fermé ne
se compliquent pas de lésions rétiniennes. Un lien direct et
immédiat entre un traumatisme causal et l’apparition d’une dialyse
rétinienne a déjà été établi [22], le diagnostic étant réalisé dès que
les milieux permettent un examen complet de la périphérie
rétinienne. Le pourcentage de cas de dialyses rétiniennes compli-
quées de décollements de rétine pour lesquels un antécédent de
traumatisme oculaire est retrouvé varie entre 36,5 % et 70 % des
cas, avec une prépondérance masculine [8, 14, 17, 25, 27]. La variabilité
de ce taux peut être expliquée par le caractère subjectif de la
notion de traumatisme oculaire, retenue par certains auteurs, alors
que d’autres ne considèrent que les cas présentant des signes
objectifs de traumatisme lors de l’examen clinique. La prépondé-
rance de dialyses post-traumatiques chez les hommes pourrait être
expliquée par une plus importante tendance aux dialyses
« spontanées » chez les femmes ou, plus probablement, à un
phénomène socioculturel de déni des agressions physiques chez les
femmes [27].

■ DIALYSE SECONDAIRE À UNE 
PRÉDISPOSITION GÉNÉTIQUE

L’étude de familles de patients atteints de dialyses temporales
inférieures non traumatiques a abouti à des résultats discordants.
Certains travaux ont avancé la possibilité d’une prédisposition
génétique aux dialyses rétiniennes, transmise sur le mode auto-
somique récessif [24]. D’autres études, pourtant menées sur des
groupes importants de patients, n’ont pas produit de résultats
significatifs [8, 18]. L’hypothèse d’une prédisposition congénitale est
donc actuellement préférée.

■ DIALYSE DÉGÉNÉRATIVE

Certains auteurs considèrent comme excessive l’attribution des
dialyses rétiniennes à des traumatismes oculaires. La proportion de
dialyses traumatiques dans la population des dialyses temporales
inférieures est en effet variable. Les traumatismes pourraient en fait
représenter un événement provoquant un diagnostic fortuit [20] ou
un facteur déclenchant sur un terrain prédisposé [15]. Des hypothè-
ses ont donc été avancées : la survenue d’une dialyse pourrait être
liée à une dégénérescence kystique de l’ora, au cours de laquelle
la coalescence des kystes provoquerait l’ouverture de la dialyse [19] ;
le rôle de la dégénérescence palissadique pourrait aussi être
impliqué [21].

■ DIALYSE IATROGÈNE

Le vitréotome 17 G décrit par Machemer en 1971 [16] comprenait
un système de coupe, d’infusion, d’aspiration, ainsi qu’un man-
chon contenant une fibre optique permettant l’endo-illumination.
Un taux important de dialyses rétiniennes iatrogènes était provo-
qué par le passage de l’instrument dans la sclérotomie, surtout si
celle-ci était trop étroite [12]. L’apparition des systèmes à deux puis
trois voies a permis une diminution de l’incidence des dialyses
traumatiques [23]. Aujourd’hui, les trocarts proposés avec les systè-
mes 23 G et 25 G permettent de limiter les traumatismes lors de
l’insertion des instruments. L’incidence des dialyses rétiniennes

iatrogènes n’est actuellement pas rapportée, bien que certaines
circonstances, comme le passage de l’infusion dans l’espace supra-
choroïdien, favorisent probablement toujours leur apparition.

Examen clinique
■ SIGNES FONCTIONNELS

Concernant les dialyses rétiniennes, aucun signe fonctionnel ne
peut être considéré comme un signe d’alerte. Phosphènes, corps
flottants et scotomes périphériques en cas de progression vers un
décollement de rétine sont autant de signes rapportés, à une
fréquence toutefois moindre que dans le cas de déchirures classi-
ques [8]. La majorité des dialyses rétiniennes siège en temporal
inférieur, une zone au champ visuel périphérique restreint. C’est
donc l’absence de signes fonctionnels spécifiques qui prédomine.
Ceci est attesté par l’importante durée moyenne d’évolution de ces
décollements de rétine au moment du diagnostic, ainsi que leur
mode de présentation, la macula étant le plus souvent approchée
ou soulevée.

En l’absence d’histoire traumatique, le diagnostic précoce de
dialyse rétinienne sera donc délicat à poser. Les patients concernés,
typiquement de jeunes hommes emmétropes, ne sont pas habituel-
lement considérés comme une population à risque de décollement
de rétine.

■ CARACTÉRISTIQUES 
OPHTALMOSCOPIQUES

L’examen du vitré antérieur retrouve peu de cellules pigmentées,
contrairement à ce qui est observé dans les cas de déchirures
géantes.

Les dialyses rétiniennes empruntent toujours un trajet parallèle
à la base du vitré qui est attaché à leur versant postérieur. Leur
bord antérieur peut être localisé de façon légèrement antérieure ou
postérieure à l’ora serrata. Elles peuvent être uniques ou multiples,
particulièrement si un traumatisme est en cause [11]. Elles peuvent,
rarement, s’étendre au-delà de trois quadrants horaires. Dans ce
cas, la présence d’un décollement postérieur du vitré, celle d’une
inversion rétinienne, d’un lambeau de rétine antérieure décollée ou
encore d’une prolifération vitréorétinienne importante de stade
supérieur à B seront autant d’éléments qui devront orienter vers le
diagnostic de déchirure géante.

LOCALISATION

La localisation des dialyses rétiniennes pourrait varier en fonction
de l’étiologie. La localisation temporale inférieure, de loin la plus
fréquente, représente entre 53 % et 79 % des cas [8, 13, 14, 17, 25, 27].
Elle serait caractéristique des dialyses « spontanées » ou apparais-
sant après un traumatisme mineur (fig. 43-1). La localisation nasale
supérieure, dans une zone non prédisposée à l’apparition d’une
dialyse rétinienne, pourrait être la conséquence d’un traumatisme
majeur, plus facilement rapporté par les patients au cours de
l’interrogatoire. Le pourcentage de dialyses traumatiques dans la
population des dialyses nasales supérieures est compris entre 66 %
et 100 % [8, 17, 27], certains allant jusqu’à considérer les dialyses
nasales supérieures comme pathognomoniques d’un contexte. La
myopie n’est pas considérée comme un facteur de risque de
dialyse rétinienne [17] mais pourrait, dans un contexte traumatique,
augmenter le risque de localisation nasale supérieure [7].
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LIGNES PIGMENTÉES 
DE DÉMARCATION

Les lignes pigmentées peuvent apparaître à partir d’un mois
d’évolution et sont plus fréquemment retrouvées en cas de dialyse
temporale inférieure, de par leur plus grande durée d’évolution
(fig. 43-2). Environ la moitié des dialyses ne produit pas de ligne
de démarcation, indépendamment de leur durée d’évolution [27].

AVULSION DE LA BASE DU VITRÉ

Si le traumatisme causal est suffisamment important, une déchirure
peut se produire le long des bords antérieur et postérieur de la
base du vitré, résultant en une avulsion complète. Il semblerait que
ce signe soit plus fréquemment observé dans les dialyses nasales
supérieures, attestant d’une plus fréquente origine traumatique des
dialyses siégeant dans ce quadrant [17].

MACROKYSTES RÉTINIENS

L’apparition de larges kystes rétiniens, de diamètre compris entre
deux et dix diamètres papillaires et de contours bien limités,
témoigne de l’ancienneté du décollement. Ces kystes sont retrouvés
dans un tiers des cas environ [4, 9]. Il existe également souvent une
prolifération gliale sous-rétinienne du fait de la durée d’évolution
(fig. 43-3).

DIALYSES BILATÉRALES

Les atteintes bilatérales sont possibles, quoique rares. Elles concer-
nent surtout les patients présentant des dialyses temporales infé-
rieures, avec ou sans notion de traumatisme [4, 25]. La survenue
d’une dialyse controlatérale au cours du suivi est exceptionnelle [8].

Traitement
■ PHOTOCOAGULATION AU LASER

Les dialyses périphériques présentant peu de signes d’évolutivité
peuvent éventuellement bénéficier d’une photocoagulation au
laser, qui devra atteindre l’ora en bordure du décollement de
rétine. Il s’agit typiquement de dialyses temporales inférieures,
chez des patients jeunes sans décollement postérieur du vitré.

■ CHIRURGIE

Les décollements de rétine pour lesquels une photocoagulation au
laser seule ne peut être envisagée devront être opérés. Ceci
représente la situation la plus fréquente, les décollements de rétine
impliquant la macula représentant à eux seuls entre 30 % et 84 %
des cas [4, 8, 17, 25] — une proportion variable mais en tous cas
supérieure à celle des décollements secondaires à une déchirure
« classique » [8]. Le taux de succès pour des interventions associant
cryothérapie et indentation sclérale est habituellement élevé, entre
93 % et 100 % des cas pour la première intervention en fonction
des auteurs [3, 13, 14, 15, 18], en raison principalement de la faible
incidence de la prolifération vitréorétinienne sévère. Il semble que
les indentations utilisées pour traiter des décollements secondaires

Fig. 43-1 Décollement de rétine par désinsertion affleurant le pôle
postérieur avec glie sous-rétinienne
(Cliché de G. Caputo.)

Fig. 43-2 Décollement de rétine d’évolution lente post-traumatique
suite à une désinsertion de petite taille, dont la limite est
marquée par des remaniements de l’épithélium pigmentaire
(Cliché de G. Caputo.)

Fig. 43-3 Décollement de rétine d’évolution lente avec lignes de glie
sous-rétinienne au pôle postérieur
(Cliché de G. Caputo.)
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à des dialyses rétiniennes soient génératrices d’un plus grand
nombre de complications [13]. Ceci pourrait être lié à la nécessité
d’utiliser systématiquement une indentation longitudinale, posi-
tionnée de surcroît de façon très antérieure avec, éventuellement,
une plicature antérieure source de gêne musculaire plus marquée.

La chirurgie endoculaire est à éviter dans ce type de décolle-
ments de rétine, compte tenu de l’absence de prolifération vitréo-
rétinienne. Il est donc essentiel, lors du bilan clinique, de
différencier une dialyse d’une déchirure géante.

POINTS ESSENTIELS

Les dialyses rétiniennes sont de véritables déchirures de la
rétine, parallèles à l’ora serrata, mais situées en avant du bord
postérieur de la base du vitré.
Typiquement secondaires à une contusion oculaire, leur topo-
graphie est souvent temporale inférieure.
Leur localisation très antérieure et l’absence de décollement
postérieur du vitré expliquent la lenteur d’évolution des sou-
lèvements rétiniens qui les compliquent et l’absence habi-
tuelle de prolifération vitréorétinienne.
Elles doivent être cliniquement différenciées des déchirures
géantes, car le traitement chirurgical des décollements de
rétine secondaires à une dialyse à l’ora doit éviter la chirurgie
endoculaire.
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C H A P I T R E 4 4

Décollement de rétine 
du myope fort

R. TADAYONI

Définition, épidémiologie
La myopie forte est définie par une myopie de plus de (–) 6 D ou
une longueur axiale dépassant 26 mm [16]. Elle induit de nom-
breuses complications rétiniennes, dont une augmentation de
l’incidence du décollement de rétine comparée à celle des yeux
emmétropes. La moitié des décollements de rétine non traumati-
ques surviennent dans les yeux myopes. Le risque de décollement
de rétine augmente avec la longueur axiale : les personnes avec
une myopie faible (1 D à 3 D) ont un risque quatre fois plus élevé
de décollement de rétine ; quand la myopie dépasse 3 D, ce risque
est déjà dix fois supérieur que chez les personnes non myopes [26].
Ce risque plus important chez les myopes forts est vraisemblable-
ment lié à une interface vitréorétinienne pathologique. La fré-
quence des décollements de rétine « classiques » par déhiscences
périphériques est plus importante chez les myopes, qui présentent
aussi des formes spécifiques de décollements.

Diagnostic positif 
et différentiel

Le diagnostic du décollement de la rétine chez les myopes forts
peut, dans la majorité des cas, se faire à l’examen du fond d’œil.
Parfois, un décollement plan, surtout s’il est associé à une atrophie
choriorétinienne, est de diagnostic plus délicat. La tomographie en
cohérence optique (OCT) permet souvent d’objectiver le soulève-
ment et d’assurer le diagnostic différentiel avec un épaississement
de la rétine, par fovéoschisis par exemple. Si le fond d’œil n’est
pas accessible, par exemple à cause d’une hémorragie intravi-
tréenne, l’échographie permettra ce diagnostic.

■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
RHEGMATOGÈNE PAR 
DÉHISCENCE PÉRIPHÉRIQUE

Les déhiscences responsables d’un décollement de rétine sont
essentiellement dues à des attaches anormales du vitré à la rétine,
invisibles ou visibles, au niveau d’anomalies constitutionnelles ou

dégénératives. Dans la myopie, les anomalies vitréorétiniennes sont
fréquentes. Une liquéfaction du vitré, des palissades et des déhis-
cences rétiniennes sont plus souvent rencontrés [7], ce qui explique
le risque particulier de décollement de rétine dans l’œil myope, ce
d’autant qu’il existe un contexte héréditaire avec une notion de
décollement de rétine familial.

La majorité des décollements du myope fort sont similaires aux
yeux non myopes forts (exposés dans les chapitres consacrés). Chez
le myope fort asymptomatique, la nécessité du dépistage des
anomalies vitréorétiniennes périphériques et, surtout, des décolle-
ments de rétine asymptomatiques à progression lente par trous
atrophiques reste discutée.

■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
PAR DÉHISCENCE POSTÉRIEURE

Le décollement par déhiscence(s) située(s) en arrière de l’équateur
est assez spécifique du myope fort. Il peut être lié à un trou
maculaire (cf. infra) ou à une déhiscence postérieure extramaculaire
à l’intérieur ou à l’extérieur du pôle postérieur et, dans ce dernier
cas, elle est typiquement paravasculaire. Autour de la déhiscence,
une traction vitréenne est souvent constatée. En effet, l’utilisation
per-opératoire d’agents de visualisation, tels que la triamcinolone,
permet de constater que dans ces cas, le vitré n’est pas décollé [20].
Une grande lacune vitréenne induit en erreur sur le plan clinique,
échographique et parfois même à l’OCT : elle donne cette fausse
impression de décollement postérieur du vitré. L’existence de cette
grande lacune pourrait être impliquée dans la physiopathologie de
l’apparition des tractions [23]. Le diagnostic de ces décollements est
souvent simple à condition de réaliser un examen attentif du fond
d’œil ; cependant, la recherche de la déhiscence peut être difficile
(petite déhiscence et faible contraste du fond d’œil). Dans ces cas
difficiles, l’examen par verre de contact ou par OCT peut permettre
de retrouver la cause du décollement de rétine.

■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
PAR TROU MACULAIRE

Ces décollements représenteraient jusqu’à 1 % des décollements de
la rétine en Europe [5] mais ils sont plus fréquents en Asie, où la
prévalence de la myopie forte est plus élevée : environ 10 % des
décollements de rétine au Japon, par exemple [12]. Toutefois, tous
les trous maculaires des myopes forts n’aboutissent pas à un



Décollement de rét ine du myope fort

325

44

décollement de rétine. De nombreux trous maculaires du myope
fort peuvent même être asymptomatiques [6]. Un trou maculaire
aboutit à un décollement de rétine s’il est associé à un staphylome
et à un vitré non décollé. L’absence fréquente de décollement
complet du vitré avait déjà été évoquée, malgré la difficulté à
examiner la jonction vitréorétinienne dans ces yeux. Cette notion
semble plus évidente aujourd’hui par l’utilisation per-opératoire de
triamcinolone pour visualiser le vitré. Ces décollements se voient
exclusivement chez le myope fort, avec une prédominance fémi-
nine. Les signes fonctionnels sont dominés par la chute de l’acuité
visuelle avec scotome central positif brusque. Le décollement, peu
mobile, est d’abord localisé au pôle postérieur puis il s’étend vers
la périphérie, typiquement sans atteindre l’ora. Il n’y a pas de
prolifération vitréorétinienne sévère spontanée (fig. 44-1). Le dia-
gnostic fait appel à l’examen du fond d’œil et, surtout, à l’OCT.

Le principal diagnostic différentiel est le fovéoschisis du myope.
Devant un soulèvement du pôle postérieur, il peut être difficile
d’affirmer l’existence d’un vrai trou maculaire sur la seule base de
l’examen clinique. De nombreuses formes cliniques intermédiaires
existent : le fovéoschisis pur sans trou, le fovéoschisis avec trou
incomplet (fig. 44-2) ou complet et le fovéoschisis avec décolle-
ment associé. Une baisse majeure de la vision de près sans
correction oriente plutôt vers un décollement mais, en réalité, seul
l’OCT permet le diagnostic précis (fig. 44-3) [3]. Plusieurs coupes
OCT sont nécessaires pour explorer l’ensemble de la rétine décollée
à la recherche du trou maculaire, l’acquisition de nombreuses
coupes rapprochées ou d’un volume maculaire entier est indispen-
sable (fig. 44-4) [21].

■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
SANS DÉHISCENCE

Il s’agit d’un décollement du pôle postérieur, au niveau d’un
staphylome myopique souvent important, sans trou maculaire ou
autre déhiscence. Le diagnostic de ces cas peut être difficile, car la
baisse d’acuité visuelle peut être peu importante malgré le décolle-
ment fovéolaire — il ne s’agit pas d’un décollement
rhegmatogène — : une acuité visuelle supérieure à 0,4 n’est pas
rare et l’examen du fond d’œil peut ne pas suffire pour les voir.
Des OCT systématiques révèlent une fréquence importante de ces
décollements, parfois asymptomatiques, non visibles même par un
examen clinique attentif [2]. Ces décollements ne surviennent pas en

absence de staphylome et sont associés à des degrés variables de
fovéoschisis [2]. Il existe en général des éléments tractionnels, tels
qu’un vitré non détaché ou une membrane épimaculaire. Ces
décollements ont un risque notable d’évolution vers un décolle-
ment par trou maculaire [8].

Fig. 44-1 Décollement de rétine du pôle postérieur du myope fort
par trou maculaire (flèche).

Fig. 44-2 Aspect de trou lamellaire (*) avec rétinoschisis associé (°).
(Clichés de C. Arndt.)

*

°

° *

Fig. 44-3 Décollement de rétine par trou maculaire dans un œil
myope fort. Coupe OCT d’un décollement de rétine par
trou maculaire (*) associé à un fovéoschisis (flèche). Noter
l’aspect déformé et courbe de la paroi lié au staphylome
postérieur.

*
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Le diagnostic différentiel, en plus des décollements par trou
maculaire, inclut les fovéoschisis sans décollement, les fossettes
colobomateuses, les œdèmes maculaires et le rétinoschisis juvénile
lié à l’X. Le contexte clinique, l’examen du fond d’œil (ou de
rétinophotographies) associés à l’OCT, en particulier les acquisitions
de volumes ou de coupes rapprochées, permettent en général de
faire la différence [16, 21].

■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
PAR DÉCHIRURE GÉANTE

Si les déchirures géantes ne sont pas une cause fréquente de
décollement de rétine chez les myopes forts, à l’inverse, il existe une
grande prévalence de myopie forte parmi les décollements par
déchirure géante. Cette forme clinique est traitée dans le chapitre 41.

■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
DANS LE CADRE DES 
VITRÉORÉTINOPATHIES 
HÉRÉDITAIRES

Certaines vitréorétinopathies héréditaires, associés ou non à des
anomalies extraoculaires, telles que les syndromes de Wagner,
Stickler ou Marfan, prédisposent au décollement de la rétine. La
myopie forte est fréquemment associée à ces anomalies. En cas de
décollement associé à une myopie forte, le pronostic thérapeutique

est moins bon et le risque de l’atteinte du second œil est élevé. Ces
formes cliniques sont traitées dans le chapitre 45.

Prise en charge
La prise en charge des décollements de rétine « classiques » par
déhiscence périphérique, des décollements par déchirures géantes
ou des décollements dans le cadre des vitréorétinopathies hérédi-
taires est similaire aux yeux non myopes forts (exposée dans les
chapitres consacrés) à l’exception de quelques précautions supplé-
mentaires pour éviter, selon la technique utilisée, le risque accru de
complications des yeux myopes forts : plus de perforation, d’héma-
tome choroïdien, de fuite des incisions transconjonctivales…

La prise en charge des décollements par déhiscence postérieure
(à l’exception du trou maculaire) présente peu de particularités. En
général, la déhiscence est très postérieure et la cryo-indentation
risquée. Ainsi, la majorité de ces cas sont traités par vitrectomie,
endolaser sur la déhiscence et tamponnement (en général par gaz).
L’apport des agents de visualisation (triamcinolone) est grand, en
permettant de voir la hyaloïde postérieure pour pouvoir la dissé-
quer et lever toute traction sur la rétine postérieure (fig. 44-4).

La prise en charge des décollements de rétine par trou maculai-
res du myope fort reste encore difficile car il s’avère souvent
difficile d’obturer définitivement le trou, surtout en cas de myopie

Fig. 44-4 Décollement de rétine par trou maculaire dans un œil myope fort. a. Décollement de rétine étendu du pôle postérieur par trou maculaire.
b. Coupe OCT passant par le trou de petite taille. c. Aspect per-opératoire de la réalisation du décollement postérieur du vitré en utilisant
du Kenacort®.
(Clichés de C. Arndt.)

a c
b
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très forte supérieure à 20 D avec gros staphylome postérieur [22].
Deux techniques sont utilisées pour réappliquer ces décollements :
l’indentation postérieure et la vitrectomie avec tamponnement
interne [1, 4, 9, 19]. L’utilisation d’agents de visualisation a conforté la
place de la vitrectomie avec pelage et tamponnement par gaz
comme intervention de première intention [13], en permettant la
dissection précise de tous les éléments tractionnels et même de la
limitante interne de la rétine. En cas d’échec, la réintervention par
voie de vitrectomie avec traitement laser des bords du trou
maculaire est souvent la deuxième option [14]. Enfin, l’indentation
postérieure, en particulier avec des dispositifs conçus spécifique-
ment à cet usage, peut permettre de traiter ces décollements de
rétine. Certains auteurs proposent cette option même en première
intention pour certains patients [19, 26] (fig. 44-5).

Le traitement des décollements de rétine sans déhiscence des
fovéoschisis du myope fort entre dans le cadre de la prise en
charge de ces fovéoschisis en général. Malgré un risque notable
d’évolution de ces cas vers un décollement par trou maculaire, il
n’y a pas de preuve que la chirurgie puisse réduire ce risque [8, 25].
Ainsi, en général, une chirurgie n’est proposée qu’en cas de baisse
d’acuité visuelle significative attribuable à cette complication. Dans
ces cas, vitrectomie et pelage de tous les éléments pouvant exercer
une traction sur la rétine (voire de la membrane limitante interne)
à l’aide de plusieurs agents de visualisation sont proposés. Certains
chirurgiens ajoutent systématiquement un tamponnement par gaz
étant donné le risque d’évolution postopératoire immédiate vers
un trou maculaire, qui peut entretenir et même aggraver le
décollement [8, 10, 11]. L’efficacité de l’indentation postérieure dans
ces cas a aussi été rapportée [28].

Pronostic
Le pronostic des décollements de rétine survenant dans les yeux
myopes forts est globalement moins bon que pour les yeux non
myopes, non seulement du fait des risques accrus de complications
et de lésions associées (atrophies du pôle postérieur, par exemple),
qui réduisent l’acuité visuelle finale, mais aussi à cause d’un
moindre taux de succès, en particulier dans les formes spécifiques

du myope fort. Par exemple, le taux rapporté de succès de la
chirurgie de décollement par trou maculaire est proche de 70 % et
diminue avec l’allongement de la longueur axiale [13, 15, 24]. Il en est
de même pour le fovéoschisis de la myopie forte, dont le pronostic
est d’autant moins bon que la longueur axiale est élevée [11]. Enfin,
la myopie forte étant souvent bilatérale, quand un premier œil
présente un décollement de rétine, le risque d’évolution similaire
du second œil est non négligeable, surtout en présence d’un
staphylome : ce risque est évalué à plus de 7 % à sept ans [17, 18].

L’autoévaluation fait partie de la pratique actuelle de l’ophtal-
mologie. Le taux de succès de la première opération et le nombre
moyen de réinterventions sont des critères judicieux d’autoévalua-
tion de chirurgiens prenant en charge des décollements de rétine
du myope fort. Les décollements de rétine de la myopie forte
restant rares, il est difficile pour la majorité des chirurgiens d’avoir
des statistiques personnelles sur un effectif significatif.

CONCLUSION

Les décollements de rétine du myope fort avec staphylome
postérieur posent le plus de difficultés chirurgicales. Leur trai-
tement a grandement bénéficié des progrès récents de la chi-
rurgie. Toutefois, le pronostic est moins bon que celui des
décollements de rétine dans les yeux emmétropes ; le pro-
nostic est d’autant plus péjoratif que la myopie est sévère.

POINTS ESSENTIELS

Le diagnostic clinique de décollement plan du pôle postérieur
peut être difficile ; l’OCT permet de le distinguer d’un fovéo-
schisis du myope fort.
Un décollement de rétine postérieur du myope fort est associé
à un staphylome, à un vitré non décollé et à un trou postérieur
le plus souvent.
La vitrectomie est le traitement de première intention de ces
décollements. L’utilisation des colorants en per-opératoire en
a changé radicalement la réalisation.
Une indentation postérieure peut aussi être proposée.
Le taux de succès de la chirurgie est de 70 %.
Le taux de bilatéralité est de 7 %.

Fig. 44-5 Aspect scannographique d'une indentation maculaire. a. Œil gauche rempli de gaz, indentation hyperdense. b. Reconstruction tridi-
mensionnelle osseuse et de l'indentation.
(Clichés de F. Devin et Ch. Morel.)
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C H A P I T R E 4 5

Décollement de rétine 
sur pathologie dégénérative

A. GUEZ-DAUDIN

Dans ce chapitre sont détaillés, après un bref rappel sur la myopie
forte, les syndromes de dégénérescence vitréorétinienne (syndrome
de Stickler et syndrome de Wagner) et les maladies du tissu
conjonctif (maladie de Marfan), les particularités de ces décolle-
ments de rétine ainsi que leur prise en charge.

Myopie forte isolée
La myopie forte axile, ou myopie pathologique, est définie par
trois critères : anatomo-clinique, biométrique et réfractif [28].

Sur le plan anatomique, la myopie forte se caractérise par une
distension anormale et évolutive du segment postérieur du globe
prédominant au niveau du pôle postérieur (staphylome) associée à
un amincissement choroïdo-scléral. La biométrie en donne la
définition la plus fiable, à savoir une longueur axiale supérieure ou
égale à 26 mm chez l’adulte [10], puisque la longueur axiale — plus
particulièrement celle du vitré (supérieure ou égale à 20,84 mm,
contre 15 mm à 16 mm chez l’emmétrope) — est le principal
déterminant de la réfraction myopique.

Aussi, la myopie forte axile se caractérise-t-elle par une réfrac-
tion de forte puissance négative : supérieure ou égale à – 6 D en
lunettes pour un sujet phake. L’œil myope fort aphake a une
réfraction inférieure ou égale à + 8 D ou + 7 D. Enfin, pour un
pseudophake myope fort, l’implant a une puissance inférieure ou
égale à + 12 D.

Les myopes représentent 25 % à 30 % de la population dans
les pays développés occidentaux [13, 41] et, selon Duke-Elder [12],
27 % à 32 % de la population myopique sont des myopes forts.
Mais la prévalence de la myopie varie en fonction des lieux
géographiques, des conditions de vie, du sexe et de l’âge. Les
études sur l’ensemble de la population sont rares et les résultats
divergent. La plupart des travaux sont des études transversales.

Toutes les études retrouvent une prépondérance féminine de la
myopie forte dans une proportion de 2 à 1,5 pour 1.

La principale complication de la myopie forte est le décollement
de rétine rhegmatogène. Les décollements de rétine du myope fort
représentent 30 % à 35,5 % [24] des décollements de rétine rheg-
matogènes, alors que la myopie forte ne représente qu’environ
1 % de la population générale. Le risque de décollement de rétine
du myope fort est 220 fois supérieur par rapport à un sujet
emmétrope, respectivement de 2,2 % [9] contre 0,01 % [5]. Ce

risque de décollement de rétine passe à 35,9 % en présence de
palissades [7].

La fréquence élevée de décollement de rétine chez les myopes
forts s’explique en partie par les modifications du vitré. Ces
dernières se caractérisent par une liquéfaction précoce du vitré,
survenant environ dix à vingt ans plus tôt que chez l’emmétrope et
ce d’autant plus que le degré de myopie est élevé [9, 32, 36]. Ce vitré
liquéfié précocement joue mal son rôle de tampon et explique
notamment la grande fréquence chez le myope fort des décolle-
ments de rétine par trous multiples sur palissades en l’absence de
décollement postérieur du vitré (fig. 45-1). De même, les déhiscen-
ces se compliquent plus fréquemment de décollement chez le
myope fort que chez l’emmétrope [28]. Par ailleurs, l’insertion de la
base du vitré chez le myope fort est très irrégulière, ce qui explique
la localisation parfois très postérieure des déhiscences ou leur
topographie souvent étagée.

Les décollements de rétine sur myopie forte se caractérisent
également par un fort taux de bilatéralité : Scott, en 1980 [33], avait
retrouvé un taux de 50 %, probablement à mettre en rapport avec
un fort taux de déchirures géantes (50 %).

Le taux de réapplication des décollements de rétine sur myopie
forte après une première chirurgie est satisfaisant, estimé selon les

Fig. 45-1 Jeune homme présentant une myopie forte et une dégé-
nérescence palissadique temporale (*) associée à du blanc
sans pression (°).

*
°

*
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études entre 80 % et 92,5 % [8, 31], donc équivalent à celui des
décollements de rétine dans la population générale (82 %) [44]. Une
étude récente réalisée par Cheng et al. retrouve comme facteur de
bon pronostic sur le plan anatomique l’âge du patient [8].

De même, sur le plan fonctionnel, les résultats sont encoura-
geants, avec une acuité visuelle supérieure à 20/50 dans 60 % à
65 % des cas [8, 16, 31]. Les facteurs pronostiques pour l’acuité
visuelle finale semblent être l’acuité visuelle initiale, le nombre et
le type de procédures chirurgicales — la chirurgie endoculaire
serait de moins bon pronostic — et, pour certains, le degré de
myopie.

Syndromes 
de dégénérescence 
vitréorétinienne

■ SYNDROME DE STICKLER

Le syndrome de Stickler a été décrit en 1965 par Stickler [42, 43] sous
le nom d’arthro-ophtalmopathie progressive héréditaire. Son inci-
dence est d’un pour dix mille [45].

DESCRIPTION CLINIQUE

L’atteinte oculaire se caractérise par une myopie habituellement
forte (entre 75 % et 85 % des cas [15]), une cataracte sous-
capsulaire postérieure bilatérale (distinctive cataract) décrite par
Seery [34] (45 % à 50 % des cas) et, surtout, par une dégénéres-
cence vitréorétinienne présente dans 85 % à 100 % des cas. On
distingue deux types de phénotypes vitréens pathognomoniques
de la maladie :

– type 1 (75 % des syndromes de Stickler) : vitré rudimentaire
situé dans l’espace rétrolental [37, 39] et composé de membranes
régulières s’insérant au niveau de la pars plana ou parfois en
arrière de l’équateur (fig. 45-2) ; ce phénotype vitréen est congéni-
tal et n’évolue pas au cours de la vie ;

– type 2 : présence de cordages de diamètre variable dans la
cavité vitréenne associés à des zones de décollement de la hyaloïde
postérieure (fig. 45-3) ; ce phénotype vitréen n’est pas présent à la
naissance et évolue au cours de la vie.

Sont également souvent associées des anomalies rétiniennes, à
type d’atrophie choriorétinienne et d’altération pigmentaire péri-
vasculaire, et une dégénérescence palissadique très étendue.

L’atteinte systémique associe des anomalies orofaciales (fig. 45-
4) présentes dans 75 % des cas — aplatissement médiofacial, fente
palatine (35 %) et anomalies dentaires (40 %) —, une hypoacousie
souvent modérée, dont la prévalence varie de 6 % à 87 % selon
les études [18, 20], une hyperlaxité ligamentaire, une arthropathie et
un prolapsus de la valve mitrale, retrouvé selon les publications
entre 0 % et 45,6 % des cas [17, 40].

GÉNÉTIQUE

Le syndrome de Stickler a essentiellement un mode de transmission
autosomique dominant à pénétrance complète et expressivité varia-
ble. Les gènes mutés COL2A1, COL11A1 et COL11A2 sont associés
au syndrome de Stickler respectivement de types 1, 2 et 3 (absence
d’atteinte oculaire) et codent des chaînes du collagène de type II ou
de type XI. Il existe également une forme oculaire pure du
syndrome de Stickler de type 1 par mutation de l’exon 2 de
COL2A1 [38] et une forme récessive par mutation du gène COL9A1 [2].

PARTICULARITÉS DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE DANS LE SYNDROME 
DE STICKLER

Le décollement de rétine fait toute la gravité de l’affection, avec un
risque de décollement de rétine proche de 50 % et un taux de
bilatéralisation de 48 % [3]. Vingt-cinq pour cent de ces décolle-
ments de rétine sont en rapport avec une déchirure géante [6].
L’âge moyen de survenue du décollement est compris entre seize
et vingt-cinq ans.

Les résultats anatomiques après première chirurgie sur ces
décollements de rétine sont satisfaisants et globalement compara-
bles à ceux de la population générale. Abeysiri a observé une
réapplication dans 78,6 % des cas, avec un succès plus élevé après
chirurgie endoculaire de première intention (84,2 % contre 67 %
après chirurgie ab externo) [2] (fig. 45-5). Les résultats fonctionnels
sont encourageants, avec une acuité finale supérieure à 6/60 dans
75,9 % des cas pour Abeysiri après un nombre moyen de chirur-
gies de 2,2.

■ SYNDROME DE WAGNER

Il s’agit d’une dégénérescence vitréorétinienne décrite initialement
par Wagner en 1938 après l’examen d’une famille de soixante-cinq
personnes résidant dans le canton de Zurich. Aucun cas de
décollement de rétine n’est alors rapporté. Maumennee en 1982
[27] puis Graeminger [14] en 1995 ont prolongé le suivi de la famille
suisse originale, ce qui a permis de préciser cette pathologie.

DESCRIPTION CLINIQUE

L’atteinte clinique dans la maladie de Wagner est strictement
oculaire. Les signes fonctionnels apparaissent souvent dès l’enfance
sous la forme d’une héméralopie.

Une myopie est présente dans 85 % des cas, le plus souvent
modérée. Il existe fréquemment une cataracte, sous la forme
d’opacités corticales disposées en étoile [14, 25]. Un glaucome est
observé dans 18 % des cas [14].

Au niveau du segment postérieur, les altérations vitréennes sont
caractéristiques : elles surviennent très tôt et sont liées à une
liquéfaction très précoce du vitré aboutissant à la formation d’une
grande lacune délimitée par un cortex toujours adhérent à la
rétine. Chez les sujets jeunes, on peut observer des condensations
fibrillaires vitréennes entrelacées et mobiles et, après trente ans,Fig. 45-2 Syndrome de Stickler de type 1 avec voiles vitréens.
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Fig. 45-3 Syndrome de Stickler de type 2 avec différents aspects cliniques des condensations vitréennes.

Fig. 45-4 Petit garçon présentant un syndrome de Stickler et son morphotype : micrognathie, aplatissement médian de la face avec large front
plat.
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des rubans avasculaires prérétiniens amarrés à la rétine pré-
équatoriale. Le décollement postérieur du vitré n’est quasiment
jamais complet (85 % des cas) (fig. 45-6).

De même que dans le syndrome de Stickler, il existe également
une atrophie choriorétinienne, une altération pigmentaire périvas-
culaire et une dégénérescence palissadique très étendue.

GÉNÉTIQUE

La maladie de Wagner est une maladie héréditaire se transmettant
sur un mode autosomique dominant ; sa pénétrance est variable.

Pour l’instant, deux gènes ont été identifiés : ils se situent sur le bras
long du chromosome 5 (5q14.3), il s’agit de CRTL1 et de CSPG2.

PARTICULARITÉS DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE DANS LE SYNDROME 
DE WAGNER

La maladie de Wagner peut également se compliquer de décolle-
ments de rétine. Il s’agit :

– soit de décollements de rétine rhegmatogènes, dont le risque,
évalué par Graeminger et al. à 14 %, est nettement inférieur à celui
retrouvé dans la maladie de Stickler, avec un âge moyen de vingt
ans [14] ;

– soit de décollements de rétine tractionnels, plus tardifs, dont
le risque global a été estimé à 25 % et le risque après quarante-
cinq ans à 55 % [14].

■ MALADIE DE MARFAN

Cette affection a été décrite pour la première fois en 1896 [23]. Elle
regroupe des anomalies cardiovasculaires, oculaires et du squelette.
Son incidence est d’environ un cas pour vingt mille naissances [29].

DESCRIPTION CLINIQUE

L’atteinte oculaire se caractérise par une myopie acquise dévelop-
pementale habituellement forte retrouvée dans 34 % à 44 % des
cas [26, 29], une hypoplasie de l’iris associée à une atteinte du
dilatateur, des goniodysgénésies dans l’angle iridocornéen, une
ectopie du cristallin (fig. 45-7) généralement en supérotemporal
dans 60 % à 72 % des cas [26, 29].

Fig. 45-5 Syndrome de Stickler. Patiente présentant un phénotype
vitréen de type 2 opérée de décollement de rétine par
cryoapplication, cerclage ; aspect postopératoire avec la
saillie du cerclage bien visible.

Fig. 45-6 Syndrome de Wagner.
(Clichés de A. P. Brézin.)
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L’atteinte systémique se caractérise par des anomalies ostéoarti-
culaires (allongement et amincissement des os longs, cyphosco-
liose, dolichocéphalie, arachnodactylie, thorax en entonnoir, pieds
plats et hyperextensibilité des articulations) et des anomalies car-
diovasculaires (dilatation aortique retrouvée chez 50 % des enfants
et 80 % des adultes, avec risque de dissection aortique, et
prolapsus de la valve mitrale retrouvé dans 60 % à 70 % des cas).

Le diagnostic est clinique et nécessite la présence d’au moins
deux critères majeurs (antécédent familial, atteinte cardiaque,
musculo-squelettique ou oculaire).

GÉNÉTIQUE

Le mode de transmission est autosomique dominant à pénétrance
complète et expressivité variable. La maladie est due à une
mutation du gène de la fibrilline localisé sur le bras long du
chromosome 15 (FBN1, en 15q21.1) [21].

PARTICULARITÉS DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE DANS LA MALADIE 
DE MARFAN

La principale complication ophtalmologique de la maladie de
Marfan est la survenue d’un décollement de rétine rhegmatogène
(fig. 45-8), dont la fréquence a pu être estimée entre 5 % et 11 %
[22]. Ce risque est accru en cas d’ectopie du cristallin ou après
extraction du cristallin, avec un risque de décollement de rétine
entre 8 % et 38 % [26]. Le cristallin ectopique, le plus souvent
subluxé en temporal supérieur par absence relative de zonule en

nasal inférieur, laisse « libre » le vitré en nasal, ce qui entraîne des
tractions sur la base du vitré en temporal pouvant être à l’origine
des déchirures.

Ainsi, les déhiscences observées dans ces décollements de rétine
sont essentiellement périphériques, multiples et temporales. Abboud
retrouve 69 % de déhiscences antérieures et multiples [1]. Sharma
observe 76 % des déhiscences en temporal et plus de quatre
déhiscences dans 39,6 % des décollements de rétine [35]. Ces carac-
téristiques sont similaires au décollement de rétine de l’aphaque [4].

Fig. 45-7 Jeune homme présentant un syndrome de Marfan avec son morphotype général et, en bas à droite, son arachnodactylie. En haut à
droite, ectopie cristallinienne temporale responsable d’une myopie et d’un astigmatisme.

Fig. 45-8 Trous multiples sur palissade dans le cadre d’un décolle-
ment de rétine sur syndrome de Marfan associé à une
luxation complète du cristallin.
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Soixante-dix pour cent de ces décollements surviennent avant
vingt ans [30].

Ces décollements de rétine se caractérisent également par leur
fort taux de bilatéralité, estimé à 34 % par Loewenstein [44] et à
69 % par Abboud [1], et par la fréquence des déhiscences multiples
et des déchirures géantes. Sharma a ainsi évalué à 39,6 % les
décollements associés à plus de quatre lésions et à 11,3 % les
décollements associés à une déchirure géante [35].

Les résultats anatomiques et fonctionnels de la chirurgie dans
les décollements de rétine associés à une maladie de Marfan sont
encourageants (tableau 45-I).

CONCLUSION

Les décollements de rétine sur pathologie dégénérative sem-
blent se démarquer des autres décollements de rétine par leur
très fort taux de bilatéralité, de déchirures géantes et de déhis-
cences multiples. Dans le service, nous avons réalisé une étude
rétrospective sur ces décollements sur pathologie dégénérative
chez l’enfant (vingt et un yeux) et avons retrouvé un taux de
bilatéralité de 64,7 %, des déchirures multiples dans 50 % des
décollements et un taux de déchirures géantes de 19,1 %.

POINTS ESSENTIELS

Les dégénérescences vitréorétiniennes sont constituées prin-
cipalement par la myopie forte, le syndrome de Stickler, le
syndrome de Wagner et la maladie de Marfan.
Ces décollements se caractérisent par leur fort taux de
bilatéralité : de 50 % dans la myopie forte à 70 % dans la
maladie de Marfan.
Le syndrome de Stickler appartient au cadre des vitréoarthro-
pathies et associe anomalies orofaciales (fente palatine et syn-
drome de Pierre Robin) et atteinte ostéoarticulaire. L’atteinte
oculaire se caractérise par une myopie forte non évolutive et
des voiles vitréens adhérents.
La maladie de Marfan touche un composant du tissu élastique,
la fibrilline. Le pronostic vital est lié à l’atteinte des gros vais-
seaux aortiques. L’atteinte oculaire se caractérise par une
atteinte de la zonule responsable de luxation spontanée du
cristallin et par un fort taux de décollement de rétine secon-
daire à la chirurgie du segment antérieur.
Le pronostic anatomique est plus réservé du fait du fort taux
de prolifération vitréorétinienne et des adhérences vitréoréti-
niennes anormales rendant la dissection difficile.
La prévention du décollement du second œil, du fait des ano-
malies de la base du vitré, reste controversée.
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C H A P I T R E 4 6

Décollement de rétine 
sur rétinoschisis juvénile lié à l’X

A. GUEZ-DAUDIN

L’affection a été décrite par Haas en 1898 [3], le terme rétinoschisis
a été introduit par Wilczek en 1935 [11] et son mode de transmis-
sion, récessif lié à l’X, a été découvert en 1938 par Mann et
MacRae [4]. Sa prévalence a été estimée entre un cas pour cinq
mille et un cas pour vingt-cinq mille selon les populations
étudiées ; c’est en Finlande que cette maladie est la plus fréquente.
Le rétinoschisis juvénile lié à l’X est une maculopathie et une
vitréorétinopathie congénitale secondaire à un clivage anormal de
la rétine. Il s’agit de la cause la plus fréquente de dégénérescence
maculaire juvénile chez les garçons.

Génétique
La transmission est récessive liée à l’X, la pénétrance est complète
et l’expressivité est variable. Le gène responsable, RS1, a été
localisé sur le bras court du chromosome X en position Xp22.2-
p22.1. Il code la protéine rétinoschisine, sécrétée par les photoré-
cepteurs et les cellules bipolaires, jouant un rôle majeur dans les
interactions et les adhérences intercellulaires dans la rétine via son
domaine discoïdine. La physiopathologie de cette maladie est
encore méconnue ; il semblerait que les cellules de Müller aient un
rôle clé via le transport de la rétinoschisine depuis la rétine externe,
où elle est sécrétée, vers la rétine interne, ce qui explique peut-être
la formation d’un schisis intrarétinien [8].

Description clinique
Le rétinoschisis juvénile lié à l’X se caractérise par un remaniement
maculaire microkystique stellaire bilatéral, centré sur la fovéola,
avec un aspect en « rayon de roue » (fig. 46-1 et 46-2), qui est
retrouvé dans 98 % des cas [7], associé dans 40 % à 50 % des cas
à un rétinoschisis périphérique, le plus souvent localisé en temporal
inférieur [2]. Il existe une très grande hétérogénéité clinique d’un
individu à l’autre, mais également au sein d’une même famille. Le
diagnostic est le plus souvent posé chez le garçon d’âge scolaire
devant des difficultés à la lecture. Cependant, il existe des formes
très invalidantes, notamment chez le jeune enfant, avec soit un
schisis périphérique très bulleux atteignant la macula (fig. 46-3) —

 il semblerait que ce schisis régresse spontanément avec l’âge, vers
dix ans [10] —, soit des formes compliquées (hémorragie ou
décollement de rétine) qui surviennent également durant les dix
premières années de vie. La maculopathie du rétinoschisis juvénile
lié à l’X évolue, vers quarante à cinquante ans, vers l’atrophie.

Fig. 46-1 Aspect étoilé de la macula ou de « pseudo-œdème macu-
laire cystoïde ».

Fig. 46-2 Rétinoschisis maculaire associé à un rétinoschisis périphé-
rique chez un garçon de 4 ans.
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L’OCT peut être utile, mettant en évidence un clivage intraréti-
nien au niveau de la couche des fibres optiques mais également au
niveau de la plexiforme externe (fig. 46-4). L’ERG constitue égale-
ment une aide au diagnostic, en montrant une diminution de
l’onde b en scotopique et photopique.

Fig. 46-3 Rétinoschisis bulleux de l’enfant.

Fig. 46-4 Jeune garçon de 10 ans présentant un rétinoschisis juvénile lié à l’X. a. Rétinophotographies montrant le schisis maculaire bilatéral.
b. OD : OCT centrale et périfovéolaire montrant les kystes intrarétiniens au niveau des couches externes.

a
b
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Fig. 46-4 suite Jeune garçon de 10 ans présentant un rétinoschisis juvénile lié à l’X. c. OG : OCT centrale montrant les kystes intrarétiniens au
niveau des couches externes. d. OD : coupes périfovéolaires.

c
d
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Particularités 
du décollement de rétine 
sur rétinoschisis juvénile 
lié à l’X

Dans 40 % des cas, le rétinoschisis juvénile lié à l’X se complique
d’hémorragie intravitréenne ou intrakystique par rupture d’un
vaisseau en pont ou par néovascularisation secondaire (fig. 46-5).
La complication majeure est cependant le décollement de rétine
(fig. 46-6 et 46-7), dont la fréquence est estimée entre 5 % et
22 % [8].  

Il peut s’agir soit d’un décollement rhegmatogène soit d’un
décollement tractionnel.   

DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
RHEGMATOGÈNE

Dans le rétinoschisis juvénile, les décollements rhegmatogènes sont
secondaires à une déhiscence du feuillet interne et du feuillet
externe de la rétine au sein du schisis ou en rétine saine. Au sein
du schisis périphérique, les trous au niveau du feuillet interne sont
facilement repérables mais ne sont pas à l’origine de décollement
de rétine et donc ne nécessitent aucun traitement ; en revanche, la
recherche des trous au niveau du feuillet externe est plus difficile,
ils se situent le plus souvent au niveau du bord postérieur du schisis
périphérique, leur traitement est indispensable à la réapplication
de la rétine. Une chirurgie ab externo peut être réalisée dans ce
type de décollement de rétine, en l’absence de déchirure trop
postérieure ou de prolifération vitréorétinienne, mais il existe de
haut risque de prolifération vitréorétinienne dans les suites avec un
taux de récidive de décollement proche de 40 % [1, 5]. Un abord
endoculaire est donc le plus souvent nécessaire.

DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
TRACTIONNEL

Dans cette pathologie, les décollements de rétine tractionnels
s’étendent postérieurement au rétinoschisis périphérique et sont
probablement favorisés par une très grande adhérence entre le
cortex vitréen et le feuillet interne du rétinoschisis périphérique.
Pour ces décollements de rétine, une chirurgie endoculaire est
réalisée, à type de vitrectomie avec décollement de la hyaloïde
postérieure, rétinectomie du mur interne du schisis — car, souvent,
la hyaloïde n’est pas dissécable à ce niveau —, cautérisation des
vaisseaux flottants et tamponnement interne par du gaz ou du
silicone [9].

RÉSULTATS

Le résultat anatomique et fonctionnel de la chirurgie du décolle-
ment de rétine compliquant un rétinoschisis juvénile lié à l’X est
plutôt encourageant, avec un taux de réapplication proche de
85 % [1, 6] et une amélioration de l’acuité visuelle dans 50 % à
67 % des cas (tableau 46-I). Compte tenu de la rareté de cette
maladie, les études publiées à ce jour sur les décollements de
rétine sur rétinoschisis sont très peu nombreuses et ont un très
faible effectif ; les résultats doivent donc être relativisés.

Fig. 46-5 Rétinoschisis compliqué d’hémorragie.

Fig. 46-6 Décollement de rétine du rétinoschisis juvénile.  Noter la grosse
déhiscence dans le feuillet interne et le schisis maculaire.

Fig. 46-7 Rétinoschisis juvénile compliqué de décollement de rétine
plan et cordage sous-rétinien maculaire. Noter l’aspect
martelé de la rétine temporale schisique.
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CONCLUSION

Le rétinoschisis juvénile lié à l’X est une des vitréorétinopa-
thies les plus fréquentes chez le garçon. Il existe une très
grande hétérogénéité clinique mais les formes sévères, com-
pliquées de décollement de rétine, s’observent essentielle-
ment chez le jeune enfant. Les progrès techniques de la
chirurgie vitréorétinienne ont nettement amélioré le pronostic
de ces complications.

POINTS ESSENTIELS

Le décollement de rétine sur rétinoschisis juvénile lié à l’X est
rare. Il s’observe plus fréquemment chez l’enfant de moins
de dix ans.
Deux grands types de décollements de rétine peuvent être
observés :
– le décollement de rétine rhegmatogène en rapport avec une
déhiscence du feuillet interne et du feuillet externe : c’est
l’occlusion de la déhiscence du feuillet externe qui condi-
tionne la réapplication rétinienne ; selon sa localisation, une
chirurgie ab externo ou endoculaire pourra être réalisée ;
– le décollement de rétine tractionnel favorisé par une très
forte adhérence entre le cortex vitréen et le feuillet interne du
rétinoschisis périphérique : sa prise en charge repose sur la
réalisation d’une chirurgie endoculaire.
Le taux de réapplication après chirurgie est satisfaisant, se
situant entre 80 % et 90 % des cas.
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Tableau 46-I – Résultats anatomiques et fonctionnels de la chirurgie du décollement de rétine sur rétinoschisis juvénile 
lié à l’X.

Auteurs Nombre d’yeux Suivi Chirurgie endoculaire 
de 1re intention

Nombre 
de procédures Réapplication Amélioration 

fonctionnelle

Ferrone, 1997 [1] 9 yeux, dont 
4 DRR et 5 DRT

2,2 ans 9/9 – 8/9 (88,9 %) 6/9 (66,7 %)

Regillo, 1993 [5] 6 yeux dont 
3 DRR, 1 DRT

3,8 ans 0/4 1,8 3/4 3/4

Rosenfeld, 1998 [6] 16 yeux, dont 
12 DRR

2,8 ans 7/12 1,2 10/12 (83,3 %) 6/12 (50 %)

DRR, décollement de rétine rhegmatogène ; DRT, décollement de rétine tractionnel.
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Décollement de rétine 
chez le pseudophaque

F. METGE-GALATOIRE

Incidence
Le décollement de rétine reste l’une des complications graves de la
chirurgie de la cataracte. Environ un tiers des décollements de
rétine opérés surviennent chez des patients aphaques ou
pseudophaques ; cependant, sur les données actuellement disponi-
bles et en dépit des réserves qu’on peut émettre sur son évaluation
globale à travers le monde, l’incidence du décollement de rétine ne
semble pas progresser malgré l’augmentation de la proportion de
sujets opérés de cataracte [30]. L’incidence du décollement de rétine
dans la population générale est estimée à un cas pour six mille à un
cas pour seize mille par an, ce qui correspond à une fréquence de
0,006 % à 0,01 %. Ce risque se situe, selon les séries, entre 0,3 %
et 2 % après extraction extracapsulaire manuelle ou par phaco-
émulsification. Le risque paraît en revanche nettement plus impor-
tant en cas de rupture capsulaire postérieure avec issue de vitré per-
opératoire, chez le sujet myope fort, le sujet jeune (avant soixante
ans) ou après capsulotomie au laser YAG [26]. C’est certainement le
statut du vitré, décollé ou non au moment de la chirurgie, l’usage
ou non du laser YAG et la survenue de complications per-opératoi-
res qui conditionnent le risque de décollement de rétine.

Physiopathologie 
du décollement de rétine 
après extraction 
du cristallin

En présence d’un décollement postérieur du vitré, 8 % à 15 % des
yeux développeraient des déchirures [22] ; Foos [15] associe le décol-
lement postérieur du vitré à la présence de déchirures rétiniennes
dans 14,3 % des cas sur yeux autopsiés. Une déchirure se compli-
querait de décollement de rétine dans 48 % à 55 % des cas si le
clapet n’est pas détaché [11, 38] ; en présence d’un opercule, le
risque de décollement de rétine serait de 4,5 % à 17 % [11, 12]. Or,
la chirurgie de la cataracte paraît augmenter l’incidence du décol-
lement postérieur du vitré [29] et plusieurs hypothèses ont été
élaborées pour expliquer ce phénomène.

L’augmentation du volume occupé par le vitré après l’ablation
du cristallin entraîne un déplacement vers l’avant du vitré et une
majoration de sa mobilité. Il en résulterait une augmentation des
tractions du vitré sur la rétine au niveau de ses adhérences
physiologiques ou pathologiques.

Sur le plan biochimique, des modifications du gel vitréen ont été
décrites par Osterlin après chirurgie de la cataracte [34]. Cet auteur
retrouve une diminution significative de la concentration en acide
hyaluronique du vitré chez les sujets aphaques. Or, l’acide hyaluro-
nique est indispensable au maintien de l’organisation en réseau des
fibres de collagène du vitré : lorsque sa concentration diminue, le
gel vitréen se désorganise, les fibres de collagène se regroupent en
« bandes de traction », tandis qu’apparaissent par ailleurs de vérita-
bles zones lacunaires liquides, vides de collagène [6]. Neal, compa-
rant la composition biochimique du vitré d’yeux phaques et
pseudophaques post mortem [32], retrouve une différence entre les
deux groupes portant sur les protéines, la viscosité et la taille des
molécules présentes dans le vitré (moindres chez le pseudophaque).
Ces modifications structurales (déplacement du vitré vers l’avant) et
biochimiques (liquéfaction et agrégation des fibres de collagène en
bandes) concourent à favoriser le décollement postérieur du vitré
chez les sujets opérés de cataracte, et ce d’autant plus que le plan
capsulaire postérieur est absent ou rompu.

L’intégrité du plan capsulaire semble en effet limiter les modifi-
cations du gel vitréen. Dans une étude menée chez le singe
comparant les différentes techniques d’extraction du cristallin,
Osterlin [34] retrouve une concentration intravitréenne en acide
hyaluronique diminuée de 84 % à 91 % en cas d’extraction
intracapsulaire et de seulement 9 % en cas d’extraction extracapsu-
laire par rapport aux animaux phaques. McDonnell, dans une
étude histopathologique post mortem sur deux cent un yeux [27],
retrouve la présence d’un décollement postérieur du vitré total ou
partiel dans 84 % des yeux en cas d’extraction intracapsulaire,
76 % en cas d’extraction extracapsulaire associée à une discision
chirurgicale de la capsule postérieure et 40 % en cas d’extraction
extracapsulaire avec conservation du plan capsulaire postérieur
(incidence significativement moins élevée). Ainsi, les conséquences
d’une chirurgie du cristallin sur le vitré sont nettement corrélées à
l’intégrité du plan capsulaire : discrètes ou absentes après extrac-
tion extracapsulaire non compliquée, beaucoup plus importantes
lorsque la capsule postérieure est absente (extraction intracapsu-
laire), ouverte ou rompue.
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Cependant, d’autres études objectivent la survenue d’un décol-
lement postérieur du vitré au moins partiel après phakoémulsifica-
tion non compliquée. Dans une population de patients dont le vitré
n’était pas décollé en préopératoire en échographie en mode B, un
décollement postérieur du vitré survient dans 58,6 % des cas dans
l’année suivant la chirurgie pour Mirshahi [29, 37], sans qu’aucun
facteur de risque (sexe, longueur axiale ou temps de phakoémulsi-
fication) ne puisse être dégagé. Cet auteur retrouve une incidence
de décollement postérieur du vitré supérieure chez les patients de
plus de quatre-vingts ans (83,3 %) que chez les patients de moins
de soixante ans (18,8 %) sans que cette différence soit significative,
étant donné le faible effectif des sous-groupes. En fait, l’effectif
relativement faible de la série (cinquante-huit patients) et l’absence
de groupe contrôle limitent l’interprétation de ces résultats.

Influence 
de la capsulotomie 
au laser YAG

La création d’une ouverture capsulaire secondaire au laser YAG
pourrait avoir les mêmes conséquences sur les modifications biochi-
miques du vitré que celles observées en cas de rupture capsulaire au
cours d’une chirurgie de la cataracte. L’opacification secondaire de
la capsule postérieure après extraction extracapsulaire du cristallin
est un événement fréquent, survenant dans 6 % à plus de 50 % des
cas selon la durée de suivi et le type d’implant utilisé. Les matériaux
employés dans la fabrication des implants (silicone, acrylique hydro-
phobe), ainsi que leur géométrie (bords carrés) ont permis d’obser-
ver une diminution du taux d’opacification capsulaire ou, du moins,
de retarder son apparition. Baratz, sur une série de trois mille cinq
cent quarante et une cataractes opérées [7], tous types d’implants
confondus, retrouve une incidence de capsulotomies de 6 % à un
an et 38 % à neuf ans. Les facteurs de risque dégagés dans cette
étude sont le jeune âge des patients, les implants en polyméthylmé-
thacrylate (PMMA) et la technique d’extraction extracapsulaire
manuelle comparativement à la phacoémulsification. Plus récem-
ment, Gauthier [16] retrouve un taux de capsulotomies à deux ans
moins élevé avec les implants multifocaux en acrylique hydrophobe
comparés aux implants hydrophiles.

Comme l’a montré Lerman [25] chez le singe et le lapin, la
capsulotomie au laser YAG a les mêmes conséquences sur la
composition chimique du vitré que celles vues précédemment et
favorise la survenue d’un décollement postérieur du vitré aigu.
C’est sans doute, là encore, ce facteur vitréen qui influence le plus
le risque de décollement de rétine [23]. Il est possible qu’une
corrélation existe entre l’énergie totale délivrée ou la taille de la
capsulotomie et la survenue d’un décollement de rétine ; cela n’a
pas été établi de façon unanime mais quelques publications
récentes favorisent cette hypothèse [1, 2, 33]. La réalisation d’une
capsulotomie au laser YAG s’accompagne d’un risque accru de
décollement de rétine compris entre 0,08 % et 4,1 % selon les
séries [17, 28]. La variabilité de ces chiffres s’explique par les
différences de durée de suivi après capsulotomie dans les différen-
tes études, l’âge et la proportion de myopes dans les populations
étudiées. Il est logique de penser que l’incidence du décollement
de rétine post-YAG est directement conditionnée par la présence ou
non d’un décollement postérieur du vitré au moment de la
procédure. Chez les patients ayant déjà fait un décollement de
rétine sur l’autre œil ou présentant des lésions rétiniennes périphé-
riques, le risque de décollement de rétine après capsulotomie au

laser YAG est nettement majoré, multiplié par un facteur 3 selon
Rickman-Barger [36] et Javitt [23]. On note que la majorité des
décollements de rétine surviennent dans un court délai après la
réalisation du laser YAG : environ 50 % dans les six premiers
mois [4, 14, 17, 19, 36]. Une capsulotomie différée de plus d’un an après
la chirurgie du cristallin semble diminuer le risque de décollement
de rétine pour certains [14], mais a peu d’influence pour d’autres [24].

Caractéristiques cliniques 
du décollement de rétine 
du pseudophaque

Les aspects particuliers classiquement décrits chez l’aphaque concer-
nent la taille, la localisation et le nombre des déhiscences. Typique-
ment, le décollement de rétine est dû à des déchirures multiples, de
petite taille et de localisation très antérieure. Son évolution est
rapide en raison du caractère très liquéfié du vitré. Sa physiopatho-
génie met en jeu des tractions vitréorétiniennes chroniques expli-
quées par les modifications vitréennes précédemment décrites.

Ce type de décollement de rétine est, en fait, beaucoup moins
fréquent aujourd’hui, car il est surtout observé chez l’aphaque et il
se manifeste souvent tardivement par rapport à la chirurgie du
cristallin (après deux ans) [8]. Le décollement le plus souvent
observé aujourd’hui a les mêmes caractéristiques que le décolle-
ment de rétine du sujet phaque (déchirures en « fer à cheval » de
siège équatorial), provoqué par un décollement postérieur du vitré
aigu [18]. Il est souvent précoce, survenant dans les six premiers
mois postopératoires après extraction intracapsulaire ou extracapsu-
laire avec capsule postérieure ouverte ; il peut être plus tardif après
une phacoémulsification non compliquée, correspondant alors au
décollement postérieur du vitré spontané, qu’il est parfois difficile
de rattacher directement au geste chirurgical.

Autres facteurs de risque 
du décollement de rétine 
après chirurgie 
du cristallin

En dehors de la rupture capsulaire et de l’issue de vitré per-
opératoire, certains facteurs ont été identifiés comme s’accompa-
gnant d’un risque plus élevé de décollement de rétine : le sexe
masculin, l’âge jeune inférieur à soixante-cinq ans, les antécédents
familiaux de décollement de rétine, la myopie forte, la présence de
lésions dégénératives palissadiques ou, a fortiori, de déhiscences
rétiniennes [26]. Le traitement prophylactique des lésions palissadiques
et déchirures n’a pas fait la preuve indiscutable de son intérêt dans
ce contexte [42] mais semble néanmoins raisonnable [19, 35, 36] (cf. infra).

Cas particulier 
du sujet myope

La myopie, en particulier la myopie forte, est classiquement un
facteur de risque de décollement de rétine après chirurgie de la
cataracte. La fréquence du décollement de rétine sur ce terrain
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varie de 0,75 % à 2,2 % selon les séries, après extraction extracap-
sulaire manuelle ou phakoémulsification. Ces chiffres sont légère-
ment supérieurs à ceux retrouvés chez le sujet non myope, mais la
fréquence du décollement de rétine spontané est plus grande chez
le myope que chez l’emmétrope ou l’hypermétrope. Celle-ci reste
toutefois difficile à établir ; en effet, des fréquences de dix à plus
de deux cents fois supérieures à celles de l’emmétrope ont été
rapportées dans la littérature. Dans les séries les plus importantes,
la fréquence du décollement de rétine chez le myope se situe entre
2 % et 7 % [31, 40], chiffres supérieurs à ceux qui concernent le
décollement après chirurgie de la cataracte chez le myope, en
raison de l’âge précoce de survenue du décollement sur ce terrain.
En effet, le décollement postérieur du vitré paraît d’autant plus
précoce que la myopie est plus forte : Yonemoto, sur une série de
huit cent dix-huit yeux [43], retrouve que l’âge moyen du décolle-
ment postérieur du vitré clinique est de soixante et un ans chez
l’emmétrope, cinquante-sept ans chez le myope de – 5 D, cin-
quante-trois ans chez le myope de – 10 D et trente-cinq ans chez
celui de – 30 D. Cependant, l’analyse clinique du vitré est difficile
lorsque l’ammétropie est si importante.

De la même manière, l’âge moyen de survenue des décolle-
ments de rétine du myope est plus précoce [30]. Ainsi, les myopes
ont souvent fait leur décollement de rétine avant d’être opérés de
cataracte. Il est donc difficile d’établir la responsabilité d’une
chirurgie non compliquée du cristallin en phakoémulsification sur
la fréquence du décollement de rétine du sujet myope. Alldredge,
par exemple, n’observe aucun cas de décollement de rétine après
phakoémulsification non compliquée dans une série de quatre-
vingts yeux myopes forts suivis neuf à soixante-dix-sept mois
(moyenne : quarante-trois mois) [3]. Il est en revanche établi que la
rupture capsulaire per-opératoire compliquée d’issue de vitré
s’accompagne d’une augmentation significative de la fréquence de
cette complication, pouvant aller jusqu’à 16,7 % des cas [4], ceci
essentiellement lorsque le vitré n’est pas décollé au moment de la
chirurgie. De plus, comme chez l’emmétrope, la capsulotomie au
laser YAG augmente l’incidence du décollement de rétine chez le
myope fort opéré de cataracte : elle se situe entre 6 % et 12,6 %
selon les auteurs [21, 36]. Le lien entre ces deux événements
(capsulotomie et décollement de rétine) est d’autant plus facile à
établir que le délai qui les sépare est plus court.

L’extraction du cristallin clair à but réfractif chez le myope fort
a fait, et fait encore, l’objet de controverses. Il ressort de la
littérature que la chirurgie, si elle s’est déroulée sans incident, ne
semble pas augmenter significativement l’incidence du décolle-
ment de rétine. Celle-ci est évaluée autour de 2 % par Metge [28] et
Colin [9] sur deux séries portant sur cinquante et cinquante-deux
yeux respectivement, avec un recul de trente-deux mois et quatre
ans et un taux de capsulotomie de 35 % et 36 %. Dans ces deux
séries, la présence ou non de décollement postérieur du vitré
clinique préopératoire n’est pas précisée. On constate que l’inci-
dence du décollement de rétine est plus importante dans les séries
dont le recul est plus long, alors corrélé au taux de capsulotomie :
Colin [10] retrouve 8,1 % de décollements de rétine après un recul
de sept ans et un taux de capsulotomie de 61 % ; Koch [24] observe
une incidence de 4,1 % de décollements de rétine après capsulo-
tomie sur une série de cent vingt-deux patients, mais cette
incidence est de 9 % parmi les patients de moins de soixante ans
présentant une longueur axiale de plus de 24 mm. Ainsi, il n’est
pas certain que le risque de décollement de rétine soit majoré
significativement par une extraction du cristallin clair non compli-
quée chez le sujet myope fort ; en revanche, la capsulotomie au
laser YAG — qui est quasiment inéluctable à moyen terme chez ces
sujets jeunes — augmente le risque de décollement de rétine en
l’absence de décollement postérieur du vitré.

Traitement 
du décollement de rétine 
du pseudophaque

La prise en charge chirurgicale des décollements de rétine du
pseudophaque présente certaines particularités, essentiellement
liées à la difficulté à visualiser la périphérie rétinienne. Une
mydriase de moins bonne qualité, une sclérose capsulaire anté-
rieure, en particulier lorsque la capsulorhexis est de petite taille, la
persistance de résidus corticaux dans le sac ou la présence d’un
anneau de Soemering ou de perles d’Elschnig, une capsulotomie
postérieure de petite taille ou la présence de dépôts cellulaires sur
l’implant sont autant d’obstacles à l’accès satisfaisant au fond
d’œil. Dans ce contexte, les lentilles « grand champ », contact
(lentille quadrasphérique ou Superquad®) ou non-contact, permet-
tent de visualiser certaines déchirures en arrière de l’ora beaucoup
plus aisément qu’au verre à trois miroirs de Goldmann.

Lorsque l’examen permet d’identifier une ou plusieurs déhiscen-
ces, que la topographie du décollement de rétine correspond à leur
localisation et que leur indentation paraît aisément réalisable, une
chirurgie externe peut être envisagée en première intention comme
chez le sujet phaque. En revanche, la mise en place d’un cerclage
systématique doit être évitée, étant donné ses conséquences sur la
trophicité du globe oculaire, le risque de diplopie postopératoire
ou les modifications réfractives qu’il entraîne.

L’absence de déhiscence visible ou la multiplicité de celles-ci ont
amené de nombreux auteurs à proposer une chirurgie endoculaire
de première intention, associée ou non à la mise en place d’une
indentation. En effet, au cours d’une chirurgie endoculaire, l’éclai-
rage direct de la rétine périphérique sous dépression sclérale
permet d’identifier beaucoup plus aisément les déhiscences, en
particulier si on utilise un système « grand champ », avec ou sans
contact, ou encore des lentilles prismatiques 30˚ à haut pouvoir
réfractif. D’après une méta-analyse de la littérature [5, 20] et selon les
résultats de l’étude SPR (Scleral buckling versus Primary vitrectomy in
Rhegmatogenous retinal detachment study) [20], les résultats anatomi-
ques de la chirurgie endoculaire de première intention seraient
supérieurs chez le pseudophaque à ceux d’une chirurgie externe.
Par ailleurs, la mise en place d’une indentation en cas de vitrecto-
mie ne paraît pas toujours indispensable en l’absence de proliféra-
tion vitréorétinienne ; en effet, les résultats publiés, aussi bien
anatomiques que fonctionnels, sont comparables avec ou sans
indentation [39, 41]. Néanmoins, la présence d’une prolifération
vitréorétinienne de stade C ou plus rend nécessaire l’association
d’un cerclage à la chirurgie endoculaire, sauf si une rétinectomie
inférieure s’avère nécessaire.

Un tamponnement interne par gaz ou huile de silicone sera mis
en place dans tous les cas de chirurgie endoculaire ; certaines
difficultés sont rencontrées chez le sujet pseudophaque. En effet,
l’échange fluide-air peut être rendu délicat par une mauvaise
visibilité induite par des phénomènes de condensation sur la face
postérieure de l’implant lorsque la capsule postérieure est ouverte.
Là encore, les systèmes de visualisation « grand champ » trouvent
un intérêt majeur. Le risque de passage de gaz ou d’air dans la
chambre antérieure en cas de zonule de mauvaise qualité ou en cas
d’implant de chambre antérieure oblige souvent à la mise en place
d’une substance viscoélastique dans la chambre antérieure (avec
ses conséquences sur la pression intraoculaire en postopératoire
immédiat) et à la réalisation d’une iridectomie périphérique infé-
rieure. De plus, la présence d’un tamponnement interne, de type
gazeux surtout, peut être à l’origine d’un prolapsus de l’optique de
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l’implant de chambre postérieure en avant de l’iris en postopéra-
toire (fig. 47-1). Ce phénomène — qui n’est pas observé en cas
d’implants monoblocs à haptiques très larges de type « navette »
— peut être limité par la mise en place de viscoélastique en
chambre antérieure en fin d’intervention et le maintien d’une
position « regard orienté vers le sol » en postopératoire. Enfin,
l’huile de silicone peut adhérer de façon irréversible à la face
postérieure d’un implant en silicone, persister sous forme de
gouttelettes même après l’ablation la plus soigneuse du silicone de
la cavité oculaire et, ainsi, hypothéquer la récupération visuelle [13].
Les implants en silicone sont donc à éviter chez les sujets à haut
risque de décollement de rétine, en particulier le sujet myope fort.

CONCLUSION

L’amélioration des techniques de chirurgie du cristallin a cer-
tainement diminué le risque de décollement de rétine direc-
tement lié au geste opératoire si celui-ci se déroule sans
incident ; en revanche, ce risque est nettement majoré en cas
de rupture capsulaire per-opératoire. Il est également plus
important chez le sujet jeune, en cas de myopie, d’antécédent
de décollement de rétine controlatéral et après capsulotomie
au laser YAG.

POINTS ESSENTIELS

Le risque de décollement de rétine après chirurgie de la cata-
racte est majoré en cas de rupture capsulaire postérieure avec
issue de vitré, chez le sujet myope fort, le sujet jeune (avant
soixante ans) ou après capsulotomie au laser YAG.
L’ouverture capsulaire postérieure favorise la liquéfaction et
le décollement postérieur aigu du vitré, susceptibles d’être à
l’origine d’un décollement de rétine.
La chirurgie du cristallin clair augmente le risque de décolle-
ment de rétine chez le sujet myope fort et doit être évitée si
le vitré n’est pas indiscutablement décollé en préopératoire.
La difficulté de prise en charge des décollements de rétine du
pseudophaque est essentiellement due aux mauvaises condi-
tions de visibilité. La chirurgie endoculaire de première inten-
tion a beaucoup simplifié cette prise en charge et donne des
résultats supérieurs à ceux d’une chirurgie externe.
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C H A P I T R E 4 8

Décollement de rétine 
et traumatismes à globe ouvert

E. DENION

Classification 
internationale 
des traumatismes 
à globe ouvert

L’analyse des publications sur les traumatismes à globe ouvert est
rendue difficile par l’utilisation d’une terminologie variable [21], sauf
pour certaines publications récentes. Dans ce chapitre, nous utili-
sons la classification de Birmingham [23], qui fait généralement
référence. Cette classification définit un traumatisme à globe ouvert
comme une plaie de pleine épaisseur de la paroi oculaire, elle-
même définie comme l’ensemble formé par la sclère et la cornée.
Quatre types de traumatismes à globe ouvert existent (fig. 48-1) :

– l’éclatement du globe causé par un objet contondant peut se
produire à distance du point d’impact et résulte d’une hypertonie
aiguë dépassant la résistance mécanique de la paroi oculaire, qui
se rompt de dedans en dehors ; une extériorisation de tissus
(cristallin, uvée, vitré, rétine) est fréquente (fig. 48-2) ;

– le traumatisme pénétrant, habituellement causé par un objet
coupant et/ou pointu, comporte une plaie d’entrée ;

– le traumatisme perforant, habituellement causé par un objet
coupant et/ou pointu ou par un projectile, comporte une plaie
d’entrée et une plaie de sortie (fig. 48-3 et 48-4) ;

– le corps étranger endoculaire (CEIO) correspond à un objet
restant à l’intérieur de la paroi oculaire où il a pénétré par une
plaie d’entrée (fig. 48-5).

Épidémiologie
Les tableaux 48-I et 48-II fournissent des informations statistiques
(décollements de rétine, hémorragies du vitré, prolifération vitréo-
rétinienne) et sur le pronostic (acuité visuelle) des traumatismes à
globe ouvert. Les deux types de traumatismes le plus souvent
associés à un décollement de rétine et/ou une prolifération vitréo-
rétinienne sont le traumatisme perforant et l’éclatement du globe,
où la destruction et l’extériorisation des tissus limitent d’emblée le
potentiel de récupération [21].

Les dégâts occasionnés par les traumatismes à globe ouvert sont
parfois suffisamment importants pour justifier une énucléation ou
une éviscération d’emblée, particulièrement dans un contexte de
guerre ou d’actes terroristes [5, 30, 32]. Ce facteur introduit de façon

Fig. 48-1 Classification internationale des traumatismes à globe ouvert  [23].
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Fig. 48-2 Éclatement temporal d’un globe droit avec décollement de rétine d’emblée par incarcération. a. Aspect per-opératoire. Le muscle droit
latéral a été déposé. La sclère est en cours de suture. Il y a une issue de choroïde et de vitré (flèche blanche) à la partie postérieure de
la plaie sclérale. b. Cette photographie est prise pendant la vitrectomie, 60 heures après celle en a. On note des plis rétiniens convergeant
vers le site d’incarcération temporal inférieur. Le décollement de rétine est hémorragique (sang sous-rétinien), étendu de 4 h à 10 h
environ. Sur 10 h, il y a une déchirure (flèche noire) qui s’est probablement constituée suite à la mise en tension importante de la rétine
par l’incarcération. Il existe des hématomes choroïdiens de 7 h à 10 h. Le centre du pôle postérieur est à plat. c. Échographie en coupe
horizontale (sonde de 10 MHz) la veille de la vitrectomie. En haut à gauche est placée la vignette b en miniature où est figurée l’orien-
tation grossière de la coupe par une flèche verte. La flèche jaune montre la voussure hyperéchogène de l’hématome choroïdien. La
flèche rouge montre la zone du décollement de rétine hémorragique dont l’interprétation échographique est difficile, l’hyperéchogé-
nicité de l’hémorragie ne permettant pas d’individualiser la couche rétinienne sus-jacente. d. Des impacts de diathermie ont été placés
au point d’incarcération et sur la rétine périphérique de 4 h à 10 h. Un rétinectomie a ensuite été pratiqué de 4 h à 10 h en prenant
soin de dégager la rétine incarcérée. La rétine n’est plus sous tension et ne présente donc plus de plis. e. La rétine étant inversée, une
choriorétinectomie prophylactique (têtes de flèches noires) a été pratiquée en arrière de l’hématome choroïdien, qui siège dans la zone
incarcérée, en espérant éviter la migration des fibroblastes du site d’incarcération vers la rétine adjacente. Après ablation du sang sous-
rétinien, mise à plat de la rétine par dékaline et endolaser, un tamponnement par silicone a été mis en place.

a b
c d
e
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variable un biais dans les chiffres de décollements de rétine ou de
prolifération vitréorétinienne des différentes séries publiées, qui ne
concernent que les globes conservés (par exemple, vingt-cinq
énucléations et une éviscération pour soixante et un cas de
traumatismes perforants pour Colyer et al. [5]).

L’analyse multivariée d’une étude rétrospective de mille six cent
cinquante-quatre traumatismes oculaires — dont mille trois cent
vingt-sept contusions (80,3 %) et trois cent vingt-sept traumatismes
à globe ouvert (19,7 %) — montre que la présence d’une prolifé-
ration vitréorétinienne est le principal facteur de risque d’un
mauvais résultat visuel (acuité visuelle inférieure à 1/40) avec un
risque relatif de 11,7 (p < 0,001) [3]. Par ailleurs, la présence d’un
décollement de rétine affecte négativement l’ocular trauma score [22],
score de gravité développé à partir de deux mille cinq cents cas de
traumatismes oculaires [22] donnant des informations statistiques sur
l’acuité visuelle finale d’un traumatisme. Il est donc compréhensi-
ble que l’acuité visuelle finale soit la plus mauvaise pour les
éclatements et les traumatismes perforants, qui comportent les taux
les plus élevés de prolifération vitréorétinienne et de décollements
de rétine.

Fig. 48-3 Coupe horizontale schématique d’un traumatisme perforant
d’un globe oculaire droit. L’agent vulnérant est entré par la
pars plana, sorti par le pôle postérieur et a continué sa course
dans l’orbite (flèche rouge en pointillés). Deux des mécanis-
mes de décollement rétinien tractionnel sont figurés : la pro-
lifération aux plaies d’entrée ou de sortie (points verts) et la
prolifération trans-vitréenne entre ces points.
(D’après Hartnett, 2000 [8], modifié.)

Tableau 48-I – Incidences du décollement de rétine et de l’hémorragie du vitré et acuité visuelle finale 
pour les différents types de traumatismes à globe ouvert [16, 19].
Les calculs sont fondés sur les plus de quatorze mille cinq cents cas de la base de l’United States Eye Injury Register [16].

Type de traumatisme Nombre d’yeux Décollement de rétine Hémorragie du vitré Acuité visuelle  1/10

Traumatisme perforant 464 26 % 56 % 28 %

Éclatement 2 117 19 % 41 % 20 %

Traumatisme pénétrant 4 220 12 % 31 % 66 %

Corps étranger endoculaire 1 235 19 % 43 % 66 %

Tableau 48-II – Fréquence et délai du diagnostic de la prolifération vitréorétinienne dans les différents types de 
traumatismes à globe ouvert [3].
La prolifération vitréorétinienne est définie ici comme : « N’importe quelle prolifération cellulaire associée à n’importe 
quel degré de décollement de rétine. »

Type de traumatisme Nombre d’yeux PVR Temps médian [extrêmes] entre traumatisme
et diagnostic de PVR

p-
valeur*

Traumatisme perforant 30 13/30 (43 %) 1,3 mois [0,5 à 3] < 0,001

Éclatement 145 30/145 (21 %) 2,1 mois [0,5 à 6]

Traumatisme pénétrant 98 15/98 (15 %) 5,7 mois [2,5 à 10]

Corps étranger endoculaire 54 6/54 (11 %) 3,1 mois [1,4 à 7,1]

PVR, prolifération vitréorétinienne.
*La p-valeur teste d’une part (test du chi-2) l’hypothèse nulle qui postule que la prolifération vitréorétinienne survient avec une fréquence égale quel
que soit le type de traumatisme (troisième colonne du tableau) et d’autre part (analyse de Cox-Mantel) l’hypothèse nulle qui postule que le délai
diagnostique de la prolifération vitréorétinienne est similaire quel que soit le type de traumatisme (quatrième colonne du tableau).
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Mécanismes 
du décollement de rétine 
dans les traumatismes 
à globe ouvert

PROLIFÉRATION VITRÉORÉTINIENNE

La prolifération vitréorétinienne (tableau 48-II) constitue la cause
majeure, commune à tous les traumatismes à globe ouvert, de
décollements de rétine [3-6, 8, 16-19, 21, 24, 26, 28, 29, 31, 34, 35]. La définition
de la prolifération vitréorétinienne dans les traumatismes à globe
ouvert retenue par Cardillo et al. [3] est « N’importe quelle forme de
prolifération cellulaire associée à n’importe quel degré de décolle-
ment de rétine » ; elle donne un cadre suffisant pour décrire toutes
les formes de prolifération vitréorétinienne associées aux traumatis-
mes à globe ouvert. En effet, au-delà des formes décrites dans la
classification révisée de 1991 [25] — formes rétroéquatoriales avec
nœuds de rétraction (stade C, type 1 et type 2) ou prolifération
sous-rétinienne (stade C, type 3), formes pré-équatoriales avec pro-
lifération sous-rétinienne (stade C, type 3) et rétraction circonféren-
tielle (stade C, type 4) ou antéro-postérieure (stade C, type 5) —,
les traumatismes à globe ouvert se caractérisent par certaines
formes spécifiques de prolifération vitréorétinienne. La prolifération
aux plaies d’entrée et de sortie d’un traumatisme perforant [28, 35]

(fig. 48-3) ou à la plaie d’entrée et au point d’impact postérieur
d’un corps étranger intraoculaire [21, 34] ou au site d’une incarcéra-
tion rétinienne (cf. infra) peut être à l’origine d’un décollement
tractionnel (fig. 48-6 et 48-7) puis éventuellement mixte (fig. 48-

8). Les fibrilles de vitré convergent souvent vers ces plaies et offrent
un support aux fibroblastes qui s’alignent dessus [35]. Dans les
traumatismes perforants, les fibrilles vitréennes alignées forment un
tractus entre les plaies d’entrée et de sortie (fig. 48-3) [35]. La
prolifération des fibroblastes au sein de ce tractus — qui peut
devenir fibrovasculaire (fig. 48-7) — et la rétraction qui s’ensuit
génèrent des tractions antéropostérieures [4] qui peuvent aboutir à
un décollement de rétine tractionnel [8] (fig. 48-3 et 48-7). Les
fibroblastes choroïdiens peuvent migrer à travers une ouverture la
membrane de Bruch et proliférer sous la rétine (fig. 48-9), souvent
dans une zone d’hémorragie sous-rétinienne [35]. La prolifération
intraoculaire des fibroblastes dans la zone d’une plaie ou dans le
vitré commence dans la première semaine qui suit un traumatisme
à globe ouvert avec atteinte postérieure et peut être massive moins
de deux semaines après le traumatisme [35]. La présence d’une
hémorragie du vitré est le principal facteur de risque associé à la
prolifération vitréorétinienne en analyse multivariée dans une
grande série rétrospective [3]. La prolifération vitréorétinienne peut
causer un décollement de rétine dans les premiers jours suivant le
traumatisme à globe ouvert. Dans un article sur les traumatismes
perforants, Colyer et al. rapportent un cas au deuxième jour par
prolifération dans la zone de la plaie d’entrée, un cas au dixième
jour par rétraction antéropostérieure de la rétine antérieure
(stade C, type 5 [25]) et un cas au treizième jour par fibrose sous-
rétinienne dans la zone de la plaie de sortie [5]. La prolifération
vitréorétinienne peut exister au moment de la vitrectomie [3, 5, 29].
Elle peut aussi se développer dans les suites de la vitrectomie [26, 29]

et constitue une cause fréquente d’échec (38,3 %, soit quarante-six
de cent vingt yeux atteints de traumatismes à globe ouvert pour
Sobaci et al. [29]).

Fig. 48-4 Cas de figure complexe de traumatisme perforant à corps étranger intraoculaire. a. Ce fil de fer est entré par la cornée, a transpercé
le cristallin et est sorti en périphérie nasale sur environ 1 mm tout en restant piégé dans la cavité vitréenne derrière l’iris. b. La vitrectomie
avec choriorétinectomie prophylactique autour de la plaie de sortie a été faite le jour de l’admission après suture de la cornée et
phakophagie au vitréotome (en gardant un plan capsulaire antérieur). Un an et demi après, on ne note aucune prolifération fibreuse
autour de la zone de choriorétinectomie prophylactique (en périphérie nasale).

a
b
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INCARCÉRATIONS TISSULAIRES

L’incarcération (choroïde, rétine, vitré) concerne surtout les
éclatements (fig. 48-2 et 48-10) et les traumatismes péné-
trants [34]. Un décollement de rétine immédiat existe toujours au
voisinage immédiat d’une incarcération rétinienne, qui arrache
la rétine des plans sous-jacents. Une incarcération de vitré dans
une plaie cornéenne ou sclérale antérieure (limbique) peut aussi
décoller immédiatement la rétine antérieure, attirée d’arrière en
avant par le vitré incarcéré tendu [35]. Ce phénomène peut

s’accentuer suite à la migration des fibroblastes le long des
fibrilles incarcérées [35]. Un décollement de rétine par incarcéra-
tion peut se compléter à distance soit d’emblée (fig. 48-2) soit
de façon retardée. Le rôle inducteur de fibrose du traumatisme
[34] aggrave fréquemment l’attraction de la rétine vers la zone
d’incarcération (composante tractionnelle), peut fixer les plis
rétiniens d’incarcération (composante de type prolifération
vitréorétinienne) et peut créer des déchirures à distance (compo-
sante rhegmatogène) (fig. 48-2).  

Fig. 48-5 Corps étranger entré à grande vitesse dans l’œil par la cornée et ayant terminé sa course en proche périphérie supérieure où l’impact
a atteint la sclère. a. L’éclat métallique (de lame de débroussailleuse). b. Image per-opératoire de choriorétinectomie prophylactique.
Des impacts de diathermie à forte puissance sont disposés selon une couronne de 1 mm autour du point d’impact du corps étranger.
La flèche noire désigne la dispersion des particules de choroïde brûlée — lesquelles expliquent en grande partie le flou de l’image —
suite aux impacts d’endodiathermie. c. Quatre mois après l’intervention, aucune prolifération fibreuse ne s’est étendue à la rétine adja-
cente à partir de la cicatrice du point d’impact (périphérie supérieure). En nasal de la papille, on note un nœud de prolifération vitréo-
rétinienne (PVR de stade C, type 1 [25]) qui attire les vaisseaux. Une autosurveillance quotidienne en cachant l’œil droit a été recommandée
à ce patient à risque de décollement de rétine.

a b
c
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LÉSIONS RHEGMATOGÈNES

Les lésions rhegmatogènes peuvent survenir par différents mécanis-
mes dans les traumatismes à globe ouvert :

– lésion rétinienne directe par l’agent vulnérant (certains trau-
matismes pénétrants, traumatismes perforants, corps étranger
intraoculaire dont l’énergie est suffisante pour traverser la rétine ou
la déchirer en ricochant dessus [34]) ;

– déchirure par dépassement des capacités élastiques de la
rétine dans les décollements de rétine tractionnels de la proliféra-
tion vitréorétinienne (fig. 48-8) ou dans les incarcérations soit
d’emblée (fig. 48-2) soit de façon retardée suite à la rétraction du
tissu incarcéré ;

– déchirure liée à un décollement postérieur du vitré aigu sur
une rétine éventuellement fragilisée [8], lui-même favorisé [4] par
l’inflammation et souvent l’hémorragie intravitréenne qui accom-
pagnent le traumatisme ;

– déchirure iatrogène, typiquement sous la sclérotomie de la
main dominante de l’opérateur lors de la vitrectomie ;

– lésion rétinienne iatrogène lors d’une injection intravitréenne
d’antibiotiques faite au moment de la suture initiale de la plaie,
particulièrement si l’injection est faite alors qu’un décollement ou
un hématome choroïdien est présent [34, 36].

Fig. 48-6 Décollement de rétine total sur cet œil droit vitrectomisé
quelques mois auparavant pour extraire un corps étranger
intraoculaire dont le point d’impact était profond et sié-
geait vers 11 h, juste au-dessus de l’arcade vasculaire tem-
porale. Une prolifération s’est constituée au point d’impact,
avec des extensions radiaires à la rétine voisine. Des plis réti-
niens radiaires sont d’abord apparus. Le décollement de
rétine s’est ensuite constitué. Sa nature est tractionnelle,
comme en témoignent l’étirement des vaisseaux et le
déplacement important du pigment xanthophylle vers le
foyer cicatriciel. L’aspect, qui ressemble à une incarcération,
est décrit par Kuhn et al. [21] comme une « inscarceration »
— jeu de mots sur l’anglais scar, « cicatrice ».
(Clichés de B. Rysanek.)

Fig. 48-7 Corps étranger intraoculaire présent depuis 45 ans, encap-
sulé en proche périphérie supérieure de cet œil droit. Il
existe un décollement de rétine limité tractionnel autour
de la zone du corps étranger (têtes de flèches noires). Un
tractus fibrovasculaire reliait cette zone à la plaie d’entrée
située vers 1 h à la pars plana, où une prolifération fibro-
vasculaire s’est constituée (tête de flèche jaune). Le tractus
a été sectionné (reliquat : tête de flèche verte) lors d’une
vitrectomie entreprise suite à une hémorragie du vitré sup-
posée en rapport avec la traction exercée sur le corps
ciliaire. Le flou de la photographie est lié à un tyndall
hématique de la cavité vitréenne.

Fig. 48-8 Décollement de rétine total sur cet œil gauche opéré quel-
ques semaines auparavant par vitrectomie pour extraction
d’un corps étranger enfoncé dans la sclère au pôle posté-
rieur juste au dessus et en dehors de la fovéola. Le décol-
lement est en partie causé par une rétraction fibreuse au
point d’impact avec traction sur la rétine adjacente (arca-
des vasculaires temporales rapprochées l’une de l’autre ;
vaisseaux interpapillomaculaires étirés) à l’origine d’une
déhiscence secondaire (flèche).
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Fig. 48-9 Traumatisme pénétrant avec plaie sclérale temporale inférieure par tronçonneuse.  a. Résultat postopératoire d’un œil opéré plus de
trois semaines après le traumatisme. L’incarcération temporale inférieure et la prolifération vitréorétinienne de stade C antérieure et
postérieure [25] ont nécessité un pelage de membranes et une rétinectomie inférieure sur 270˚ environ. Cinq mois après l’intervention,
on note une récidive par prolifération sur les berges de la rétinectomie (flèche blanche) et rétraction d’un tissu prérétinien sous-papillaire.
Les cordages sous-rétiniens (flèches noires) témoignent de la chronicité du décollement. L’œil est tamponné par silicone. L’acuité visuelle
est à « compte les doigts à 1 mètre ». Les sommets des triangles verts et jaunes, opposés deux à deux, matérialisent la zone des deux
coupes OCT. b. Coupe OCT verticale de 10 mm montrant le décollement tractionnel. c. Coupe OCT horizontale de 10 mm montrant
l’épaississement et l’aspect d’hyper-réflectivité (membrane épirétinienne) de la rétine sous-papillaire. d. Reprise chirurgicale comportant
un pelage du tissu glial sous-papillaire, un pelage d’une membrane épirétinienne maculaire et de la membrane limitante interne, l’abla-
tion des cordages sous-rétiniens, un complément de rétinectomie inférieure et un nouveau tamponnement par silicone. L’acuité visuelle
est à 1,6/10. Il persiste un fin décollement tractionnel de la partie inférieure du pôle postérieur lié à une traction résiduelle de la fibrose
sous-papillaire qui est intrarétinienne. L’hypotonie et la traction résiduelle, sans traitement possible, ont fait renoncer à l’ablation d’huile
de silicone. Cet œil vitrectomisé après avoir été adressé plus de trois semaines après le traumatisme pénétrant aurait probablement eu
un meilleur pronostic anatomique et fonctionnel avec une vitrectomie plus rapide.

a
b
c

d
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Prise en charge initiale 
d’un traumatisme 
à globe ouvert : principes 
de prévention 
ou de traitement 
d’un décollement de rétine

■ SUTURES

ARGUMENTS EN FAVEUR 
DES POINTS DE PLEINE ÉPAISSEUR

Une notion « classique » concernant la suture d’une plaie de cornée
est que les points doivent être profonds, typiquement « à 90 % ».
Dans la technique « à 90 % », il semble illusoire de réellement
déterminer ce qu’est 90 % [12], surtout sur une cornée abîmée avec
une section oblique. Il est encore plus improbable de vraiment
passer le point à la même profondeur dans les deux berges. Cette
imprécision risque d’être encore accrue en cas d’œdème asymétri-
que des berges. En outre, si les points sont trop superficiels, le
risque de béance postérieure de la plaie est connu [35]. Cette béance
se doublera d’un mauvais alignement interne si l’œdème est
asymétrique (fig. 48-10). Ces facteurs sont source d’une résorption
lente de l’œdème stromal liée à l’hydratation continue des berges
par l’humeur aqueuse (fig. 48-10). Pour éviter ce phénomène, Kuhn
[12] propose de faire des points cornéens de pleine épaisseur
(« 100 % »). Cette technique, que nous utilisons fréquemment, force
l’alignement des deux berges par compression et est particulière-
ment avantageuse si l’œdème stromal des deux berges cornéennes
est asymétrique. L’étanchéité autour du passage des points est quasi
immédiate — ce qui invalide l’argument d’une communication
possible entre l’espace extraoculaire et la chambre antérieure avec
cette technique [12]. Les points de pleine épaisseur laissent des
cicatrices sur le versant endothélial après leur ablation (fig. 48-11) :
pour rendre la cicatrice d’une plaie centrale aussi peu opaque que
possible, il faut peut-être éviter d’utiliser ce type de point dans la

zone de l’axe visuel. Le tableau 48-III contient des éléments de
comparaison des points profonds et les points de pleine épaisseur.

EN CAS D’ÉCLATEMENT

Le risque d’hémorragie choroïdienne expulsive est élevé tant que la
plaie n’est pas suturée [17]. Il est cependant parfois impossible de
suturer la partie postérieure d’une plaie sans aggraver l’extériorisa-
tion des tissus. Il faut donc, dans certains cas, savoir laisser une
partie de la plaie non suturée [17].

DANS LES TRAUMATISMES 
PERFORANTS

La suture de la plaie de sortie est en règle inutile et peut être
dangereuse : les manipulations du globe peuvent en effet aboutir
à une aggravation de l’expulsion des tissus ou à une hémorragie
choroïdienne expulsive [13].

Fig. 48-10 Schéma en coupe du segment antérieur dans un cas sup-
posé de corps étranger ayant causé une plaie de cornée,
puis ayant traversé l’iris et le cristallin pour continuer sa
course dans la cavité vitréenne (flèche rouge en poin-
tillés). a. Avec les points passés à 90 %, le risque de béance
postérieure et/ou de mauvais alignement des berges existe
(flèche) et ce d’autant que, comme ici, l’œdème des deux
berges est asymétrique. b. Les points de pleine épaisseur
forcent l’alignement des deux berges par compression.

Fig. 48-11 Plaie cornéenne causée par un corps étranger lors d’une activité de type marteau-burin. a. Quatre points de pleine 
épaisseur de monofilament 10.0 ont été placés sur la plaie (petit encadré). Plusieurs mois après l’ablation des points, 
on note des cicatrices sur le versant endothélial, là où les points appuyaient (grand encadré vert). b. Une choriorétinectomie prophy-
lactique a été pratiquée autour du point d’impact du corps étranger profond. On note deux zones interpapillomaculaires de perte
fasciculaire en fibres ganglionnaires (tête de flèches noires), probablement liées au pelage de la membrane limitante interne qui a
été réalisé chez ce patient.

a b
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■ PRISE EN CHARGE DES HERNIES

Dans les traumatismes à globe ouvert, une hernie de vitré, de
choroïde, de corps ciliaire ou de rétine est fréquente. Brièvement,
le vitré doit toujours être soigneusement nettoyé au vitréotome [14].
La vitrectomie aux ciseaux est proscrite car elle génère des tractions
sur la rétine qui risque d’être déchirée. La choroïde doit être si
possible réintégrée dans l’œil en s’aidant si besoin d’une diather-
mie douce qui la fait rétrécir [14]. L’excision de la choroïde génère
en effet inflammation et hémorragie [14]. Le corps ciliaire doit aussi
être si possible réintégré pour limiter le risque de phtyse [14]. La
rétine doit être épargnée au maximum. Si elle ne peut être
totalement réintégrée, une surface aussi petite que possible peut
être diathermisée et excisée au vitréotome [14].

■ VITRECTOMIE

La vitrectomie postérieure peut être entreprise d’emblée dans
certains cas. Elle fera alors immédiatement suite à la suture de la
plaie si cette dernière est nécessaire — ce qui n’est pas toujours le
cas, notamment pour les plaies de cornée punctiformes. Les
arguments principaux pour une vitrectomie immédiate sont :

– endophtalmie ou risque élevé d’endophtalmie [10, 18] (par
exemple, corps étranger intraoculaire septique) ;

– hypertonie non contrôlée (fréquente en cas de cataracte
traumatique avec dispersion de fragments cristalliniens) [3-5] ;

– décollement de rétine [3, 5].
Une vitrectomie immédiate impose que le matériel nécessaire

soit présent et que l’opérateur ait des compétences en chirurgie
vitréorétinienne [5, 6, 18, 31], que l’étanchéité de la suture ou de la
plaie non suturée (rupture avec plaie très étendue vers l’arrière,
plaie de sortie d’un traumatisme perforant) soit suffisante (cf. infra),
que la cornée soit suffisamment claire. En cas de plaie cornéenne,
les mesures susceptibles d’accélérer l’éclaircissement sont la prati-
que de points cornéens de pleine épaisseur lors de la suture [12] (cf.
supra) et la mise en place d’une corticothérapie topique inten-
sive [12]. L’utilisation d’une kératoprothèse transitoire suivie d’une
greffe de cornée comporte un risque de rejet de greffe très élevé
dans les cas de traumatisme à globe ouvert [5, 31] ; aussi semble-t-il
préférable d’éviter cette technique en attendant dix jours à qua-
torze jours [5] que la cornée s’éclaircisse. Avec les systèmes « grand
champ », contact ou non-contact, une petite zone de cornée claire
est en effet suffisante pour pratiquer une vitrectomie dans de

bonnes conditions [4, 31, 34]. En cas d’hématomes choroïdiens impor-
tants (fig. 48-12), la vitrectomie doit si possible être reportée [5], les
hématomes pouvant être drainés quand la liquéfaction survient,
dix à quatorze jours après le traumatisme [5, 15].

PLACE DE L’INJECTION 
INTRAVITRÉENNE D’ANTIBIOTIQUES

En cas de risque élevé d’endophtalmie (corps étranger intraocu-
laire), une injection intravitréenne d’antibiotiques peut être prati-
quée [8, 18]. Il faut toutefois garder à l’esprit qu’une telle injection
risque d’être iatrogène en cas de soulèvement choroïdien ou
rétinien [34, 36].

INTÉRÊT DE L’ÉCHOGRAPHIE, 
INCIDENCE DU DÉCOLLEMENT 
POSTÉRIEUR DU VITRÉ

L’échographie est utile pour la surveillance des traumatismes à
globe ouvert. Elle permet notamment le diagnostic d’hématome
choroïdien (fig. 48-12). L’important remaniement du globe qui fait
parfois suite à un traumatisme à globe ouvert rend l’interprétation
de certaines images difficile [11] et ne permet pas toujours de
diagnostiquer un décollement de rétine, notamment s’il est hémor-

Tableau 48-III – Comparaison de différents paramètres se rapportant aux sutures cornéennes profondes et aux sutures 
cornéennes de pleine épaisseur.

Paramètres Points profonds (« à 90 % ») Points de pleine épaisseur (« à 100 % »)

Apposition des berges Risque de béance postérieure Normale

Œdème des berges asymétrique Apposition imparfaite inéluctable Apposition normale (effet compressif du 
point)

Résorption de l’œdème stromal Lente en cas de béance postérieure ou 
d’apposition imparfaite

Rapide car berges alignées par 
compression

Manipulation des berges pendant la suture Traumatique (éversion nécessaire pour 
vérifier la profondeur)

Atraumatique (inutile de saisir les berges)

Fuite d’humeur aqueuse per-opératoire Inévitable (éversion des berges) Souvent évitée (pas d’éversion des berges)

Traumatisme endothélial Nul Mécanique (pression des fils)

Zone de cicatrisation endothéliale Surface plus importante en cas de béance 
postérieure ou d’apposition imparfaite

Surface moins importante

Cicatrice du point sur le versant endothélial Nulle Présente (fig. 48-11)

Risque d’endophtalmie à l’ablation des points Probablement moins important Probablement plus important (prévoir des 
conditions d’asepsie « chirurgicales »)

Fig. 48-12 Coupe échographique oculaire verticale (sonde de
10 MHz) passant par la papille montrant des hématomes
choroïdiens volumineux, en contact les uns avec les
autres, ne ménageant qu’un petit espace prépapillaire
(flèche jaune) où l’hyperéchogénicité traduit la présence
de sang.
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ragique (fig. 48-2c). La recherche d’un décollement postérieur du
vitré en échographie a un intérêt relatif. S’il est vrai que l’inflam-
mation et l’hémorragie intravitréenne favorisent la survenue d’un
décollement postérieur du vitré, un vrai décollement du vitré est
loin de se produire systématiquement après un traumatisme à
globe ouvert. Ainsi, au moment de la vitrectomie, le décollement
postérieur du vitré n’était présent que dans treize de cinquante-
trois yeux (soit 24,5 %) ou dans vingt et un de cent quatorze yeux
(soit 18 %) opérés pour un corps étranger intraoculaire en
moyenne respectivement vingt et un jours [5] ou neuf jours [33] après
l’accident. Dans une étude histopathologique, le décollement pos-
térieur du vitré n’était présent que dans six des treize yeux
examinés une à deux semaines après un traumatisme à globe
ouvert [35]. Le choix du délai de la vitrectomie doit donc se fonder
sur des arguments autres que la présence ou l’absence d’un
décollement postérieur du vitré et il vaut mieux considérer de
principe que le vitré n’est pas décollé, d’autant qu’un vitréoschisis
est possible dans les traumatismes à globe ouvert [16]. Sauf chez les
très jeunes patients — où décoller le vitré n’est pas possible ou
seulement partiellement possible [4] —, la création d’un décolle-
ment postérieur du vitré ne pose pas de problème, en améliorant
éventuellement la visualisation de la hyaloïde postérieure avec de
l’acétate de triamcinolone ou des colorants et en utilisant si
nécessaire une pince pour décoller la hyaloïde postérieure.

DÉLAI AVANT VITRECTOMIE

Il convient d’agir rapidement plutôt que réagir aux complications :
on a vu plus haut qu’en cas de traumatisme à globe ouvert, un
décollement de rétine pouvait exister d’emblée (fig. 48-2) par
incarcération ou survenir dans les premiers jours, la prolifération
vitréorétinienne étant parfois impliquée dans des décollements de
rétine aussi précoces [6, 21, 35].

Sur le plan histopathologique, la prolifération intraoculaire des
fibroblastes dans la zone d’une plaie ou dans le vitré commence
dans la première semaine qui suit un traumatisme à globe ouvert
avec atteinte postérieure et peut être massive moins de deux
semaines après le traumatisme [35].

En cas de mécanisme évoquant un décollement de rétine
immédiat ou une menace de décollement rapide (éclatement avec
incarcération ou traumatisme perforant), l’échographie peut être
difficile à interpréter [11] (fig. 48-2c). Dans ces cas, rien ne sert
d’attendre une « confirmation » échographique pour agir. Il faut
plutôt se demander s’il existe une raison valable de ne pas faire
une vitrectomie rapide.

Les principales raisons devant faire éventuellement décaler de
dix à quatorze jours cette vitrectomie sont :

– transparence cornéenne insuffisante [4, 5, 31] ;
– hématomes choroïdiens massifs [5] ;
– problème d’étanchéité du globe (plaie postérieure d’un trau-

matisme perforant, éclatement avec partie postérieure de la plaie
non suturée) ;

– manque de matériel ou de compétences [10].
Si la vitrectomie doit être réalisée rapidement, rien ne sert

d’attendre le « classique » décollement postérieur du vitré post-
traumatique censé avoir lieu dix à quatorze jours après le trauma-
tisme [4, 24, 30] : il est en fait très inconstant [6, 16, 35].

Ces arguments plaident pour une démarche anticipatoire (proac-
tive approach), visant autant que possible à essayer d’empêcher la
prolifération vitréorétinienne de survenir plutôt que de réagir à une
prolifération vitréorétinienne déjà installée [5, 21], en mettant en
œuvre deux mesures :

– une vitrectomie rapide ;
– éventuellement associée à une choriorétinectomie prophylacti-

que.

F. Kuhn propose de pratiquer la vitrectomie dans les quatre
jours (« 100 heures ») au plus tard qui suivent le traumatisme à
globe ouvert [20]. La place de la vitrectomie, souvent inéluctable [21],
est bien établie dans les traumatismes à globe ouvert. Dans une
étude rétrospective sur des décollements de rétine aigus après
traumatisme à globe ouvert, Liggett et al. rapportent un succès
anatomique de 75 % (vingt et un sur vingt-huit yeux) dans le
groupe traité par vitrectomie contre 8 % (un sur treize yeux) dans
le groupe traité sans vitrectomie (p < 0,001). Cette vitrectomie,
aussi complète que possible [21], permet de nettoyer le sang, les
cellules inflammatoires intravitréennes et d’éventuels débris cristal-
liniens, sources d’inflammation [21, 24]. Elle permet aussi un état des
lieux précis pendant lequel des déchirures peuvent être identifiées
et traitées [24]. Elle permet aussi de priver les fibroblastes de
supports pour leur migration (hyaloïde antérieure et postérieure,
tractus intravitréen, alignement de fibrilles vitréennes dans la
cicatrice d’une plaie ou d’une incarcération) [21, 24, 35].

■ CHORIORÉTINECTOMIE 
PROPHYLACTIQUE

En cas de traumatisme perforant, de corps étranger intraoculaire
profond (atteinte de la choroïde voire de la sclère) ou d’incarcéra-
tion rétinienne, Kuhn propose de pratiquer une choriorétinectomie
prophylactique [18, 19, 21]. Cette technique, qui doit être pratiquée à
la toute fin de l’intervention [19], consiste à détruire totalement la
rétine et la choroïde dans une zone de 1 mm de large située au
pourtour de la cicatrice de la plaie de sortie (traumatisme perfo-
rant) [18] ou du point d’impact (corps étranger intraoculaire) [19] ou
d’une zone d’incarcération rétinienne [17]. Pour cela, Kuhn recom-
mande d’utiliser la diathermie à forte puissance [19] pour brûler et
nécroser totalement la rétine et la choroïde (fig. 48-2 d et e, 48-4b,
48-5 b et c, 48-13). La zone détruite est ensuite entourée d’impacts
de laser et un tamponnement par gaz ou silicone est mis en place

Fig. 48-13 Cet œil a été vitrectomisé avec choriorétinectomie pro-
phylactique dans les trois premiers jours après un corps
étranger métallique profond (d’une taille comparable à
celui de la figure 48-5) survenu après une activité de type
marteau-burin. La coupe OCT concerne la zone située
entre les deux flèches et montre la transition brutale
entre la zone de sclère à nu et la rétine adjacente. Un
tamponnement par silicone a été placé lors d’une
deuxième intervention pour décollement de rétine (réou-
verture par prolifération vitréorétinienne d’une déchi-
rure iatrogène sous la sclérotomie temporale supérieure).
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[19]. En cas de traumatisme perforant, la choriorétinectomie prophy-
lactique est effectuée autour de la cicatrice de la plaie postérieure.
La cicatrice elle-même est laissée telle quelle, pour ne pas risquer
une ouverture avec passage du liquide d’infusion dans la cavité
vitréenne [19, 21]. Cette technique vise à prévenir la prolifération
vitréorétinienne qui, une fois installée, peut continuer d’évoluer
même après rétinectomie (fig. 48-9d) et assombrit le pronostic
visuel des traumatismes à globe ouvert (tableaux 48-I et 48-II) [21].
La choriorétinectomie prophylactique est supposée agir d’une part
en détruisant l’épithélium pigmentaire, source majeure de prolifé-
ration vitréorétinienne d’un œil traumatisé [20] et, d’autre part, en
inhibant la prolifération et la migration des fibroblastes scléraux de
la zone de la cicatrice vers la rétine et le décollement tractionnel
qui peut s’ensuivre (fig. 48-5 et 48-8) [19-21]. Il semble en effet que
ces fibroblastes ne puissent traverser une zone de sclère à nu
suffisamment large [19]. L’idée de la choriorétinectomie prophylacti-
que est venue à Kuhn après qu’il eût pratiqué des résections
endoculaires de mélanomes choroïdiens [19] et qu’il eût noté
l’absence de prolifération vitréorétinienne postopératoire au voisi-
nage du site de résection dans de tels cas. Cette impression semble
corroborée par deux séries de vitrectomies avec endorésection de
mélanomes choroïdiens où une zone de sclère à nu est laissée là où
siégeait la tumeur [7, 9] : dans ces deux séries de cinquante-deux cas
[7] et vingt cas [9], parmi les cas de décollements de rétine rapportés,
seul un cas semble éventuellement compatible avec un mécanisme
de type prolifération vitréorétinienne à proximité de la zone
d’endorésection — la cause de ce décollement étant décrite
comme une « traction du vitré au bord du colobome » [7]. Le délai
rapide (« 100 heures ») pour effectuer la choriorétinectomie pro-
phylactique est justifié par la prolifération intraoculaire des fibro-
blastes dès la première semaine suivant le traumatisme à globe
ouvert [35], avec survenue possible d’un décollement de rétine par
prolifération vitréorétinienne dans les premiers jours suivant le
traumatisme à globe ouvert [5, 21, 35] (cf. supra). Dans cinq cas de
traumatismes perforants vitrectomisés dans les trois jours suivant le
traumatisme et suivis en moyenne neuf mois (trois à vingt-sept
mois) [21], aucune prolifération vitréorétinienne n’est survenue. Une
équipe américaine très entraînée a publié une étude rétrospective
[31] sur des cas de plaies perforantes ou de corps étrangers
intraoculaires profonds où, pour des raisons de compétences

chirurgicales (évacuation de zones de combat vers les États-Unis
d’Amérique), le délai d’intervention était largement supérieur à
quatre jours (tableau 48-IV). Deux groupes (groupe « choriorétinec-
tomie » et groupe « pas de choriorétinectomie ») ont été comparés.
La technique de choriorétinectomie prophylactique elle-même con-
sistait à utiliser non pas la diathermie mais un vitréotome 20 G
pour mettre la sclère à nu dans la zone du point de sortie
(traumatisme perforant) ou du point d’impact (corps étranger). Le
délai avant l’intervention (plus long dans le groupe « pas de
choriorétinectomie ») n’a probablement pas donné toutes leurs
chances aux patients ni à la choriorétinectomie prophylactique qui,
pour espérer être « prophylactique », doit être effectuée dans les
quatre jours (« 100 heures ») qui suivent le traumatisme. Ainsi
s’explique peut-être le taux de prolifération vitréorétinienne com-
parable dans les deux groupes avec, pour le groupe choriorétinec-
tomie, six cas sur treize de prolifération au point de
choriorétinectomie prophylactique (tableau 48-IV). Toutefois, pour
ces traumatismes de gravité comparable, l’acuité visuelle finale
était meilleure et le nombre d’yeux sauvés (pas de phtyse) était
plus important dans le groupe « choriorétinectomie » (p-valeurs
respectives : 0,04 et 0,06).

Si certaines incarcérations minimes peuvent être surveillées [34],
la plupart du temps il est nécessaire de pratiquer une vitrectomie
avec diathermie puis rétinectomie de la rétine incarcérée [8, 21, 34]

(fig. 48-2d). Ce geste peut être suivi d’une choriorétinectomie
prophylactique [17] (fig. 48-2e) visant à exclure par une zone de
sclère à nu de 1 mm de large la zone d’incarcération, où une
prolifération de fibroblastes ne manquera pas de se produire [35].
Ainsi, on peut espérer limiter le risque de re-prolifération vers les
berges de la rétinectomie à partir de la zone d’incarcération. Dans
des cas d’une telle gravité, un tamponnement de longue durée par
huile de silicone est probablement la solution la plus raisonnable
(fig. 48-14).

Si la zone théorique de 1 mm de large de la choriorétinectomie
prophylactique devait concerner la fovéola, la papille ou un gros
vaisseau, un compromis raisonnable (destruction moins large que
1 mm [21], destruction sur une partie seulement de la zone théori-
que) doit être trouvé [19].

Si la choriorétinectomie prophylactique est jugée comme pro-
metteuse par des équipes expérimentées [5, 20, 21, 31], les données

Tableau 48-IV – Paramètres comparés d’un groupe traité avec choriorétinectomie et d’un groupe traité sans 
choriorétinectomie pour des traumatismes perforants ou des corps étrangers endoculaires profonds [31].

Paramètres Choriorétinectomie Pas de choriorétinectomie p-valeur

Nombre d’yeux 13 19 –

Suivi médian [extrêmes] 515 jours [198-928] 429 jours [59-1 022] –

Ocular Trauma Score [22] 45 47 0,45

Délai avant la vitrectomie 12,6 jours 22,1 jours 0,05

Pôle postérieur lésé par agent vulnérant 7/13 (54 %) 11/19 (58 %) 1

Traumatisme perforant 8/13 (62 %) 10/19 (53 %) 0,30

Corps étranger endoculaire 5/13 (38 %) 9/19 (47 %) –

Décollement de rétine avant la vitrectomie 12/13 (93 %) 16/19 (84 %) 0,63

Taux de PVR de stade C [31] 8/13 (62 %) 14/19 (74 %) 0,70

PVR dans la zone de choriorétinectomie 6/13 Non applicable –

KPT/KT 0/13 6/19 0,06

Rejet de greffe Non applicable 5/6 (83 %) –

Rétine à plat partout 8/13 (62 %) 8/19 (42 %) 0,45

Acuité visuelle  1/10 7/13 (54 %) 2/19 (11 %) 0,04

Globes sauvés (pas de phtyse) 11/13 (87 %) 9/19 (47 %) 0,06

PVR, prolifération vitréorétinienne ; KPT, kératoprothèse transitoire ; KT, kératoplastie transfixiante.
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actuelles sont encore insuffisantes pour prouver son efficacité. Une
étude prospective internationale réalisée sous l’égide de l’American
Society of Ocular Trauma et de l’European Vitreo-Retinal Society [2]

permettra peut-être de mieux évaluer la place de la choriorétinec-
tomie prophylactique.

■ EN CAS D’OUVERTURE 
PER-OPÉRATOIRE D’UNE PLAIE 
POSTÉRIEURE

Dans les traumatismes perforants, une ouverture de la plaie
postérieure est toujours possible [4, 5, 24, 26]. La choriorétinectomie
doit être pratiquée en prenant soin de respecter la zone de la
cicatrice de la plaie postérieure pour éviter cette ouverture [19]. Si
toutefois cette ouverture survient, le liquide d’infusion fuit dans
l’orbite. Le globe devient hypotone, progressivement exophtalme
et des plis de la paroi oculaire convergeant vers le point de fuite
apparaissent. Dans un tel cas, une suture de la plaie peut être
discutée, éventuellement sous air [4], ou, si l’ouverture est puncti-
forme, une injection rapide de silicone peut être pratiquée. Avec
ou sans choriorétinectomie prophylactique, l’ouverture per-opéra-
toire d’une plaie postérieure est bien sûr possible [5]. Kuhn a
l’expérience que les plaies postérieures de moins de 4 mm ou
5 mm ne s’ouvrent généralement pas lors de la vitrectomie si la
pression intraoculaire est maintenue aux niveaux habituels [21]. La
cicatrisation d’une plaie postérieure commencerait dans les heures
qui suivent le traumatisme, se produirait de dehors en dedans et
serait généralement d’une étanchéité suffisante pour qu’une
vitrectomie soit proposée vingt-quatre heures après le traumatisme
[19]. Dans cinq cas de traumatismes perforants, Kuhn et al. ont
pratiqué la vitrectomie dans les quatre premiers jours [21]. Dans
dix-neuf cas de traumatismes perforants, Colyer et al. ont pratiqué
trois des vitrectomies dans la première semaine (à deux, à quatre
et à sept jours). D’autres auteurs recommandent d’attendre au
moins sept jours avant la vitrectomie [4, 26, 30], afin d’augmenter les
chances d’étanchéité de la plaie, sans que ce délai supplémentaire
ne garantisse totalement la non-réouverture de la cicatrice posté-
rieure [26].

■ PELAGE PROPHYLACTIQUE 
DE LA MEMBRANE LIMITANTE 
INTERNE

En cas de décollement de rétine par prolifération vitréorétinienne,
en plus des gestes habituels (pelage des membranes rétractiles,
ablation de cordages sous-rétiniens, rétinectomies relaxantes), un
pelage prophylactique de la membrane limitante interne peut être
discuté. Ce geste permet d’empêcher la formation d’une mem-
brane épirétinienne au pôle postérieur dans la zone de pelage [1, 27].
Ce type de membranes épirétiniennes survient dans 10 % à 20 %
des vitrectomies pour décollement de rétine avec prolifération
vitréorétinienne et peut parfois gâcher un bon résultat postopéra-
toire (fig. 48-15). Le pelage de la membrane limitante interne n’est
cependant pas anodin. Il a en effet été prouvé avec un OCT
spectral que ce geste entraînait systématiquement une perte en
fibres ganglionnaires (fig. 48-11b). Cette perte est sans doute
consécutive à une lésion survenant quand la membrane limitante
interne est saisie avec une micropince au moment du pelage [27].

CONCLUSION

Les traumatismes à globe ouvert sont responsables de décol-
lements de rétine graves dont le mécanisme principal impli-
que la prolifération vitréorétinienne. La prise en charge
initiale est cruciale : un parage et une suture soigneux de la
plaie permettent de limiter les conséquences du traumatisme.
La vitrectomie doit être précoce pour éviter la prolifération
vitréorétinienne. Peut se discuter une choriorétinectomie pro-
phylactique autour du ou des points d’impacts pour limiter la
rétraction.

Fig. 48-14 Tamponnement par huile de silicone dans cet œil suturé
pour un éclatement du globe (dont l’aphakie et l’iridec-
tomie sectorielle sont des séquelles) puis opéré par
vitrectomie pour hémorragie du vitré puis pour décolle-
ment de rétine. Le tamponnement par huile de silicone
est en arrière de l’iris. L’iridectomie périphérique infé-
rieure faite en per-opératoire permet une circulation nor-
male de l’humeur aqueuse.

Fig. 48-15 Membrane épirétinienne épaisse et rétractile, attirant le
centre du pôle postérieur en temporal. Cet œil a été
opéré quelques semaines plus tôt pour un décollement
de rétine avec prolifération vitréorétinienne faisant lui-
même suite à une endophtalmie (ayant justifié une pre-
mière vitrectomie) sur corps étranger métallique. L’œil est
tamponné par silicone. Les vaisseaux nasaux déshabités
sont des séquelles de l’endophtalmie. Dans cet œil, un
pelage prophylactique de la membrane limitante interne
aurait évité la constitution de cette membrane. Un tel
pelage n’est cependant pas anodin (cf. figure 48-11b).
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POINTS ESSENTIELS

Les traumatismes à globe ouvert peuvent se compliquer de
décollement de rétine d’emblée (incarcération rétinienne) ou
de façon retardée par différents mécanismes. La prolifération
vitréorétinienne est le principal mécanisme commun à tous
les traumatismes à globe ouvert. Elle peut parfois causer un
décollement de rétine dans la semaine ou les deux semaines
qui suivent le traumatisme.
L’interprétation échographique d’un décollement de rétine
peut être difficile. Si une vitrectomie est indiquée, rien ne sert
d’attendre une « confirmation échographique » pour agir.
Le décollement postérieur du vitré ne survient pas systémati-
quement, loin s’en faut, dans les deux semaines suivant un
traumatisme à globe ouvert avec hémorragie du vitré. Si une
vitrectomie est indiquée, le temps perdu à attendre — parfois
en vain — un décollement postérieur du vitré spontané pour
intervenir peut être préjudiciable.
Une vitrectomie rapide dans les quatre jours suivant le
traumatisme :
– permet un état des lieux rapide : traiter une ou des déchi-
rures, une incarcération rétinienne, un décollement de
rétine ;
– limite probablement le risque de prolifération
vitréorétinienne : ablation des facteurs inflammatoires et du
sang, section du tractus transvitréen dans un traumatisme
perforant ;
– permet de pratiquer une éventuelle choriorétinectomie pro-
phylactique.
La choriorétinectomie prophylactique est une technique pro-
metteuse qui semble permettre d’éviter certaines formes de
prolifération vitréorétinienne spécifiques aux traumatismes à
globe ouvert : prolifération à partir de la plaie de sortie d’un
traumatisme perforant, prolifération à partir du point
d’impact profond (choroïde, sclère) d’un corps étranger endo-
culaire, prolifération à partir du site d’une incarcération réti-
nienne dans les éclatements.
Les problèmes d’étanchéité du globe (plaies étendues, mal
suturées en postérieur ; plaie de sortie large dans un trauma-
tisme perforant…) et les hématomes choroïdiens massifs sont
deux facteurs qui peuvent légitimement faire retarder de quel-
ques jours la vitrectomie.
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C H A P I T R E 4 9

Décollement de rétine 
post-chirurgical

F. BECQUET

Modifications communes 
induites par le 
traumatisme chirurgical

■ TRAUMATISME INDIRECT : 
LE DÉCOLLEMENT POSTÉRIEUR 
DU VITRÉ

Le décollement postérieur du vitré normal est la conséquence des
modifications de la structure macromoléculaire du gel vitréen,
entraînant sa liquéfaction, et de l’altération concomitante de la
matrice extracellulaire au niveau de l’interface vitréorétinienne,
permettant au cortex vitréen postérieur de se détacher de la
membrane limitante interne de la rétine. Si un facteur extérieur,
comme l’acte chirurgical et l’inflammation qui l’accompagne, vient
perturber ces processus physiologiques progressifs, la fréquence de
survenue du décollement postérieur du vitré sera augmentée [61] et
un décollement du vitré qualitativement anormal — liquéfaction
du vitré sans séparation concomitante du cortex vitréen de la
rétine — se développera [72]. Ceci aura pour conséquence le
développement de tractions au niveau des zones d’adhérence
vitréorétinienne, en particulier à la partie postérieure de la base du
vitré, entraînant des déchirures rétiniennes et éventuellement un
décollement de rétine.

■ TRAUMATISME DIRECT : 
LA PERFORATION SCLÉRALE

La perforation de la paroi oculaire, lors de la mise en place de
sutures sclérales ou compliquant une anesthésie locale, n’est pas
une cause fréquente de décollement de rétine rhegmatogène. Outre
la ou les déhiscences rétiniennes liées à la perforation, des modifica-
tions vitréorétiniennes secondaires à type de prolifération fibrocellu-
laire épirétinienne et intravitréenne, adjacentes à la zone de
perforation, contribuent à la création de nouvelles déchirures ou à
l’élargissement de celles déjà existantes, conduisant au décollement.

Décollement de rétine 
après chirurgie 
du segment antérieur

■ CHIRURGIE RÉFRACTIVE

La chirurgie réfractive permet la correction des amétropies, en
particulier de la myopie qui, par elle-même, représente un facteur
de risque de décollement de rétine. Le problème est donc de savoir
si la survenue du décollement est imputable à la chirurgie réfrac-
tive ou non.

CHIRURGIE RÉFRACTIVE 
CORNÉENNE

Pour les anciennes techniques devenues inusitées comme la kérato-
tomie radiaire [62] ou la photokératectomie réfractive [9, 21], le
décollement de rétine survenant à distance de la procédure est
plutôt l’expression de la maladie myopique et non de la technique
elle-même.

Plusieurs études ont rapporté l’incidence, les caractéristiques et
la prise en charge chirurgicale du décollement de rétine survenant
après une chirurgie réfractive par Lasik [3, 57, 66]. L’incidence du
décollement de rétine après Lasik est, selon les études, de 0,033 %
à 0,36 %. Si on considère que le risque de décollement de rétine
chez le myope est estimé de 2,2 % [15] à 7 % [53], il ne semble pas
y avoir de relation de cause à effet entre la survenue d’un
décollement de rétine et la procédure de Lasik. Pourtant, les
modifications anatomiques de l’œil myope lors de la réalisation du
Lasik font craindre la création d’un décollement postérieur du vitré
et de tractions vitréorétiniennes aiguës au niveau de la base du
vitré. Ceci peut conduire au développement d’un décollement de
rétine aigu dans les heures qui suivent le Lasik [60]. Il est donc
nécessaire de bien informer le patient avant le Lasik des risques et
des symptômes du décollement de rétine et d’effectuer un examen
attentif de la périphérie rétinienne. Actuellement, il n’y a pas
d’arguments pour que la prophylaxie du décollement de rétine soit
différente en cas de Lasik [44], d’autant que le traitement prophylac-
tique pré-Lasik n’empêche pas la survenue de lésions rétiniennes
périphériques post-Lasik [8]. Les caractéristiques du décollement de
rétine observé après Lasik ne sont pas différentes de celles du
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décollement de rétine du myope fort, mais le diagnostic peut être
retardé [3].

Lors d’une chirurgie vitréorétinienne sur un œil ayant été traité
par Lasik, il est recommandé de ne pas débrider l’épithélium
cornéen et d’opter plutôt pour l’utilisation d’un système de visuali-
sation « grand champ » non-contact, afin d’éviter le déplacement
du capot cornéen [39, 46].

CHIRURGIE RÉFRACTIVE 
INTRAOCULAIRE

Indiquée dans les myopies trop fortes pour être accessibles à la
chirurgie cornéenne réfractive, la chirurgie intraoculaire s’adresse à
des yeux présentant spontanément un fort risque de développer un
décollement de rétine. Pour la chirurgie du cristallin clair, l’incidence
du décollement de rétine est corrélée à la capsulotomie et augmente
avec la durée du suivi : elle passe de 1,9 % [13] ou 5,5 % [4] de
décollements de rétine avec, respectivement, 36 % et 7,3 % de
capsulotomies à quatre ans, à 8,1 % de décollements de rétine avec
61 % de capsulotomies après sept ans de recul [14]. Malgré les bons
résultats réfractifs de la chirurgie du cristallin clair [4], l’incidence du
décollement de rétine y est inacceptable, plus élevée que celle
attendue dans la même population de myopes non opérés.

La pose d’implant intraoculaire sur œil phake paraît plus sûre
par rapport au risque de décollement de rétine [28]. L’incidence de
décollement de rétine après implant phake est de 4,06 % au-delà
de sept ans de suivi ; le décollement survient surtout pour les yeux
dont la longueur axiale est supérieure à 30 mm [67]. Le temps
relativement long entre l’implantation et la survenue du décolle-
ment de rétine — un an et demi pour les implants phakes de
chambre antérieure [65], deux ans et demi pour ceux de chambre
postérieure [48] — suggère que la plupart des décollements de
rétine ne sont pas liés directement à l’implantation. Si la présence
d’un implant phake de chambre antérieure rend la visualisation de
la périphérie rétinienne difficile lors de la chirurgie pour décolle-
ment de rétine, il n’en est pas de même pour l’implant phake de
chambre postérieure, sauf en cas de cataracte associée [6]. Dans les
cas où la gêne visuelle ne permet pas une analyse correcte du
décollement de rétine, une chirurgie invasive d’emblée concernant
le segment antérieur (avec ablation de l’implant phake plus ou
moins associé à la chirurgie du cristallin) et le segment postérieur
sera volontiers envisagée pour privilégier la réapplication réti-
nienne.

■ KÉRATOPLASTIE TRANSFIXIANTE 
ET KÉRATOPROTHÈSE

Le risque de décollement de rétine après kératoplastie transfixiante
est très faible chez le phake ; elle est surtout accentuée chez
l’aphake lorsqu’une vitrectomie antérieure a été réalisée [1] ou après
la mise en place d’un implant de chambre postérieure suturé à la
sclère. Le décollement est souvent sévère, avec une incidence de
prolifération vitréorétinienne augmentée, en particulier lorsqu’un
geste sur le vitré a été nécessaire lors de la kératoplastie trans-
fixiante [77].

La survenue d’un décollement de rétine après une kératopro-
thèse est une complication particulièrement grave sur des yeux
déjà très remaniés. Le diagnostic du décollement est rendu difficile
par le développement fréquent d’une membrane rétroprothétique
dans 35 % des cas. La prise en charge chirurgicale du décollement
de rétine nécessite une adaptation des techniques conventionnelles,
avec une attention particulière pour le site des sclérotomies et
l’utilisation de l’endoscopie si la visualisation par l’optique est
mauvaise. La récupération anatomique et fonctionnelle après chi-
rurgie du décollement de rétine est plutôt bonne (neuf réapplica-

tions sur treize décollements de rétine) pour certains [59], alors
qu’elle est très décevante (une réapplication sur cinq décollements
de rétine) pour d’autres [30].

■ CATARACTE COMPLIQUÉE

La perte d’intégrité de la capsule postérieure avec la fuite subsé-
quente de l’acide hyaluronique dans la chambre antérieure joue un
rôle central dans la dépolymérisation des macromolécules vitréen-
nes conduisant à la liquéfaction du vitré et au décollement
postérieur du vitré. Ceci est confirmé par une étude post mortem
dans laquelle le décollement postérieur du vitré était moitié moins
fréquent dans les yeux opérés de cataracte avec capsule intacte [47].
Cette perte d’intégrité de la capsule postérieure est un élément clé
dans la pathogenèse du décollement de rétine rhegmatogène.

RUPTURE ZONULAIRE 
OU CAPSULAIRE POSTÉRIEURE 
AVEC ISSUE DE VITRÉ

L’issue de vitré per-opératoire accentue le risque de décollement de
rétine après chirurgie de la cataracte [56], en particulier dans les
trois mois qui suivent l’intervention, avec un risque dix à treize fois
plus élevé de déchirures rétiniennes ou de décollement de rétine
[18, 82]. Cette différence persiste au cours du temps : avec un recul de
vingt ans, la probabilité cumulée de survenue d’un décollement de
rétine après une intervention de cataracte est cinq fois plus
importante si une rupture capsulaire avec issue de vitré s’est
produite [20]. Par ailleurs, à partir d’un modèle prédictif élaboré à
partir de l’analyse rétrospective de trois mille quatre-vingt-dix-huit
patients opérés de décollement de rétine, nous avons pu établir
que le risque de récidive de décollement de rétine chez le
pseudophake était 2,8 fois plus important en cas d’antécédent de
cataracte compliquée [5].

Les conditions anatomiques défavorables (pupille étroite, cata-
racte blanche, noyau dur, syndrome pseudoexfoliatif…) favorisent
la déchirure capsulaire ; l’expérience du chirurgien intervient égale-
ment, puisqu’on retrouve une incidence de 6 % à 7 % de rupture
capsulaire chez les chirurgiens en formation [84], alors que l’inci-
dence chez les chirurgiens confirmés est estimée de 0,45 % à
3,6 % selon les études [88].

La prise en charge chirurgicale de l’issue de vitré comporte
deux contraintes :

– ne pas aggraver l’issue de vitré et la bascule du cristallin dans
le vitré en stoppant l’irrigation ;

– nettoyer complètement au vitréotome, afin d’éliminer tout
reliquat vitréen en chambre antérieure (fig. 49-1). Ce nettoyage
peut être facilité par l’utilisation d’acétonide de triamcinolone
permettant une visualisation du vitré [7], en tenant compte de
l’absence d’AMM dans cette indication et du risque de masquer les
signes d’une éventuelle endophtalmie postopératoire [43].

LUXATION POSTÉRIEURE 
DU CRISTALLIN OU DE L’IMPLANT

La bascule de fragments cristalliniens plus ou moins importants
dans la cavité vitréenne peut favoriser, outre l’inflammation et
l’hypertonie, l’apparition d’un décollement de rétine [49]. Les
tractions per-opératoires sur la base du vitré secondaires à la chute
du matériel cristallinien et aux manœuvres chirurgicales entraînent
fréquemment des déchirures souvent étendues, voire un décolle-
ment de rétine per-opératoire (fig. 49-2). L’inflammation et la
rétraction réactionnelle du vitré dues aux morceaux cristalliniens
luxés jouent aussi un rôle dans l’apparition ultérieure de déchirures
rétiniennes. Une vitrectomie secondaire de nettoyage dans la
semaine qui suit l’intervention de cataracte compliquée, plus ou
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moins associée à une phacoémulsification du noyau par voie
postérieure, est recommandée pour limiter l’inflammation et les
risques d’œdème maculaire [64, 89]. L’incidence du décollement de
rétine se situe entre 5 % et 15 % selon les séries chez les patients
qui ont bénéficié d’une vitrectomie [24, 50, 52, 68]. L’existence d’un
décollement de rétine étendu avec macula soulevée est un facteur
de mauvaise récupération fonctionnelle [27]. Le traitement du
décollement de rétine après vitrectomie pour luxation postérieure
de morceaux cristalliniens par simple rétinopexie-gaz n’est pas
recommandé car le décollement de rétine récidive alors dans plus
de la moitié des cas [68].

Les mêmes complications se retrouvent en cas de luxation
postérieure d’un implant cristallinien par une brèche capsulaire,
zonulaire, ou lors de la luxation en bloc du sac capsulaire et de
l’implant. La chirurgie est recommandée car une abstention théra-
peutique, outre la gêne liée aux déplacements de l’implant devant
l’axe visuel, fait courir le risque de difficultés opératoires majorées
en cas de survenue d’un décollement de rétine [86] (fig. 49-3). Une
fragilité zonulaire se développe fréquemment après une vitrectomie
postérieure et constitue un risque majeur de luxation de l’implant
pendant ou après la chirurgie de la cataracte. Dix-neuf pour cent
des patients présentant une luxation spontanée de l’implant à
distance de la chirurgie du cristallin ont des antécédents de
vitrectomie postérieure. De plus, la luxation de l’implant survient
en moyenne huit ans et demi après l’implantation. Cette latence
suggère que l’altération zonulaire secondaire à la vitrectomie
s’effectue progressivement de façon continue dans le temps [16].

Il n’est donc pas recommandé d’essayer de replacer l’implant
luxé dans le sac capsulaire fragilisé.

■ CATARACTE CONGÉNITALE

La survenue d’un décollement de rétine après chirurgie d’une
cataracte pédiatrique est une complication d’apparition tardive.
Contrairement aux cas de décollements de rétine du pseudophake
ou de l’aphake chez l’adulte, le sujet a été peu étudié chez
l’enfant. L’intervalle moyen de survenue du décollement après
chirurgie d’une cataracte congénitale est de vingt-trois à trente-
quatre ans [35, 83], avec 72 % des décollements de rétine survenant
après dix ans [90]. Il est suggéré que le taux de décollement de
rétine postopératoire chez l’enfant est similaire à celui de l’adulte,
mais l’incidence de cette complication dans l’enfance et au-delà
est sous-estimée par le suivi relativement court de la plupart des
études [10, 58]. Le traitement de choix du décollement de rétine
après cataracte congénitale utilise la voie endoculaire, car les
remaniements fréquents du segment antérieur nécessitent souvent
un complément de capsulotomie, voire l’ablation de matériel
cristallinien résiduel pour bien visualiser la périphérie (fig. 49-4a).
De plus, la base du vitré et donc les déchirures rétiniennes sont
plus postérieures, rendant difficile l’indentation (fig. 49-4, b et c).
La réapplication rétinienne est obtenue dans un peu plus de 80 %
des cas [90]. L’amélioration des techniques de chirurgie aussi bien
de la cataracte congénitale que du décollement de rétine a sans
doute nettement amélioré respectivement l’incidence et le pronos-
tic de ces décollements. La présence d’une myopie postopératoire
sur œil aphake est prédictive d’une plus grande fréquence de
décollements de rétine [58].

■ GLAUCOME

L’apparition postopératoire d’un décollement de rétine rhegmato-
gène est rare et aucune étude, à notre connaissance, n’a étudié
spécifiquement cette complication dans les suites d’une chirurgie
pour glaucome [75]. Habituellement, il s’agit d’un décollement de
rétine exsudatif qui accompagne un décollement choroïdien, compli-
cation en revanche assez fréquente et liée à l’hypotonie postopéra-
toire, en particulier après la pose d’implants de drainage [41].

Une technique de rétinectomie chirurgicale a été proposée dans
les glaucomes réfractaires pour accentuer la résorption de l’humeur
aqueuse par la choroïde ainsi mise à nu [34].

Fig. 49-1 Rupture capsulaire postérieure avec issue de vitré lors de
la première intervention pour cataracte. Secondairement,
un nettoyage du segment antérieur visant à enlever le vitré
résiduel et les masses persistantes en supérieur est effec-
tué, au mieux par une vitrectomie par voie postérieure,
avant d’envisager une implantation dans le sulcus ciliaire
chez ce patient.

Fig. 49-2 Décollement de rétine total avec grosse déhiscence posté-
rieure à bords enroulés située en rétroéquatorial inférieur
faisant suite à une phacoémulsification compliquée en
per-opératoire d’une subluxation du noyau cristallinien
dans le vitré. Cet aspect dramatique est dû aux tentatives
de phacoémulsification du noyau dans le vitré sans vitrec-
tomie préalable.
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Fig. 49-3 Décollement de rétine total avec prolifération vitréo-
rétinienne associé à une luxation postérieure de
l’implant chez une patiente myope forte. a. On cons-
tate qu’une des anses de l’implant est enchâssée sous
la rétine maculaire (entre les flèches), où elle a créé une
déhiscence rétinienne à l’origine du décollement de
rétine. b. et c. L’injection d’une bulle de PFCL permet
de stabiliser la rétine au pôle postérieur (la flèche
pointe le bord inférieur de la déhiscence maculaire) et
de déplacer doucement l’implant en le verticalisant
avant d’effectuer son ablation.

a b
c

Fig. 49-4 Patient opéré il y a 32 ans d’une cataracte
congénitale et qui présente un décollement
de rétine. a. Aspect du segment antérieur. La
visualisation du segment postérieur est ren-
due difficile par une fibrose capsulaire cir-
conférentielle marquée associée à du
matériel cristallinien résiduel. b. On note la
présence d’un décollement de rétine tempo-
ral dû à une déhiscence équatoriale (au bout
du vitréotome) sur palissade. Des reliquats
périphériques de débris capsulaires fibrosés
se sont déposés sur le pôle postérieur et
seront aspirés au vitréotome une fois la
vitrectomie complète réalisée. c. Rétinopexie
de la déhiscence avec l’endolaser après réap-
plication rétinienne par PFCL.

a b
c
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Décollement de rétine 
après chirurgie 
du segment postérieur

■ CHIRURGIE VITRÉORÉTINIENNE

Les différentes indications chirurgicales endoculaires comprenant
une vitrectomie peuvent se compliquer d’un décollement de rétine
en rapport avec des déchirures rétiniennes iatrogènes per-opératoi-
res non traitées ou avec des déchirures secondaires dues à la
contraction du vitré périphérique, avec l’existence d’incarcérations
vitréennes dans les orifices de sclérotomie (fig. 49-5) ou avec le
développement de membranes épirétiniennes. L’incidence du
décollement de rétine après vitrectomie varie de 1 % à 16 % [25] ;
l’incidence des déchirures rétiniennes est, elle aussi, très variable,
de 0 % à 7,2 % en fonction des indications [51, 70, 87].

L’induction du décollement postérieur du vitré au cours de la
vitrectomie est un facteur prédictif important de l’apparition de
déchirures rétiniennes [11], ce qui suggère une forte relation de
cause à effet entre les deux. Pourtant, le risque de déchirures existe
aussi quand le décollement postérieur du vitré est présent avant
l’opération, ce qui ne dispense donc pas, en fin de vitrectomie,
d’un contrôle soigneux de toute la périphérie rétinienne et pas
uniquement en regard des zones de sclérotomie. Les déchirures
sont plus souvent retrouvées dans les quadrants inférieurs, en
particulier lors de la chirurgie du trou maculaire, du fait, semble-t-
il, d’un pelage du vitré postérieur plus périphérique en inférieur
qu’en supérieur [78]. Une autre explication à ce phénomène est que
le décollement postérieur du vitré normal débute habituellement
en supérieur et que le décollement postérieur du vitré inférieur est
plus souvent incomplet, comme le confirme une récente étude par
OCT [32]. Ainsi, au cours de la chirurgie, le décollement postérieur
du vitré serait induit plus fréquemment en inférieur, augmentant
donc le risque de déchirures dans les quadrants inférieurs.

Ces dernières années ont vu apparaître le développement des
systèmes 25 G ou 23 G de vitrectomie transconjonctivale sans
suture, dans le but de diminuer le temps opératoire, l’inflamma-
tion postopératoire et d’accélérer la récupération fonctionnelle
postopératoire [23]. Indiquée au départ essentiellement dans la

chirurgie maculaire, la vitrectomie 23 G/25 G est maintenant utili-
sée dans quasiment toutes les indications de la chirurgie vitréoréti-
nienne grâce à l’évolution de l’instrumentation [40]. Concernant le
risque d’induction de lésions rhegmatogènes avec le système 23 G/
25 G, les avis sont partagés. Pour certains, le passage des instru-
ments à travers des canules diminuerait les tractions vitréorétinien-
nes [23] ; pour d’autres, l’incarcération du vitré quasi systématique
lors de l’ablation des canules en fin d’intervention contrebalance-
rait cet avantage [29, 36]. De fait, si des déhiscences rétiniennes ou
des décollements de rétine semblent survenir moins fréquemment
avec le système 23 G/25 G qu’avec la vitrectomie traditionnelle
20 G [42, 70], d’autres nombreuses études ne retrouvent pas de
différence [26, 31, 76, 80].

Les décollements de rétine après vitrectomie sont en règle
générale d’apparition précoce après la chirurgie, qu’ils soient dus à
l’apparition de déhiscences en per-opératoire, à l’incarcération du
vitré dans les sclérotomies ou à la contraction secondaire de la base
du vitré. Leur extension très rapide en raison de l’absence de vitré
et le risque élevé de prolifération vitréorétinienne justifient une
prise en charge urgente.

■ CHIRURGIE ÉPISCLÉRALE, 
CHIRURGIE DES MUSCLES 
OCULOMOTEURS

Lors de la chirurgie du strabisme et de l’épisclère en général, une
perforation accidentelle de la sclère expose au risque de décolle-
ment de rétine par incarcération vitréenne et par perforation
rétinienne associée. La fréquence de la perforation sclérale et
rétinienne lors de la chirurgie du strabisme est mal connue car, la
plupart du temps, les patients victimes de cette complication sont
asymptomatiques. Les études prospectives recherchant cette
complication indiquent un taux de perforation rétinienne de 0,4 %
à 2,8 % — en particulier au cours d’un recul musculaire, où la
suture s’effectue au niveau de la sclère naturellement amincie sous
le muscle — avec une moyenne globale de 1,3 % par patient et de
0,6 % par muscle [12, 54, 55]. Aucun décollement de rétine n’est
survenu à la suite de ces perforations. En revanche, dans une très
vaste étude rétrospective analysant plus de cinq cent cinquante
mille cas, sur sept cent vingt-huit perforations sclérales objectivées,
quatorze patients développèrent un décollement de rétine, pour
une incidence d’un pour quarante mille [73].

Il n’y a pas de consensus sur la prise en charge des perforations
rétiniennes au cours de la chirurgie du strabisme. Dans les études
prospectives, sur quatorze perforations rétiniennes, une seule a été
traitée en cours d’intervention par un point de cryothérapie douce.
Dans tous les cas, aucun décollement de rétine n’a été a déploré.
De la même façon, aucune différence n’a été retrouvée entre la
surveillance simple et le traitement préventif par cryoapplication de
la perforation rétinienne dans les études expérimentales [74, 79]. À la
lumière de cela, en cas de perforation identifiée, une simple
surveillance rapprochée du fond d’œil est nécessaire.

La mise en place d’une indentation épisclérale peut aussi se
compliquer d’une perforation sclérale qui, lorsqu’elle se situe dans
l’aire du décollement de rétine, contribue à drainer le liquide sous-
rétinien sans blesser la rétine. En revanche, dans les zones où la
rétine est à plat, une perforation rétinienne peut survenir. Aucune
donnée n’indique si cette blessure rétinienne induit un taux plus
élevé de récidive du décollement de rétine. Seule une étude
mentionne un risque plus fréquent de perforation sclérale lors de la
chirurgie ab externo du décollement de rétine comparé à la
chirurgie du strabisme [38]. Il est ainsi prudent de déplacer le
passage épiscléral pour indenter préventivement la zone où a été
réalisée la perforation. L’ablation du matériel d’indentation peut

Fig. 49-5 Décollement de rétine supérieur dû à une incarcération
vitréorétinienne dans un orifice de sclérotomie (flèche)
dans les suites d’une vitrectomie postérieure pour hémor-
ragie intravitréenne. Les plis rétiniens, au niveau de la
rétine décollée, convergent vers l’orifice de sclérotomie en
cause.
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entraîner une récidive du décollement de rétine. Si, dans les études
anciennes, le taux de récidive du décollement de rétine était élevé
(entre 14,5 % et 47 %) après ablation de l’indentation [45, 71], dans
les études plus récentes, le taux de récidive est d’environ 8 % [17,

19]. Les facteurs favorisant la récidive du décollement de rétine sont
une courte période d’indentation (inférieure à six mois) [17, 45, 71] et
l’absence de déhiscence retrouvée lors de la première chirurgie [19].

■ CRYOTHÉRAPIE

Des déchirures rétiniennes peuvent survenir aux limites de la
cicatrice choriorétinienne de cryothérapie et entraîner secondaire-
ment un décollement de rétine [85]. La fréquence de cette complica-
tion n’est pas connue.

■ CAS PARTICULIERS

INJECTION INTRAVITRÉENNE

Le décollement de rétine est rare après injection intravitréenne. Sa
prévalence globale est de 3,9 % par œil et 0,9 % par injection,
toutes indications confondues [33]. Cette prévalence non négligeable
est due à la pathologie rétinienne traitée, principalement la rétinite
à CMV [81] et l’hémorragie intravitréenne accompagnant une rétino-
pathie diabétique [69], et non à l’injection elle-même. D’ailleurs, si
on exclut ces deux indications, aucun décollement de rétine n’est
retrouvé compliquant une injection intravitréenne [2]. Néanmoins,
l’examen du fond d’œil doit être réalisé lors de la consultation
avant l’injection intravitréenne pour vérifier l’absence de lésion
rhegmatogène au niveau de la périphérie rétinienne. Enfin, une
information concernant les risques rétiniens potentiels de l’injection
intravitréenne doit être donnée au patient [37].

ANESTHÉSIE LOCALE

La perforation accidentelle du globe oculaire après anesthésie
locale est une complication rare, qui survient surtout après injec-
tion rétrobulbaire sur un œil fort myope [63]. Le risque de dévelop-
per un décollement de rétine après la perforation rétinienne n’est
pas évalué et dépend en partie des complications associées, comme
l’hémorragie intravitréenne ou l’hémorragie suprachoroïdienne.
L’anesthésie sous-ténonienne réduit encore le risque, même si une
perforation du globe peut exceptionnellement survenir en cas de
remaniement scléral par une précédente chirurgie [22].

POINTS ESSENTIELS

Après chirurgie réfractive cornéenne, la survenue d’un décolle-
ment de rétine n’est pas due à l’acte chirurgical, mais plutôt à
l’expression de la maladie myopique elle-même. En revanche,
après chirurgie réfractive avec ablation du cristallin clair, l’inci-
dence du décollement de rétine est clairement augmentée.
La perte d’intégrité de la capsule postérieure en cas de chirur-
gie de la cataracte compliquée est un facteur de risque impor-
tant de survenue de décollement de rétine postopératoire, en
particulier dans les trois mois qui suivent l’intervention.
La survenue d’un décollement de rétine après chirurgie d’une
cataracte pédiatrique est une complication habituellement tar-
dive (au-delà de dix ans).
La vérification systématique de la périphérie rétinienne à la
fin d’une chirurgie vitréorétinienne endoculaire est recom-
mandée, afin de dépister et de traiter directement d’éventuel-
les déchirures rétiniennes induites.
En cas de perforation sclérale accidentelle lors d’une chirurgie
du strabisme, le traitement préventif du décollement de rétine
par cryoapplication ne s’est pas révélé supérieur à la simple
surveillance rapprochée du fond d’œil.
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C H A P I T R E 5 0

Prévention du décollement 
de rétine rhegmatogène

E. PARRAT, C. ARNDT

La prophylaxie du décollement de rétine est un sujet controversé.
La démarche clinique est davantage fondée sur des convictions,
personnelles ou livresques, que sur des certitudes scientifiques. La
difficulté réside dans l’absence d’études prospectives randomisées
et contrôlées qui constituent la base de l’exercice de la médecine
actuelle, fondée sur des preuves. L’objectif de ce chapitre est de
passer en revue un aperçu des principales données de la littérature
sur les moyens de la prophylaxie et de leur utilisation en fonction
des lésions rétiniennes à potentiel rhegmatogène.

Moyens de la prévention
■ LASER ARGON

Le laser est le traitement de première intention (fig. 50-1) :
– non invasif ;
– modérément douloureux ;
– à cicatrisation rapide ;
– non inflammatoire ;
– pouvant aussi se faire sous indentation en ophtalmoscopie

indirecte au bloc sous anesthésie générale ;
– dépendant de la transparence des milieux.
Le laser vert (532 nm : YAG doublé, 528 nm : argon) est la

référence pour la photocoagulation rétinienne.
Le diamètre des impacts est compris entre 250 µm et 500 µm.

Le facteur de grandissement du système optique doit être pris en
compte (cf. infra).

Le temps d’exposition est classiquement de 0,10 s pour la rétine
périphérique. Les nouveaux systèmes de délivrance (laser multi-
points) utilisent un temps d’exposition plus court, de 0,02 s.

La puissance du faisceau laser est réglée dans le but d’obtenir
un impact homogène d’aspect jaune chamois. Le traitement est
commencé à basse puissance avec le diamètre et le temps d’expo-
sition souhaités, puis la puissance est augmentée pour obtenir un
aspect jaune chamois.

Des systèmes laser permettent un traitement par salves
d’impacts automatisés (laser multipoints), ce qui permet de réduire
le temps des séances de photocoagulation. Le traitement des
lésions périphériques par un grand nombre de points simultanés
est limité en pratique par les diffractions optiques en extrême
périphérie.

Les systèmes optiques contact sont le plus souvent utilisés ; ils
permettent de bloquer les paupières du patient ébloui par la
puissance lumineuse du laser :

– le verre à trois faces de Goldman est particulièrement adapté
au patient phake ;

– les verres asphériques (Panfunduscope®, H-R Wide Field®,
QuadraAspheric®, SuperQuad 160®, etc.) sont très utilisés en cas de
pseudophakie, de cataracte équatoriale ou de dilatation médiocre ;

– il est nécessaire d’adapter la taille des spots à la lentille
choisie en fonction de son pouvoir de grandissement : par exem-
ple, la lentille QuadraAspheric® a un pouvoir de grandissement
de 0,51 et l’impact laser est alors 1,97 fois plus gros que le
diamètre programmé.

Le patient doit être installé le plus confortablement possible et
mis en confiance par des explications préalables au début du

Fig. 50-1 Prévention du décollement de rétine rhegmatogène par
laser argon. 1. Lésion palissadique convenablement entou-
rée. 2. Traitement avec retour à l’ora. 3. Traitement insuf-
fisant avec risque de décollement par fuite antérieure en
cas de déchirure. 4. Pas d’indication de photocoagulation
pour le givre périphérique.
(D’après Morel.)
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traitement. Le laser peut être douloureux. La prise d’antalgiques et
d’anxiolytiques une heure avant le traitement est souhaitable. Dans
de rares cas, on peut être obligé de proposer une anesthésie
locorégionale ou générale.

L’objectif est d’empêcher la formation d’un décollement de
rétine en entourant la lésion à traiter par au moins trois rangées
d’impacts situés à distance de la lésion.

Si une déchirure se forme lors du décollement postérieur du
vitré, le laser permet de contrecarrer en partie la traction vitréoré-
tinienne. Le laser plus périphérique aura pour rôle de limiter
l’extension du soulèvement de la rétine.

■ CRYOAPPLICATION 
TRANS-SCLÉRALE

La cryoapplication trans-sclérale est indiquée lorsque le laser est
impossible — par insuffisance de transparence des milieux (cornée,
cristallin, vitré, hémorragie intravitréenne localisée) —, lorsque la
lésion est unique et très antérieure, ou en cas de soulèvement des
bords rendant le laser inefficace.

La cryoapplication, à l’inverse du laser, est :
– invasive ;
– douloureuse ;
– à cicatrisation lente ;
– à potentiel inflammatoire ;
– relativement indépendante de la transparence des milieux.
Les principes de sa réalisation pratique sont développés dans le

chapitre sur le traitement chirurgical du décollement de rétine par
voie externe : cf. chapitre 20.

■ INDENTATION PAR CERCLAGE

Le cerclage est proposé dans les cas où le laser est impossible ou
inefficace et la cryoapplication trop extensive. Un exemple est la
prévention du décollement de rétine controlatéral sur hérédodégé-
nérescence vitréorétinienne par syndrome de Stickler [21].

■ AUTRES

Sont sans fondement scientifique :
– la césarienne lors de l’accouchement des patientes myopes

avec antécédents de lésions rhegmatogènes ;
– l’anneau de sac de tension capsulaire proposé lors de la

chirurgie de cataracte chez les patients myopes forts, visant théori-
quement à limiter les remaniements et les contractions de la base
vitréenne.

Principes de la prévention
■ PRINCIPES GÉNÉRAUX

La prévention primaire vise à empêcher l’apparition d’un décolle-
ment de la rétine, en proposant un traitement avant même
l’apparition de lésions rhegmatogènes. Par conséquent, la préven-
tion primaire consiste à réaliser un traitement circonférentiel équa-
torial.

La prévention secondaire implique de traiter des lésions rhegma-
togènes constituées, voire un décollement de rétine périphérique
limité asymptomatique afin d’en limiter l’extension et le retentisse-
ment fonctionnel. Ce traitement s’attache à traiter de façon sélective
des lésions objectivées par l’examen biomicroscopique.

■ PROPHYLAXIE EN L’ABSENCE 
DE LÉSION RHEGMATOGÈNE

Les indications actuellement proposées sont relativement
restreintes : la prévention primaire se limite aujourd’hui à un assez
petit nombre de cas (alors qu’elle était encore largement préconi-
sée il y a une vingtaine d’années) :

– œil adelphe d’un œil ayant présenté une déchirure géante ;
l’indication reste controversée [1, 15] (fig. 50-2) ;

– œil adelphe d’un œil ayant présenté un décollement de rétine
sur vitréorétinopathie héréditaire [21, 24].

■ PROPHYLAXIE EN PRÉSENCE 
DE LÉSION(S) RHEGMATOGÈNE(S)

La prévention secondaire demeure la question centrale. Quelles
lésions rhegmatogènes sont à traiter impérativement ? Lesquelles
sont à surveiller ou à ignorer ?

L’indication de la prophylaxie est discutée pour chaque lésion à
potentiel rhegmatogène :

– les déhiscences symptomatiques ;
– les déhiscences asymptomatiques ;
– les palissades ;
– le « givre » ;
– le rétinoschisis.

DÉHISCENCES SYMPTOMATIQUES

Déchirure à clapet soulevé
L’existence d’une déchirure à clapet avec traction vitréorétinienne
persistante découverte lors d’un décollement postérieur du vitré
symptomatique (éclairs, mouches volantes) définit la déchirure
symptomatique. Une déchirure évolue dans 55 % des cas vers un
décollement de rétine [11]. Le traitement des déchirures symptoma-
tiques est recommandé (fig. 50-3) [25] : il diminue de façon significa-
tive la survenue d’un décollement de rétine. La surveillance
rapprochée permet de vérifier la formation d’une cicatrice chorio-
rétinienne solide et de dépister, a contrario, l’apparition ou l’exten-
sion d’un soulèvement rétinien qui dépasse le barrage laser [12]

(fig. 50-4).

Fig. 50-2 Échec de la prophylaxie. Déchirures s’étant produites en
arrière d’un barrage laser sur 360˚.
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Une déhiscence à opercule ou un trou sans traction persistante,
découverts lors d’un décollement postérieur du vitré symptomati-
que, n’entraîne que très peu de décollements. Ces lésions seraient
dues à une traction à distance [11]. Seule une adhérence vitréoréti-
nienne proche inciterait à traiter ces lésions. En pratique, elles sont
très souvent traitées, la visualisation des tractions persistantes étant
incertaine et le traitement simplifiant la gestion et le suivi du
patient.

Déchirure géante et dialyse à l’ora
Une déchirure géante ou une dialyse à l’ora sans décollement de
rétine sont des situations rares. Un traitement par barrage laser
simple peut être efficace — dans la physiopathologie des déchiru-
res géantes, la traction vitréenne est maximale lors de la constitu-
tion du décollement postérieur du vitré suraigu. Une surveillance
régulière est impérative.

Une déchirure géante avec un bord postérieur inversé relève
plutôt d’une chirurgie endoculaire d’emblée [1].

DÉHISCENCES ASYMPTOMATIQUES

Les déchirures asymptomatiques découvertes lors d’un examen
systématique du fond d’œil ont une évolution moins péjorative.
Dans une étude sur deux cent trente-cinq yeux suivis pour déhiscen-
ces asymptomatiques sur une période moyenne de onze ans (un an
à trente-trois ans), dix-neuf yeux (8 %) ont développé une zone de
décollement localisé (de moins de deux diamètres papillaires en
arrière de l’équateur). Dans dix-huit de ces cas, les déchirures se sont
développées sur une lésion palissadique avec microtrou (fig. 50-5).
Un seul patient sur dix-neuf a évolué vers une extension et a
nécessité un traitement chirurgical [6, 9]. Le traitement préventif des
déhiscences asymptomatiques n’est pas nécessaire [27], sauf pour :

– les trous sur palissade ou les déchirures à clapet des yeux
adelphes de décollement de rétine (fig. 50-6) ;

– les clapets dont les bords sont largement décollés (plus d’un
diamètre papillaire) ;

– toute déhiscence découverte chez des patients sans suivi
régulier [9].

Fig. 50-3 Marques de photocoagulation laser anciennes autour
d’une déchirure inférieure à bord enroulée.

Fig. 50-4 Échec de la prophylaxie. Clapet s’étant produit malgré un
traitement laser, dont les bords antérieurs ont franchi ce
dernier, entraînant un décollement de rétine par fuite
antérieure.

Fig. 50-5 Déchirure sur palissade périphérique ayant entraîné un
décollement de rétine.

Fig. 50-6 Marques de photocoagulation laser récentes autour d’une
déchirure à clapet.



370

50 Les différentes formes de décollements de rétine rhegmatogènes

PALISSADES

La palissade est probablement la lésion périphérique la plus
controversée quant à son caractère rhegmatogène [19]. Elle corres-
pond à une zone d’amincissement rétinien en regard d’une zone
de vitré liquéfié avec adhérence vitréorétinienne importante à sa
périphérie. Elle se présente sous forme de lignes blanches d’orien-
tations diverses qui peuvent se croiser — d’où son nom. Des
palissades sont retrouvées chez 6 % à 10 % des patients. Elles sont
bilatérales de 34 % à 48 % des cas. La fréquence est plus
importante chez le myope et dans les yeux adelphes de décolle-
ment de rétine. Un tiers des décollements de rétine du phaque sont
associés à des palissades [4]. Sur deux cent soixante-seize patients
avec un suivi moyen de onze ans [8], le risque de développer un
décollement de rétine symptomatique (trois cas, soit 1,1 %) ou
asymptomatique en avant de l’équateur (dix cas, soit 3,6 %) est
faible.

Palissades et réfraction
Chez l’emmétrope ou l’hypermétrope [4], le risque de faire un
décollement de rétine sur palissade est de 1,7 %, alors qu’il n’est
que de 0,3 % en son absence. Même si le risque n’est pas
négligeable, le bénéfice du traitement d’une palissade asymptoma-
tique chez le non-myope n’est pas évident. Cela suppose de traiter
quatre-vingt-dix-huit patients sur cent inutilement pour éviter, au
mieux, deux décollements de rétine, alors que l’efficacité du
traitement laser à réellement éviter un décollement de rétine n’est
pas certain.

Le risque de décollements de rétine devient plus important en
cas de myopie associée à une lésion palissadique [4] : ce risque est
de 5 % pour les myopies jusqu’à – 3 D, de 12 % pour celles de
– 3 D à – 5 D et de 35 % lorsque la myopie est supérieure
(fig. 50-7) ; il ne serait que de 2,2 % en l’absence de palissades.
Aucune étude prospective randomisée n’a toutefois montré le
bénéfice d’une prophylaxie.

Palissades de l’œil adelphe de décollement de rétine
Le risque d’atteinte controlatérale en présence de palissades est
estimé à 6 % avec un recul de presque huit ans en moyenne [6, 13].
Une analyse rétrospective sur trois cent quatre-vingt-huit yeux
adelphes de décollement de rétine sur palissades retrouve une
réduction du risque d’un facteur 2,5 (5,1 % à 1,8 %) en cas de
traitement préventif de l’œil adelphe. Le traitement préventif
semble inefficace en cas de myopie de plus de 6 D et en cas de
palissades sur plus de 180˚ de la périphérie rétinienne [20].
L’absence d’études prospectives ne permet pas de formuler des
recommandations univoques. Il est proposé de « rarement traiter
les palissades dans l’œil adelphe de décollement de rétine » [26].

« GIVRE »
Le risque de décollement de rétine sur des zones de « givre diffus »
est faible [18]. Il ne dépasse pas un 1 %, ce qui ne justifie pas un
traitement préventif. Le « givre en plaques » se rapproche plus des
lésions palissadiques.

TUFTS, MOTTES PIGMENTÉES, 
TRACTIONS VITRÉORÉTINIENNES
Le terme anglo-saxon [14] de tufts désigne des lésions périphériques
surélevées rétiniennes blanchâtres (de tissu glial) congénitales,
présentant une adhérence rétinienne à leur surface et une pigmen-
tation plus ou moins importante à leur base (motte pigmentaire).
Cette lésion est retrouvée chez 5 % environ de la population. Elle
serait responsable d’environ 10 % des décollements de rétine [22].
Sa présence est associée à un risque de décollement de rétine qui
est inférieur à 1 % [5]. Elle ne nécessite pas de traitement préventif
en l’absence de symptomatologie.

RÉTINOSCHISIS SÉNILE
La prévalence du schisis sénile est de 3,9 % chez les plus de
soixante ans [3]. Il se complique de décollement de rétine dans
environ 2 % des cas. On distingue deux formes cliniques :

– la première, la plus fréquente, est un décollement d’évolution
lente, souvent asymptomatique, associé à des déhiscences de la
rétine externe ;

– la seconde forme correspond à un décollement associé à des
déhiscences des deux feuillets, rapidement progressif et symptoma-
tique.

Une photocoagulation prophylactique n’est pas indiquée vu la
rareté des décollements symptomatiques [7]. Elle ne permet pas de
limiter l’extension du schisis car l’adhérence se fait uniquement
entre les couches externes de la rétine et l’épithélium pigmentaire.

■ ŒIL ADELPHE EN DEHORS 
DE LA PALISSADE

Le risque de décollement de rétine du second œil est en moyenne
de 12 % [17]. La prévention sur l’œil controlatéral est une question
d’autant plus sensible que le premier œil a été perdu ou présente
un résultat fonctionnel décevant, particulièrement en cas d’hérédo-
dégénérescence vitréorétinienne (syndrome de Stickler) avec risque
de bilatéralisation très important. Les recommandations vont du
traitement focal [12, 16] au traitement systématique sur 360˚ par laser
[23, 24] ou cerclage [21], même en l’absence de lésions périphériques.
Aucune étude multicentrique prospective ne permet de conclure.Fig. 50-7 Palissade chez une patiente de 32 ans, myope de – 6 D.
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CONCLUSION

Cette revue de la littérature ne permet pas de dégager une
conduite univoque pour toutes les lésions à potentiel rhegma-
togène, même si le consensus paraît plus fort pour certaines
d’entre elles.
Le traitement d’une déchirure à clapet symptomatique ou, à
l’inverse, l’abstention devant le « givre diffus » sont deux atti-
tudes généralement partagées par la majorité des ophtalmo-
logistes.
En l’absence de preuve scientifique irréfutable de l’efficacité
du traitement prophylactique, surtout en l’absence de décol-
lement postérieur du vitré [10], la découverte d’une lésion de
la périphérie rétinienne donne aussi l’opportunité de mener
une autre action préventive : elle permet d’informer le patient
sur la notion de risque rhegmatogène et sur les symptômes
qui doivent l’inciter à consulter. Cette information est le pre-
mier pas vers un diagnostic et une prise en charge rapide d’un
éventuel décollement de rétine constitué.

POINTS ESSENTIELS

La prophylaxie du décollement de rétine fait souvent appel
au laser. Il s’agit d’un sujet controversé en l’absence de preu-
ves scientifiques indiscutables.
Quelques indications sont relativement consensuelles :
– les déchirures à clapet avec traction vitréorétinienne persis-
tante découvertes lors d’un décollement postérieur du vitré
symptomatique (éclairs, mouches volantes) ;
– les trous sur palissade ou les déchirures à clapet des yeux
adelphes de décollement de rétine ;
– le traitement prophylactique controlatéral en cas de décol-
lement par déchirure géante.
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C H A P I T R E 5 1

Diabète

P. MASSIN

Le décollement de rétine tractionnel est une des complications
graves de la rétinopathie diabétique proliférante et une des causes
de cécité au cours de la rétinopathie diabétique. Il est la consé-
quence de plusieurs phénomènes :

– les proliférations néovasculaires prérétiniennes qui se dévelop-
pent dans le cortex vitréen postérieur ;

– les contractions des adhérences vitréorétiniennes pathologi-
ques provoquées par les proliférations fibrogliales ;

– le vitré pathologique, à l’origine d’un décollement postérieur
du vitré partiel précoce.

Le pronostic de ces décollements de rétine tractionnels s’est
considérablement amélioré grâce aux progrès de la chirurgie
rétinovitréenne, mais il reste encore sombre dans certains cas
graves de proliférations fibrovasculaires très évolutives à haut
risque de complications postopératoires.

Physiopathologie 
du décollement de rétine 
tractionnel au cours 
de la rétinopathie 
diabétique proliférante

Le cortex vitréen postérieur constitue le support indispensable au
développement de la néovascularisation et le décollement posté-
rieur du vitré est à l’origine des complications de celle-ci. Le vitré
des patients diabétiques présente des altérations biochimiques
secondaires au diabète [33]. La liaison du glucose aux groupes
amine-ε du collagène (essentiellement sur la lysine et l’hydoxyly-
sine) mène à la formation de produits de glycation avancés (AGE)
dans le vitré à l’origine de liaisons entre fibrilles de collagène [46].
Ces modifications biochimiques induites par le diabète provoquent
des altérations structurelles du vitré [45, 48], sa liquéfaction et une
synérèse précoce. Le décollement postérieur du vitré est ainsi plus
précoce et plus fréquent chez les patients diabétiques [19, 45]. Ces
anomalies du vitré influencent l’évolution de la rétinopathie diabé-
tique, en particulier la néovascularisation.

Le cortex vitréen est le support de la néovascularisation
prérétinienne [11, 24, 50, 56]. Une étude histologique réalisée par Faul-
born et al. a, en effet, montré que les fibres vitréennes du cortex
vitréen postérieur étaient intimement interconnectées et incorpo-
rées dans le tissu néovasculaire nouvellement formé [17]. Les études

histologiques des proliférations fibrovasculaires prélevées au cours
des vitrectomies pour complications de la rétinopathie diabétique
proliférante démontrent dans la plupart des cas la présence de
collagène de type II [43]. En l’absence de contact du cortex vitréen
postérieur avec la rétine, aucune néovascularisation prérétinienne
ne se développe [3, 49].

Le décollement de rétine tractionnel du diabétique est la
conséquence des tractions induites par le décollement du vitré,
d’une part, et de la contraction des proliférations fibrovasculaires
d’autre part. Le développement des néovaisseaux prérétiniens à la
surface de la rétine et dans le cortex vitréen postérieur aboutit à la
constitution de zones d’adhérences vitréorétiniennes solides. En
l’absence de décollement postérieur du vitré, aucune complication
de la néovascularisation n’est observée. En revanche, le décolle-
ment partiel du vitré, favorisé par la liquéfaction précoce du vitré
induite par le diabète, provoque une traction sur les néovaisseaux,
entraînant leur saignement voire un décollement de la rétine
(fig. 51-1 et 51-2). De plus, les adhérences vitréorétiniennes consti-
tuées par les proliférations néovasculaires préviennent la constitu-
tion d’un décollement postérieur du vitré complet, ce qui amplifie
le phénomène de traction antéropostérieure [49]. Le risque de
survenue et l’importance du décollement de rétine tractionnel
dépendent du moment de la survenue du décollement du vitré par
rapport au développement de la néovascularisation et de l’impor-
tance des proliférations fibrovasculaires. Les néovaisseaux associés à
une importante composante fibreuse induisent des adhérences
vitréorétiniennes fortes : leur contraction peut conduire à la consti-
tution d’un décollement de rétine étendu.

Le développement de la néovascularisation s’accompagne d’une
prolifération fibreuse, favorisée par le passage de cytokines séri-
ques, de cellules inflammatoires et de myofibroblastes dans le
vitré [41]. Plusieurs facteurs de croissance sont impliqués dans ce
processus : le VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), le TGFβ
(Transforming Growth Factor), l’HGF (Hepatocyte Growth Factor), le
PDGF (Platelet-Derived Growth Factor) et le CTGF (Connective Tissue
Growth Factor) [26]. Ce dernier serait responsable du développement
de la fibrose. Les myofibroblastes présents dans ces proliférations
favoriseraient leur contraction.  

L’adhérence du cortex vitréen postérieur à la limitante interne
de la rétine est maximale au niveau d’une zone comprenant la
papille, la fovéa et les arcades vasculaires temporales [18, 44], à
l’intérieur des limites de la poche de Shimizu (vitreous pocket) [25].
En conséquence, au niveau de cette zone s’exerce la plus forte
traction lors du décollement postérieur du vitré. Cette forte adhé-
rence vitréorétinienne associée à la traction qui s’y exerce contribue
à expliquer la forme en « C » de la prolifération fibrovasculaire sur
la papille et le long des arcades vasculaires temporales souvent
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observée dans les rétinopathies diabétiques proliférantes (fig. 51-1
et 51-5). À la traction vitréorétinienne antéropostérieure peut
s’ajouter une composante tractionnelle tangentielle liée à la con-
traction de la prolifération fibrovasculaire, conduisant au maximum
au décollement de rétine en « dessus de table », ou table-top
(fig. 51-3).

Aspects cliniques
■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 

PAR TRACTION

SIGNES CLINIQUES

Le décollement de rétine par traction, lorsque les milieux sont
clairs, est diagnostiqué par l’examen ophtalmoscopique (fig. 51-4 à
51-6). La vision peut être normale lorsque la macula n’est pas
décollée.    

Lorsqu’il existe une hémorragie du vitré empêchant l’examen
du fond d’œil, une échographie doit être réalisée à la recherche
d’un décollement maculaire (fig. 51-7).     

Lorsque la rétraction est majeure, le décollement de rétine peut
prendre à un aspect en « dessus de table » (table-top), où la rétine
sus-maculaire et la rétine sous-maculaire sont soudées l’une à
l’autre par la fibrose au-dessus de la macula (fig. 51-8 et 51-9).

Il est important d’apprécier en préopératoire le degré de
décollement périphérique du vitré.

Fig. 51-1 Coupe anatomique d’un œil présentant une rétinopathie
diabétique proliférante et une prolifération fibrovascu-
laire étendue le long des arcades temporales. La traction
antéropostérieure du vitré cause une hémorragie, collectée
dans l’espace rétro-hyaloïdien, et un décollement de rétine
tractionnel localisé extramaculaire.
(D’après fig. 12-4, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rap-
port de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

Fig. 51-2 Coupe anatomique d’un œil présentant une rétinopathie
diabétique proliférante. La traction antéropostérieure du
vitré sur les pédicules néovasculaires provoque un décolle-
ment de rétine tractionnel multifocal, décollant la macula.
(D’après fig. 12-5, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rap-
port de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

Fig. 51-3 Coupe anatomique d’un œil présentant une rétinopathie
diabétique proliférante et une adhérence vitréorétinienne
étendue. Décollement de rétine maculaire secondaire à
une traction mixte, antéropostérieure et tangentielle.
(D’après fig. 12-6, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rap-
port de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)
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Fig. 51-4 Décollement de rétine tractionnel maculaire compliquant
une rétinopathie diabétique proliférante traitée par pho-
tocoagulation panrétinienne. La rétraction secondaire de
la fibrose temporale supérieure crée un décollement de
rétine tractionnel du pôle postérieur.
(D’après fig. 12-14, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rap-
port de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

Fig. 51-5 Décollement de rétine tractionnel total, secondaire à la
traction exercée sur la prolifération fibrovasculaire le long
des arcades temporales chez un sujet jeune.
(D’après fig. 12-15, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré. Rap-
port de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.)

a b
c

Fig. 51-6 Décollement de rétine tractionnel décollant la macula.
L’acuité visuelle est de 0,3, Parinaud 4, associée à des
métamorphopsies. a. Photographie couleur. Il existe
une large prolifération fibreuse ovalaire autour du pôle
postérieur, dont la rétraction tangentielle a entraîné un
décollement de la rétine temporale. La photocoagula-
tion panrétinienne a été réalisée. b. La coupe hori-
zontale en OCT objective le décollement de rétine
tractionnel temporal menaçant le centre de la macula ;
il existe également un décollement de rétine plan de la
rétine nasale. Il existe une indication opératoire,
d’autant que la patiente se plaint de métamorphopsies.
c. Photographie couleur postopératoire. L’acuité visuelle
est de 0,4. La rétine est réappliquée, il ne persiste plus
que quelques plis rétiniens profonds.
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Le décollement de rétine par traction est parfois difficile à
différencier d’un rétinoschisis. En effet, Lincoff a identifié deux
types d’élévation tractionnelle de la rétine pouvant être observés au
cours de la rétinopathie diabétique proliférante : le rétinoschisis et
le décollement de rétine tractionnel [31]. Tous deux sont le plus
souvent associés et sont dus à la traction exercée sur la rétine par la
contraction du vitré et la prolifération fibrovasculaire. Lincoff, dans
une série de deux cents yeux présentant une élévation tractionnelle
de la rétine, a identifié un rétinoschisis certain dans trente-neuf
(19,5 %) yeux et un rétinoschisis probable dans quatre-vingt-cinq
(42,5 %) yeux [31]. Le diagnostic différentiel entre rétinoschisis et
décollement de rétine tractionnel n’est pas toujours aisé.

L’OCT permet maintenant facilement la distinction entre ces
deux entités [23]. Le rétinoschisis apparaît comme une cavité hypo-
réflective localisée dans les couches externes de la rétine (fig. 51-
10) à limite supérieure irrégulière. Le décollement de rétine
tractionnel apparaît, lui, comme une cavité hyporéflective, à limite
supérieure nette et régulière, correspondant à la couche des
photorécepteurs soulevée ; cette cavité est optiquement vide et
aucun signal n’est visible à la surface de la couche de l’épithélium
pigmentaire. Iami a montré la fréquence du rétinoschisis [23] (94 %

Fig. 51-7 Échographie réalisée chez un patient présentant une
hémorragie totale du vitré. La rétine n’est pas analysable
au biomicroscope. L’échographie objective une hyaloïde
postérieure très épaissie, doublée d’une prolifération pré-
rétinienne, décollée de la rétine, et entraînant un décolle-
ment de la rétine maculaire.

Fig. 51-8 Décollement de rétine total en « dessus de table » (table-top). a. La prolifération est « soudée » devant la macula 
qui n’est plus visible. L’acuité visuelle est limitée à « voit bouger la main ». b. Aspect postopératoire. La rétine est 
réappliquée mais il persiste un pli rétinien maculaire. L’acuité visuelle est de 0,05 latéralisée.

a b

Fig. 51-9 Décollement de rétine total en « dessus de table » (table-top). a. La prolifération est « soudée » devant la macula qui n’est plus visible.
L’acuité visuelle est limitée à une perception lumineuse. b. Aspect postopératoire. La rétine est réappliquée, mais l’angiographie objec-
tive une ischémie rétinienne massive, notamment du pôle postérieur, et des altérations de l’épithélium pigmentaire maculaire expliquant
l’absence de récupération visuelle postopératoire.

a b
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des yeux, avec un décollement de rétine tractionnel dans seule-
ment 35 % des yeux).

ÉVOLUTION SPONTANÉE

Le décollement de rétine par traction est le plus souvent extrama-
culaire. Il peut rester longtemps stable. L’incidence de l’extension à
la macula est de 13 % (dans la Diabetic Retinopathy Vitrectomy
Study) à 14 % à un an, 21 % à deux ans et 23 % à trois ans [10, 14].

L’extension du décollement tractionnel à la macula, le plus
souvent progressive (fig. 51-4 et 51-11), constitue une indication
chirurgicale urgente.

L’examen par OCT permet de diagnostiquer des soulèvements
infracliniques.

INDICATIONS CHIRURGICALES 
ET RÉSULTATS DE LA CHIRURGIE

Le décollement de rétine tractionnel avec atteinte ou menace
maculaire est une indication formelle et rapide à la chirurgie. Un
décollement de rétine tractionnel diagnostiqué à l’échographie
devant une hémorragie du vitré est également une indication à la
chirurgie.

En revanche, la présence de proliférations fibrovasculaires le
long des arcades vasculaires temporales, sans décollement de
rétine associé, n’est pas une indication à la vitrectomie. Enfin, les
décollements tractionnels maculaires de longue durée, supérieure à
un an, ne sont plus des indications à la chirurgie, les espoirs
d’amélioration fonctionnelle étant très faibles (fig. 51-12) [47].

Fig. 51-10 Rétinopathie diabétique proliférante compliquée de
schisis tractionnel. a. Il existe une fibrose avec un épais-
sissement de la hyaloïde postérieure recouvrant le pôle
postérieur. La rétine temporale est fine et semble
décollée. b. La coupe horizontale en OCT Stratus®

objective un schisis tractionnel temporal à distance de
la fovéa. Il existe par ailleurs une membrane épimacu-
laire en nasal de la fovéa. c. Deux ans plus tard, l’aspect
du fond d’œil s’est peu modifié. L’acuité visuelle est
stable. d. et e. Coupes en OCT Cirrhus®. L’examen par
OCT objective le décollement de la hyaloïde posté-
rieure, doublée d’une fibrose, qui exerce une traction
sur la rétine temporale. La rétine temporale est suréle-
vée et est le siège d’un schisis qui reste à distance de
la fovéa. En extrême périphérie, on observe un décol-
lement de rétine plan et, en nasal, une membrane épi-
maculaire. Il n’y a pas d’indication opératoire.

a b
c d
e
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Les résultats fonctionnels après chirurgie pour décollement de
rétine tractionnel sont moins bons qu’en cas d’hémorragie
intravitréenne ; une amélioration de l’acuité visuelle est observée dans
60 % à 80 % des cas, avec une acuité supérieure ou égale à 0,2 dans

20 % à 58 % des cas (tableaux 51-I et 51-II). L’existence d’une
hémorragie du vitré, la présence d’une rubéose irienne ou d’une
cataracte importante, l’absence de photocoagulation panrétinienne
préalable sont des facteurs de mauvais pronostic fonctionnel [52].

Fig. 51-11 Évolution d’une rétinopathie diabétique proliférante vers un décollement de rétine tractionnel maculaire. a. Rétinopathie diabétique
proliférante sévère. Acuité visuelle : 0,9. Une photocoagulation panrétinienne est réalisée rapidement. b. Trois mois plus tard, une
fibrose prérétinienne s’est développée le long des arcades vasculaires temporales et autour du pôle postérieur. Sa rétraction entraîne
un décollement de rétine en nasal de la papille. Acuité visuelle : 0,8. Il n’y a pas d’indication opératoire. c. Un mois plus tard, la
rétraction de la fibrose entraîne un décollement de rétine supérieur affleurant la macula. d. L’OCT (Spectralis®) objective le décollement
de rétine affleurant la macula. Acuité visuelle : 0,5. Le patient, monophtalme, ne souhaite pas se faire opérer. e. Deux semaines plus
tard, l’OCT (Spectralis®) objective le décollement maculaire. L’acuité visuelle a chuté et l’indication opératoire est portée.

a b

c
d
e

Tableau 51-I – Résultats de la vitrectomie pour complications de la rétinopathie diabétique proliférante.

Indications de la vitrectomie Amélioration de l’acuité visuelle Acuité visuelle ≥ 1/10 Pas de perception lumineuse

Hémorragie intravitréenne 59 %-83 % 40 %-62 % 5 %-17 %

Prolifération fibrovasculaire 70 % 70 % 11 %

Décollement de rétine tractionnel 59 %-80 % 21 %-58 % 11 %-19 %

Décollement de rétine mixte 
tractionnel et rhegmatogène

32 %-53 % 25 %-36 % 9 %-23 %
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■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
MIXTE TRACTIONNEL 
ET RHEGMATOGÈNE

Le décollement mixte tractionnel et rhegmatogène est plus rare
que le décollement par traction. Il est dû à la fois à la contraction
du tissu fibrovasculaire et à une déhiscence rétinienne provoquée
par la traction ; cette déhiscence est le plus souvent postérieure,
localisée au pied d’une zone d’adhérence vitréomaculaire (fig. 51-
13 et 51-14).

SIGNES CLINIQUES

Le décollement mixte tractionnel et rhegmatogène est révélé par
une baisse visuelle brutale. L’examen biomicroscopique permet le
plus souvent d’affirmer le diagnostic :

– le décollement est souvent plus étendu qu’en cas de décolle-
ment tractionnel pur, parfois jusqu’à l’ora serrata ;

– la rétine décollée est mobile et a un aspect convexe avec,
souvent, des lignes d’hydratation ;

– le décollement maculaire est fréquent.
La ou les déchirures rétiniennes responsables du décollement

sont souvent paravasculaires, siégeant au pied d’une zone de
traction vitréorétinienne.

INDICATIONS CHIRURGICALES 
ET RÉSULTATS DE LA CHIRURGIE

L’indication chirurgicale est urgente, que la macula soit décollée
ou non. En effet, l’extension du décollement vers une macula
encore à plat peut être rapide. L’intervention se fait par voie
endoculaire.

Tableau 51-II – Résultats de la vitrectomie pour décollement de rétine tractionnel compliquant une rétinopathie 
diabétique proliférante.

Auteurs Amélioration de l’acuité 
visuelle (%)

Stabilisation de l’acuité visuelle 
(%)

Diminution de l’acuité visuelle 
(%)

Blankenship, 1979 [6] 26 % 37 % 37 %

Tolentino, 1980 [55] 61 % 16 % 23 %

Charles, 1980 [8] 67 % – –

Aaberg, 1981 [1] 72 % 11 % 17 %

Rice, 1983 [40] 61 % 6 % 33 %

Thompson, 1987 [52] 62 % 8 % 30 %

Williams, 1989 [58] 68 % 15 % 17 %

Han, 1994 [22] 47 % 40 % 13 %

Meier, 1997 [35] 50 % – –

Fig. 51-12 Décollement de rétine tractionnel ancien. Il existe un
décollement de rétine plan total ; la rétine est fine et on
observe de nombreux cordages sous-rétiniens. L’acuité
visuelle est réduite à une perception lumineuse, le décol-
lement de rétine date de plus d’un an. Il n’y a pas d’indi-
cation opératoire.

Fig. 51-13 Décollement de rétine total mixte tractionnel et rhegma-
togène compliquant une rétinopathie diabétique proli-
férante. Une déchirure rétinienne de grande taille est
responsable de la composante rhegmatogène du décol-
lement.
(D’après fig. 12-17, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)
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Les résultats fonctionnels sont plus médiocres après chirurgie
pour décollement mixte que pour décollement tractionnel pur
(tableau 51-I). Les facteurs préopératoires de bon pronostic sont
une acuité visuelle préopératoire supérieure à 1/40, l’absence de
rubéose irienne et l’absence de décollement maculaire [53].

■ PROLIFÉRATIONS 
FIBROVASCULAIRES 
RAPIDEMENT ÉVOLUTIVES

Certains patients diabétiques de type 1, jeunes, présentent des
proliférations fibrovasculaires sévères et étendues, très rapidement
évolutives, malgré la photocoagulation panrétinienne (fig. 51-5).
Le premier rapport de la Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study a
montré qu’une vitrectomie précoce permettait d’améliorer le pro-
nostic fonctionnel de ces patients [15] même si la macula n’est pas
décollée [16].

Particularités 
de la chirurgie 
du diabétique

Le but de la chirurgie est de supprimer le vitré opacifié et les
tractions antéropostérieures ou tangentielles, de disséquer et
exclure les proliférations fibrovasculaires, et d’occlure les déhiscen-
ces rétiniennes. Le liquide d’infusion est habituellement enrichi en
glucose à la concentration de 400 mg/dl afin de limiter le risque
d’opacification cristallinienne per-opératoire [20].

Le premier temps opératoire consiste en une vitrectomie avec
ouverture de la hyaloïde postérieure à l’équateur, afin de lever les
tractions vitréorétiniennes antéropostérieures (fig. 51-15 et 51-16).
La vitrectomie peut être réalisée par une technique classique en
20 G ou avec micro-incisions transconjonctivales en 23 G ou 25 G
et systèmes de visualisation « grand champ ».

Il est important de réaliser une vitrectomie périphérique soi-
gneuse pour réduire le risque de prolifération antérieure sur les

résidus de vitré périphérique et diminuer le risque d’hémorragie
postopératoire à partir des caillots résiduels souvent piégés dans le
vitré inférieur.

La recherche du plan de dissection entre le complexe hyaloïde-
prolifération fibrovasculaire et la rétine est le temps le plus critique
de l’intervention : il conditionne le risque de déchirures iatrogènes
(fig. 51-17).

Fig. 51-14 Décollement de rétine total mixte tractionnel et rhegmatogène compliquant une rétinopathie diabétique proliférante. 
a. Il existe une prolifération fibrovasculaire prépapillaire s’étendant sur les arcades vasculaires temporales. 
Le décollement de rétine est total mais l’aspect convexe de la rétine, avec de nombreux plis profonds, fait suspecter une participation
rhegmatogène même si la déchirure rétinienne n’est pas visible. b. Aspect postopératoire. La rétine est réappliquée. Il existe des plis
rétiniens convergeant vers une cicatrice fibreuse inférieure, mais l’acuité visuelle est de 0,4.

a b

Fig. 51-15 Technique de vitrectomie pour décollement de rétine
tractionnel diabétique. Le premier temps opératoire con-
siste à ouvrir la hyaloïde postérieure à l’équateur pour
lever la traction antéropostérieure.
(D’après fig. 12-19, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)
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Schwartz et al. ont constaté l’existence d’un vitréoschisis au
niveau du cortex vitréen postérieur dans 81 % des yeux opérés
pour décollement de rétine tractionnel diabétique. La prolifération
néovasculaire se développant volontiers au niveau du mur anté-
rieur du vitréoschisis, il est important de savoir reconnaître l’exis-
tence de ce deuxième plan plus postérieur qui, lors de la chirurgie,
correspond au plan de dissection. La méconnaissance de ce plan
postérieur lors de la chirurgie expose à un risque accru de récidive
de prolifération et de rétraction néovasculaire.

Plusieurs techniques chirurgicales peuvent être utilisées pour
disséquer la prolifération fibrovasculaire. La technique de segmen-

tation consiste, après avoir supprimé la traction antéropostérieure,
à « découper » et segmenter la prolifération, en laissant souvent
des îlots fibreux résiduels [36] ; des microciseaux verticaux sont le
plus souvent utilisés pour cette technique ; elle est quasiment
abandonnée (fig. 51-18). La technique de délamination, mainte-
nant couramment utilisée, consiste à disséquer la prolifération
fibrovasculaire d’un seul tenant, en la décollant progressivement
du plan rétinien et en coupant les attaches constituées par les
pédicules (fig. 51-19 et 51-20) [9]. Abrahms et al. ont proposé la
technique de dissection « en bloc » (fig. 51-21) [2] : lors de cette
technique, la prolifération fibrovasculaire prérétinienne et la

Fig. 51-16 Technique de vitrectomie pour décollement de rétine tractionnel diabétique. La hyaloïde postérieure n’est pas décollée en périphérie
rétinienne. Elle est ouverte au pôle postérieur au styletto, dans une zone où elle est tendue en avant du plan rétinien.

Fig. 51-17 Technique de dissection de la prolifération fibrovasculaire. La dissection commence par la recherche du plan de dissection entre la
rétine et la prolifération fibrovasculaire adhérente à la hyaloïde postérieure. Dans certains cas, une fine membrane avasculaire se
réfléchit sur l’angle constitué par la prolifération et la rétine : il est nécessaire de l’identifier pour trouver le plan de dissection.
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hyaloïde postérieure qui lui est adhérente sont enlevées d’un seul
tenant. Dans la dissection « en bloc » modifiée, la hyaloïde posté-
rieure est initialement partiellement ouverte [2, 22, 58]. La réalisation
de ces techniques est facilitée par l’utilisation de ciseaux horizon-
taux et d’instruments éclairants permettant la chirurgie bimanuelle
(fig. 51-22).

La dissection de la prolifération fibrovasculaire sera elle aussi la
plus complète possible. Si des îlots de prolifération doivent être
laissés, parce qu’ils sont particulièrement adhérents et pour éviter
des déchirures iatrogènes, il est important de les déconnecter
totalement du vitré périphérique, afin d’éviter des saignements
postopératoires par traction du vitré périphérique sur ces îlots
résiduels.

La réalisation de la photocoagulation panrétinienne en per-
opératoire a très significativement réduit le risque de rubéose
postopératoire et de récidive hémorragique postopératoire [51].

Fig. 51-18 Technique de dissection par segmentation de la prolifé-
ration fibrovasculaire. La prolifération fibrovasculaire est
découpée et segmentée à l’aide de ciseaux verticaux, lais-
sant des îlots de fibrose résiduels.
(D’après fig. 12-19, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)

Fig. 51-19 Dissection par délamination de la prolifération fibrovas-
culaire. La prolifération fibrovasculaire est soulevée grâce
à une pince, permettant une bonne exposition des pédi-
cules d’attache néovasculaires ; ceux-ci sont sectionnés
grâce à des ciseaux horizontaux (dissection bimanuelle).
(D’après fig. 12-20, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)

Fig. 51-20 Technique de dissection par délamination 
de la prolifération fibrovasculaire à l’aide 
d’instruments éclairants. Photographies per-opératoires.
a. La prolifération est décollée de la rétine à l’aide des
ciseaux fermés. b. Puis la prolifération décollée est soule-
vée grâce à la pince, pour exposer les pédicules d’attache
qui sont coupés aux ciseaux.

a
b
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La fermeture des déchirures rétiniennes préexistantes à la
chirurgie ou réalisées en per-opératoire constitue un temps opéra-
toire important ; un tamponnement par gaz est le plus souvent
utilisé ; le tamponnement par silicone est réservé aux cas comple-
xes de décollements de rétine mixtes tractionnels et rhegmatogè-
nes compliqués de déchirures rétiniennes multiples.

Une chirurgie de la cataracte par phacoémulsification et
implantation de chambre postérieure peut être combinée à la
vitrectomie [27]. Elle expose néanmoins à un risque accru de compli-
cations au niveau du segment antérieur (notamment la rubéose
irienne) et il est conseillé dans ces cas de réaliser une photocoagu-
lation panrétinienne extensive, notamment au niveau de la rétine
antérieure.

Place des anti-VEGF
Les anti-VEGF (comme le bevacizumab) peuvent induire une régres-
sion rapide de la néovascularisation rétinienne et irienne dans la
rétinopathie diabétique proliférante [5]. Les injections intravitréen-
nes d’anti-VEGF ont été proposées pour traiter les hémorragies
intravitréennes persistantes, les néovascularisations prérétiniennes
ou prépapillaires résiduelles après photocoagulation panrétinienne,
ou les rubéoses iriennes et glaucomes néovasculaires. Enfin, Avery
et al. ont proposé d’utiliser les anti-VEGF comme adjuvant à la
vitrectomie pour les formes sévères de rétinopathie diabétique
proliférante nécessitant une chirurgie [5]. L’intérêt de ces injections
réalisées en préopératoire est multiple : l’involution de la néovascu-
larisation en préopératoire (fig. 51-23) devrait réduire l’importance
des saignements per-opératoires, permettant une dissection plus
facile et moins traumatique des proliférations fibrovasculaires, une
réduction du temps opératoire, du taux de déchirure iatrogène et
de complications postopératoires.

La réduction du saignement per-opératoire au cours de la
vitrectomie a été évaluée dans une étude randomisée comparant
les saignements per-opératoires entre des yeux opérés par vitrecto-
mie simple et des yeux opérés par vitrectomie précédée d’une
injection intravitréenne de bevacizumab deux semaines avant
l’intervention [32]. Le critère principal était le nombre d’érythrocytes
retrouvé dans le liquide de vitrectomie. Les résultats de cette étude
ont montré une réduction significative du segment per-opératoire
dans le groupe traité en préopératoire par bevacizumab.

Par ailleurs, Oshima et al. ont comparé les résultats chirurgicaux
observés dans deux groupes d’yeux : un groupe de trente-huit
yeux opérés par vitrectomie 23 G associée à une injection intravi-
tréenne de bevacizumab en préopératoire et un second groupe de
trente yeux opérés par vitrectomie 20 G classique [38]. Les résultats
finaux fonctionnels et anatomiques n’ont pas été différents entre
les deux groupes. Néanmoins, dans le groupe traité par bevacizu-
mab, il a été observé une réduction du temps opératoire, une
dissection plus facile des proliférations, avec un moindre recours à
des pinces et des microciseaux, et un moindre saignement per-
opératoire. Il y a eu également moins de déchirures iatrogènes
dans le groupe traité par bevacizumab, même si la différence
n’était pas significative.

L’administration de bevacizumab en préopératoire est suscepti-
ble d’accélérer la résorption des hémorragies intracavitaires
postopératoires [59]. Enfin, les injections intravitréennes préopératoi-
res de bevacizumab semblent avoir un intérêt majeur dans les
formes graves de rétinopathie diabétique proliférante très évolu-
tive, telles qu’on les rencontre chez les sujets jeunes dont le diabète
est ancien et a été longuement mal équilibré (rétinopathie floride).
L’injection intravitréenne de bevacizumab en préopératoire permet

Fig. 51-21 Technique de dissection « en bloc ». La hyaloïde posté-
rieure tendue sert de « troisième main » : en soulevant
les bords de la prolifération fibrovasculaire, elle facilite
sa dissection par délamination.
(D’après fig. 12-21, in : G. Brasseur et al. Pathologie du vitré.
Rapport de la Société Française d’Ophtalmologie, Masson,
Paris, 2003.)

Fig. 51-22 Instruments utilisés pour la dissection 
bimanuelle des proliférations fibrovasculaires 
du diabétique. a. Sur la gauche, pince et ciseaux plats 20 G,
éclairants ; une fibre optique peut être glissée dans le man-
che des instruments. Sur la droite, pince et ciseaux plats 23 G
et chandelier permettant d’éclairer la cavité vitréenne pour
la dissection bimanuelle. b. Les ciseaux 23 G sont moins
longs et ont une courbure moindre que les ciseaux 20 G.
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de faciliter la dissection de ces proliférations fibrovasculaires sou-
vent adhérentes et, surtout, elle a l’intérêt de réduire le risque de
prolifération fibrovasculaire antérieure postopératoire.

Cependant, l’injection intravitréenne de bevacizumab en pré-
opératoire peut entraîner, dans quelques cas, une progression
rapide du décollement de rétine tractionnel par la contraction de la
fibrose qu’elle induit. Une telle progression du décollement a été
observée dans 3 % des cas par Arevalo [4]. L’intervalle moyen de
survenue de cette rétraction est de treize jours (trois à trente et un
jours), la plupart des cas de progression de décollement de rétine
survenant après cinq jours. Il est donc important de prévoir la
vitrectomie dans la semaine qui suit l’injection pour éviter cette
complication.

Complications 
de la chirurgie spécifiques 
à la rétinopathie 
diabétique

Les complications observées au cours de la chirurgie du diabétique
sont les complications de la vitrectomie. Certaines complications
sont cependant plus spécifiques du diabétique.

■ HÉMORRAGIES DU VITRÉ 
POSTOPÉRATOIRES 
RÉCIDIVANTES

L’hémorragie intravitréenne postopératoire est très fréquente
(75 %) après vitrectomie. Le délai moyen de résorption est de trois

à quatre semaines chez les pseudophaques et de neuf à onze
semaines chez les phaques [42] ; au-delà, l’hémorragie persiste de
façon significative dans seulement 30 % des cas [37, 42, 54].

En dehors de la photocoagulation panrétinienne réalisée en per-
opératoire, aucun traitement médical ni aucune technique chirurgi-
cale n’a permis de réduire le taux d’hémorragies postopératoires
(acide amino-caproïque, hyaluronate de sodium, injection intra-
oculaire de thrombine, échange fluide-air…) de façon
significative [12, 13, 34, 39].

En cas d’hémorragie postopératoire, un suivi régulier (mesure
de la pression intraoculaire, recherche de rubéose irienne, échogra-
phie) est impératif.

En l’absence de résorption spontanée de l’hémorragie intravi-
tréenne au bout de six semaines, un lavage de cavité oculaire avec
un complément de photocoagulation panrétinienne, un échange
fluide-air peuvent être réalisés [23]. Cependant, l’apparition d’une
rubéose irienne et celle d’une hypotonie doivent faire suspecter
une prolifération fibrovasculaire antérieure et réintervenir
rapidement [37, 54]. Il en est de même en cas de décollement de
rétine à l’échographie.

Les causes d’hémorragie de la cavité vitréenne persistante en
postopératoire sont la persistance de traction sur des pédicules
néovasculaires insuffisamment disséqués ou une prolifération fibro-
vasculaire antérieure, le plus souvent localisée en arrière des
sclérotomies — elle se développe à partir des vaisseaux épiscléraux,
à travers les orifices de sclérotomie et à la surface des brides
vitréennes incarcérées dans celles-ci [28, 30, 57] ; des vaisseaux épisclé-
raux dilatés qui convergent vers les sclérotomies peuvent être
observés. Le traitement consiste alors en un complément de
photocoagulation ou une cryothérapie localisée. Dans de plus rares
cas, l’hémorragie est due à une prolifération fibrovasculaire éten-
due. Enfin, une récidive hémorragique retardée doit faire suspecter
la survenue d’un décollement de rétine.

Fig. 51-23 Effet d’une injection intravitréenne de bevacizumab avant vitrectomie. a. Prolifération fibrovasculaire sévère 
et vascularisée chez un jeune patient atteint de rétinopathie diabétique floride. b. Cinq jours après l’injection 
de bevacizumab, les néovaisseaux au sein de la prolifération fibreuse ont régressé. En revanche, la contraction 
de la fibrose induite par le bevacizumab a aggravé l’hémorragie intravitréenne.
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■ PROLIFÉRATION 
FIBROVASCULAIRE 
ANTÉRIEURE ÉTENDUE

La prolifération fibrovasculaire antérieure est une complication très
rare mais très grave de la vitrectomie chez le patient diabétique [28-

30]. Elle survient chez les patients diabétiques jeunes, de type 1,
avec un diabète ancien et mal équilibré, souvent multicompliqué,
et une rétinopathie diabétique très rapidement évolutive, de type
floride. Cette complication consiste en une prolifération fibrovascu-
laire à partir de la rétine antérieure ischémique qui se développe
sur la hyaloïde antérieure et à la surface de la face postérieure du
cristallin. Elle est volontiers circonférentielle et étendue. La contrac-
tion de cette prolifération peut aboutir à un décollement traction-
nel de la rétine périphérique et du corps ciliaire, et conduire à une
atrophie du globe.

La prolifération fibrovasculaire antérieure survient le plus sou-
vent après une vitrectomie initiale, mais elle peut parfois survenir
dans les cas très sévères de rétinopathie diabétique floride en
dehors de toute chirurgie (fig. 51-24). Une indentation sclérale lors
d’une vitrectomie préalable pour décollement tractionnel serait un
facteur favorisant. La prolifération fibrovasculaire antérieure se
traduit par une récidive hémorragique survenant trois à huit
semaines après la vitrectomie initiale. Du sang peut être observé
entre la hyaloïde antérieure et la face postérieure du cristallin ; des
néovaisseaux sont parfois visibles en arrière du cristallin. Une
hypotonie est fréquente. L’échographie en haute définition peut
permettre d’identifier la prolifération antérieure [21].

Le traitement requiert le plus souvent une phakophagie, une
dissection de la prolifération antérieure, parfois une rétinectomie,
une photocoagulation très complète de la rétine antérieure et, le
plus souvent, une injection de silicone. Le pronostic de cette
complication demeure très réservé [7].

POINTS ESSENTIELS

Le décollent de rétine tractionnel du diabétique est la consé-
quence de plusieurs phénomènes : développement des proli-
férations néovasculaires prérétiniennes dans le cortex vitréen
postérieur, adhérences vitréorétiniennes pathologiques pro-
voquées par les proliférations fibrogliales, contractions de cel-
les-ci et vitré pathologique, à l’origine d’un décollement
postérieur du vitré partiel précoce.
Sont des indications à la vitrectomie : le décollement de rétine
tractionnel menaçant ou décollant la macula, le décollement
de rétine mixte tractionnel et rhegmatogène, l’existence d’un
décollement de rétine à l’échographie en cas d’hémorragie du
vitré.
Une vitrectomie précoce est recommandée chez les patients
diabétiques jeunes présentant des proliférations fibrovasculai-
res rapidement évolutives malgré la photocoagulation panré-
tinienne (rétinopathie diabétique floride), même si la macula
n’est pas décollée.
La vitrectomie du diabétique doit comprendre une vitrecto-
mie périphérique soigneuse, afin de réduire le risque de pro-
lifération antérieure sur les résidus de vitré périphérique, et
de diminuer le risque d’hémorragie postopératoire à partir
des caillots résiduels souvent piégés dans le vitré inférieur.
La recherche du plan de dissection entre le complexe hya-
loïde-prolifération fibrovasculaire et la rétine est le temps le
plus critique de l’intervention ; il conditionne le risque de
déchirures iatrogènes.
La réalisation de la photocoagulation panrétinienne en per-
opératoire est indispensable. Il est conseillé de l’étendre
jusqu’à l’ora dans les formes évolutives, à haut risque de pro-
lifération fibrovasculaire antérieure.
Une injection de bevacizumab préopératoire est utile dans les
formes les plus sévères de décollement de rétine tractionnel
accompagné de proliférations fibrovasculaires exubérantes.
Elle doit être réalisée dans les jours précédant l’intervention,
car elle peut induire une rétraction secondaire des proliféra-
tions fibreuses et aggraver le décollement de rétine.
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C H A P I T R E 5 2

Autres rétinopathies 
ischémiques proliférantes

P. MASSIN

Des décollements de rétine tractionnels peuvent survenir dans
toutes les causes de rétinopathie ischémiques proliférantes, mais ils
sont néanmoins beaucoup moins fréquents que ceux vus lors du
diabète (cf. chapitre 51). Ainsi, des décollements de rétine peuvent
survenir secondairement à des occlusions veineuses, une maladie
de Eales, lors des rétinopathies drépanocytaires, la rétinopathie des
prématurés ou d’autres affections plus rares héréditaires, telles que
la vitréorétinopathie exsudative familiale. Ces deux dernières
pathologies sont traitées respectivement aux chapitres 67 et 68.

Les proliférations associées aux occlusions veineuses et à la
maladie de Eales ou la drépanocytose ont des aspects assez
similaires à celle compliquant la rétinopathie diabétique, avec
cependant quelques particularités. Dans toutes ces pathologies, le
tissu fibrovasculaire pousse dans le cortex vitréen postérieur et les
complications sont secondaires au décollement partiel du vitré, à
l’origine d’une traction antéropostérieure. La pathogénie du décol-
lement de rétine tractionnel est donc la même que lors de la
rétinopathie diabétique.

Les objectifs chirurgicaux sont donc également les mêmes :
supprimer le vitré et le cortex vitréen postérieur et les tractions
antéropostérieures ou tangentielles, disséquer et exclure les proliféra-
tions fibrovasculaires, occlure les déhiscences rétiniennes. Les techni-
ques chirurgicales sont également les mêmes, mises à part quelques
spécificités liées à certaines étiologies comme la drépanocytose.

Occlusions 
de branche veineuse

Une prolifération néovasculaire complique les occlusions de bran-
che veineuse dans 20 % à 25 % des cas. Le plus souvent, la
prolifération est localisée en moyenne périphérie rétinienne à
proximité des zones de non-perfusion rétinienne. Habituellement,
la prolifération fibrovasculaire est moins sévère et moins étendue
que lors de la rétinopathie diabétique. Sa contraction peut entraî-
ner, dans des cas exceptionnels, un décollement de rétine traction-
nel, voire mixte tractionnel et rhegmatogène lorsque survient une
déhiscence postérieure (fig. 52-1).

Il n’y a que peu de publications rapportant les résultats de la
chirurgie pour des décollements compliquant des occlusions de

branche veineuse : la plupart des études sont des cas cliniques ou
ne comportent qu’un faible nombre de cas.

Dans une série de vingt-cinq yeux opérés de vitrectomie pour un
décollement de rétine rhegmatogène associé à une occlusion de
branche veineuse, l’acuité visuelle était inférieure à 20/200 dans
seize yeux en préopératoire (64 %). En postopératoire, vingt yeux
(80 %) avaient une acuité visuelle supérieure ou égale à 20/200, huit
yeux (32 %) présentaient un décollement de rétine récidivant et,
dans vingt-deux yeux (88 %), la rétine était recollée à l’examen
final [8]. Les facteurs associés à un mauvais pronostic fonctionnel
étaient la présence de déchirures rétiniennes, la présence d’un
décollement de rétine maculaire et une récidive de décollement
après une vitrectomie initiale. Les causes de mauvaise vision finale
étaient la persistance d’un décollement maculaire dans trois yeux et
des atrophies de l’épithélium pigmentaire maculaire dans deux yeux.

Les mêmes auteurs ont rapporté les résultats d’une série de
vingt-deux yeux ayant bénéficié d’une vitrectomie pour un décolle-
ment de rétine tractionnel associé à une occlusion de banche
veineuse [7]. L’acuité visuelle préopératoire médiane était de 2/200
chez les sept patients présentant une néovascularisation prépapil-
laire et « voit la main bouger » chez les quinze patients sans
néovascularisation prépapillaire. En postopératoire, treize yeux
(59 %) avaient une acuité visuelle supérieure ou égale à 20/200,
huit yeux (36 %) ont présenté une récidive de décollement de
rétine et dix-neuf yeux (86 %) avaient une rétine réappliquée à
l’examen final. La présence d’une néovascularisation prépapillaire
était associée à un taux significativement plus élevé de récidive de
décollement de rétine et à un pronostic fonctionnel moins bon.

Dans une autre série incluant quinze yeux opérés de décollement
de rétine tractionnel sur occlusion de branche veineuse, l’acuité
visuelle préopératoire était supérieure ou égale à 20/100 dans neuf
yeux (60 %) [1]. En postopératoire, dix yeux (67 %) avaient une
acuité visuelle supérieure ou égale à 20/200, deux yeux (13 %)
présentaient une récidive de décollement de rétine et, en fin de
suivi, quatorze yeux (93 %) avaient une rétine réappliquée.

Maladie de Eales
Il s’agit d’une pathologie rare décrite initialement par Henri Eales
en 1880 [3]. Cette maladie survient le plus souvent chez des jeunes
hommes en bonne santé, se présentant initialement avec des
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périphlébites rétiniennes et, plus tard, une ischémie rétinienne
périphérique qui peut se compliquer de néovascularisation. Celle-ci
peut être responsable d’hémorragies intravitréennes récidivantes et
de décollement de rétine tractionnel.

La pathogénie de la maladie de Eales n’est pas claire. Elle peut
être associée à différentes pathologies systémiques, notamment
une tuberculose.

Peu d’études ont évalué les résultats de la vitrectomie pour
décollement de rétine compliquant une maladie de Eales [2, 11].
Badrinath et al. ont décrit l’aspect per-opératoire des patients
atteints de maladie de Eales compliquée de décollement de
rétine [2]. En per-opératoire, ils ont observé un décollement posté-
rieur du vitré incomplet chez tous les patients et de nombreuses
adhérences vitréorétiniennes multifocales dans 80,3 % des yeux.
Une prolifération fibrovasculaire était vue dans dix yeux et une
prolifération fibreuse seule dans huit yeux. Un pli radiaire s’éten-
dant de la papille vers la rétine périphérique a été observé dans
trois yeux. Les résultats fonctionnels après chirurgie ont été bons,
avec une amélioration de l’acuité visuelle dans 77 % à 88 % des
yeux. À la fin du suivi, une acuité visuelle supérieure ou égale à
20/200 a été observée chez 62,4 % des patients à deux mois, et
71,8 % des patients à six mois.

Drépanocytose
Des proliférations fibrovasculaires prérétiniennes peuvent compli-
quer certains cas de drépanocytose, en particulier chez les patients
hétérozygotes SC [4, 6]. Ces proliférations sont localisées le plus
souvent en périphérie du fond d’œil, au niveau de la limite
postérieure des zones périphériques non perfusées. Une néovascu-
larisation prépapillaire est peu fréquente.

Ces proliférations fibrovasculaires compliquent l’ischémie réti-
nienne secondaire à la non-perfusion rétinienne causée par la
précipitation des érythrocytes anormaux dans les artérioles termina-
les. Le tissu fibrovasculaire peut se détacher de la rétine et prendre
un aspect de sea fan. Le tissu fibrovasculaire s’étendant dans le
cortex vitréen postérieur et la rétraction du vitré peuvent conduire
à des complications sévères, incluant les hémorragies vitréennes et
un décollement de rétine de traction ou mixte tractionnel et
rhegmatogène. Néanmoins, il faut noter la rareté de ces
complications : Downes et al. ont évalué l’incidence et l’histoire
naturelle de la rétinopathie drépanocytaire proliférante chez trois
cent sept enfants atteints de drépanocytose SS et cent soixante-six
ayant une drépanocytose SC, suivis pendant vingt ans [5]. Lors de la
dernière évaluation, une rétinopathie proliférante s’était dévelop-
pée chez cinquante-neuf patients (quatorze SS et quarante-cinq SC),
unilatérale chez trente-six et bilatérale chez vingt-trois. À l’âge de
vingt-quatre à vingt-six ans, une rétinopathie proliférante s’était
développée chez 43 % des drépanocytaires SC contre 14 % des
patients avec une drépanocytose SS. Une régression spontanée a
été observée dans 32 % des yeux affectés. Au bout de vingt ans de
suivi, seul un œil était aveugle et un seul œil a développé un
décollement tractionnel nécessitant une vitrectomie, avec un bon
résultat fonctionnel postopératoire.

Le décollement de rétine tractionnel périphérique est rarement
préoccupant et l’aggravation du décollement est le plus souvent
due à une déchirure secondaire. Ces déchirures surviennent le plus
souvent en périphérie, au pied des proliférations fibrovasculaires.

Il y a peu de séries rapportant les résultats de la vitrectomie
pour la rétinopathie drépanocytaire [10, 12] : la plus récente est celle
Williamson et al., rapportant leur expérience sur vingt-huit yeux de
vingt-sept patients atteints de rétinopathie drépanocytaire compli-
quée d’hémorragie du vitré ou de décollement de rétine [12]. Dix de
ces yeux n’ont pas été opérés (trois hémorragies du vitré, quatre
décollements de rétine tractionnel et trois décollements rhegmato-

Fig. 52-1 Occlusion de branche veineuse évoluant vers
une forme proliférante compliquée de fibrose
prérétinienne. La contraction de la fibrose
entraîne un décollement de rétine tractionnel
objectivé sur l’OCT.
(Clichés de M. Paques.)
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gènes). Parmi eux, deux se sont améliorés spontanément (un
décollement de rétine tractionnel et un décollement de rétine
rhegmatogène) ; dix-huit yeux ont été opérés (dont trois décolle-
ments de rétine tractionnel et trois décollements rhegmatogènes)
avec de bons résultats fonctionnels, puisqu’une amélioration de
l’acuité visuelle a été observée dans 83 % des cas.

Des complications spécifiques à cette pathologie peuvent être
observées au cours de la vitrectomie pour drépanocytose :

– la localisation périphérique des proliférations peut rendre la
dissection difficile et nécessiter une ablation du cristallin ;

– la fragilité de la rétine périphérique amincie peut être à
l’origine de déhiscences multiples au cours de la vitrectomie.

Par ailleurs, des complications postopératoires spécifiques gra-
ves peuvent survenir : ischémie du segment antérieur et hyphéma
responsable d’une hypertonie oculaire sévère, ainsi que des com-
plications systémiques sévères [9, 10].

Des précautions pré- et péri-opératoires sont indispensables. Des
recommandations ont été faites par le Centre de référence des
maladies rares labellisé « Syndromes drépanocytaires majeurs »
(hôpital Henri-Mondor, Créteil). La chirurgie expose à des risques
d’aggravation de l’ischémie locale et à un risque opératoire
général de crise vaso-occlusive. La chirurgie doit être précédée
d’une concertation entre médecin référent de la drépanocytose,
anesthésiste et ophtalmologiste, l’indication opératoire doit être
soigneusement évaluée.

L’anesthésie locale doit être privilégiée. La chirurgie doit être
faite sous oxygénothérapie. Il faut éviter les prémédications sédati-
ves, ne pas utiliser les sympathomimétiques pour la dilatation
pupillaire et ne pas administrer de Diamox® — qui expose à un
risque d’acidose métabolique à l’origine de crises vaso-occlusives.
La transfusion ou l’échange transfusionnel préopératoire doivent
être discutés au cas par cas.

Au plan ophtalmologique, il faut éviter, au cours de la vitrecto-
mie, tout geste susceptible d’aggraver l’ischémie locale :

– la pression intraoculaire doit être maintenue à un niveau
normal ou abaissé ;

– il faut éviter de réaliser des indentations sclérales étendues,
notamment des cerclages ;

– il ne faut pas utiliser de gaz expansifs, afin d’éviter toute
hypertonie postopératoire.

POINTS ESSENTIELS

Toutes les rétinopathies ischémiques proliférantes sont sus-
ceptibles de se compliquer d’un décollement de rétine trac-
tionnel ou mixte.
Dans les oblitérations veineuses, la prolifération néovascu-
laire, observée dans 20 % à 25 % des cas, est moins sévère
que dans la rétinopathie diabétique. Le décollement de rétine
est exceptionnel et le pronostic anatomique satisfaisant ; le
résultat visuel est lié au pronostic de l’oblitération veineuse.
Dans la drépanocytose, la rétinopathie ischémique et la néo-
vascularisation sont plus fréquentes dans les formes SC que
dans les formes SS. La localisation périphérique des prolifé-
rations et la fragilité rétinienne peuvent rendre la dissection
difficile et augmentent le risque de déhiscences au cours de
la vitrectomie. Des complications postopératoires spécifiques
graves peuvent survenir : ischémie du segment antérieur,
hyphéma, complications ischémiques systémiques.
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C H A P I T R E 5 3

Décollements de rétine 
sur rétinites virales

C. AKNIN, N. CASSOUX

Le terme de rétinites virales regroupe de nombreuses présentations
cliniques, principalement le syndrome de nécrose rétinienne aiguë
à HSV et VZV survenant chez l’immunocompétent (ARN, Acute
Retinal Necrosis) et la rétinite à CMV de l’immunodéprimé. Le
pronostic visuel est généralement médiocre, avec plus de 65 %
d’acuité visuelle finale inférieure à 1/10.

Le décollement de rétine est la principale complication compro-
mettant l’acuité visuelle au cours de l’évolution du syndrome de
nécrose rétinienne virale. Son incidence est relativement élevée,
supérieure à 50 % dans la plupart des séries publiées (50 % à
85 %) [5, 7, 9, 15, 16, 19]. Seul Tran et al. ne retrouvent que 17,5 % de
décollements de rétine dans leur série de trente-trois patients, ce
qu’ils expliquent par le faible recul (dix mois) [22].

Le décollement de rétine survient classiquement entre le pre-
mier et le quatrième mois après le début de l’inflammation, temps
pendant lequel se produit le décollement postérieur du vitré,
souvent incomplet, laissant d’importantes brides vitréorétiniennes
responsables de tractions rétiniennes au niveau des zones de
transition entre rétine saine et rétine nécrotique. Il peut cependant
être plus précoce, voire présent dès les stades initiaux comme chez
Morel [19] ou, au contraire, être retrouvé avec un délai de plusieurs
années [5, 15, 16].

Physiopathologie
Le mécanisme du décollement de rétine sur rétinite virale reste
discuté. On peut dire que plus l’inflammation vitréenne est impor-
tante, plus la zone de nécrose est vaste et plus fréquent et précoce
sera le décollement. Il est lié à l’apparition plus ou moins rapide
du décollement postérieur du vitré. Pendant la phase de cicatrisa-
tion de la nécrose, des adhérences importantes se créent entre la
hyaloïde postérieure et les plages de rétinite. Lors du décollement
postérieur du vitré, la hyaloïde postérieure tire sur les zones de
rétine nécrotique et fragilisée, créant des microtrous ou de vérita-
bles pertes de substance à la jonction rétine saine-plage de
nécrose. On note également des fragments de rétine en suspension
dans le vitré.

Formes cliniques
On doit ici distinguer le décollement de rétine sur nécrose réti-
nienne aiguë de l’immunocompétent (ARN, Acute Retinal Necrosis)
et le décollement de rétine chez l’immunodéprimé sur nécrose
rétinienne à VZV (PORN, Progressive Outer Retinal Necrosis) ou sur
rétinite à CMV.

■ SUJET IMMUNOCOMPÉTENT : 
NÉCROSE RÉTINIENNE AIGUË 
(ARN)

La nécrose rétinienne aiguë se présente comme une panuvéite,
parfois granulomateuse, avec des plages de nécrose blanchâtre,
périphériques et centripètes, en « doigt de gant » classiquement.
On note une progression postérieure avec coalescence des plages
de nécrose, vasculite rétinienne et réaction vitréenne. L’acuité
visuelle peut rester chiffrable tant que la macula n’est pas touchée.

Chez l’immunocompétent, le vitré est très inflammatoire, don-
nant un décollement de rétine associé à une prolifération vitréoré-
tinienne précoce et sévère.

Dans sa série de onze décollements de rétine, Blumenkranz
retrouvait une prolifération vitréorétinienne de stade C chez 72 %
d’entre eux [5]. Ahmadieh retrouve en 2003 une prolifération
vitréorétinienne de stade C à prédominance antérieure chez 100 %
de ses dix-huit patients atteints de nécrose rétinienne aiguë opérés
de décollement de rétine [2].

Les déhiscences, volontiers multiples et de grande taille, sont le
plus souvent localisées au niveau des zones de transition entre
rétine saine et rétine nécrotique, ou en pleine rétine atrophique.

■ SUJET IMMUNODÉPRIMÉ

NÉCROSE RÉTINIENNE EXTERNE 
PROGRESSIVE (PORN)

Le syndrome PORN se présente sous la forme de multiples lésions
de nécrose, coalescentes, périphériques ou bien au pôle
postérieur ; il touche d’emblée les couches profondes de la rétine.
On note une « épargne » vasculaire et des couches de la rétine
interne. L’acuité visuelle est souvent très basse d’emblée. Le
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décollement de rétine est très fréquent. En fin d’évolution, la rétine
peut prendre un aspect en « boue craquelée ».

RÉTINITE À CMV

La rétinite à CMV est évoquée en cas de taux de lymphocytes CD4
inférieur à 200/mm3 chez le patient infecté par le VIH, devant un
aspect clinique décrit en « pizza » ou « fromage blanc et ketchup ».
En effet, les plages de nécrose rétinienne blanc jaunâtre côtoient
de vastes hémorragies rétiniennes. Le départ et souvent périvascu-
laire veineux, avec une progression du foyer nécrotique laissant
une plage centrale cicatricielle pigmentée (fig. 53-1 et 53-2).

Chez l’immunodéprimé, il n’y a pas ou peu de réaction
vitréenne inflammatoire.

Au début, la rétine est le siège d’un décollement exsudatif puis,
avec la traction de la hyaloïde postérieure sur les zones de nécrose,
le décollement devient rhegmatogène avec des microtrous ou des
pertes de substance à la jonction entre rétine saine et rétine
nécrotique cicatricielle. Ces déhiscences sont souvent postérieures
et la prolifération vitréorétinienne est souvent absente ou tardive
(fig. 53-3).

Le statut immunitaire du patient joue également un rôle.
Lorsque le patient (en particulier les patients atteints de sida) est
immunodéprimé, l’infection de la rétine par le CMV est chronique.
Il semble que l’épithélium pigmentaire rétinien ne joue pas
correctement son rôle, favorisant les décollements exsudatifs et les
récidives de décollement de rétine. Les décollements de rétine, très
fréquents lors des rétinites à CMV lorsque les patients sont immu-
nodéprimés, deviennent très rares lorsque les patients récupèrent
une immunité quasi normale avec les traitements efficaces contre le
virus du sida (tri- et quadrithérapie anti-VIH, ou HAART). On pense
que l’immunité, qui joue un rôle positif dans le contrôle de
l’infection à CMV, permet également de récupérer des fonctions
normales au niveau de l’épithélium pigmentaire. La nécrose à CMV
est plus rapidement contrôlée et ne rechute pas. Ceci explique en
partie la quasi-disparition des décollements de rétine chez les
patients atteints de rétinite à CMV, qui sont rapidement traités
pour l’infection à CMV elle-même mais également pour l’infection
par le virus du sida.

Diagnostic différentiel
Seront envisagées comme diagnostic différentiel les autres causes
de nécrose rétinienne avec uvéite associée, qui peuvent être
infectieuses (toxoplasmose, syphilis, candidose) ainsi que les causes
inflammatoires pures (maladie de Behçet, notamment). En
l’absence d’orientation formelle, un traitement antiviral est
d’emblée instauré, en réalisant un prélèvement d’humeur aqueuse
pour analyse microbiologique sur milieux ouverts (amplification
d’ADN ou d’ARN par PCR). Un traitement antitoxoplasmique, voire

Fig. 53-1 Rétinite à CMV de type vascularité givrée touchant les
troncs veineux.
(Cliché de G. Caputo.)

Fig. 53-2 Plages cicatricielles de rétinite à CMV. a. Plages cicatricielles inférieures associées à une membrane épirétinienne. 
b. Plages cicatricielles périphériques antérieures.
(Clichés de G. Caputo.)

a b



394

53 Décollements de rétine tractionnels ou rhegmatogènes et pathologie acquise

antimycosique, peut y être associé en cas de doute diagnostique,
en attendant les résultats du prélèvement.

Traitement médical 
de la nécrose rétinienne 
aiguë

Il s’agit d’une urgence thérapeutique, une fois que le diagnostic est
suspecté. Le patient doit bénéficier d’une prise en charge en milieu
hospitalier, avec instauration d’un traitement antiviral par voie
intraveineuse très rapidement. Les molécules sont choisies en
fonction du contexte clinique mais, schématiquement, on adminis-
tre une monothérapie par aciclovir dans un ARN, par ganciclovir
dans une rétinite à CMV. Dans le PORN, ainsi qu’en cas de rétinite
virale résistante, une bithérapie foscarnet et aciclovir sera prescrite
d’emblée. La surveillance de la fonction rénale ne doit être
oubliée.

Dans certains cas (ARN chez l’immunocompétent), on discutera
une corticothérapie associée ainsi qu’un traitement anticoagulant
ou antiagrégant.

Le traitement par injection intravitréenne (ganciclovir, foscar-
net), ainsi que le traitement per os (valganciclovir) sont mis en
œuvre en cas d’intolérance systémique ou pour améliorer la
qualité de vie, notamment en traitement d’entretien — injection
intravitréenne hebdomadaire ou traitement per os comparé(e) à la
perfusion intraveineuse quotidienne.

Prévention 
du décollement de rétine

ACYCLOVIR

Le traitement par acyclovir intraveineux ne semble pas faire baisser
l’incidence du décollement de rétine [5, 18].

PHOTOCOAGULATION

L’intérêt de la photocoagulation rétinienne dans la prévention du
décollement de rétine est controversé. Réalisée le plus précocement
possible, elle a montré pour certains auteurs son efficacité dans la
réduction de l’incidence du décollement de rétine [7, 8, 10, 12, 20].

En 1987, Han et al. décrivaient une série de cinq patients
présentant un syndrome ARN ayant bénéficié d’une photocoagula-
tion préventive, sans décollement de rétine après cinq ans de
suivi [10].

Sternberg, en 1988, comparait le taux de survenue de décolle-
ment de rétine entre deux groupes de patients. Dans le premier,
une photocoagulation précoce était réalisée chez douze patients ; le
pourcentage de décollements de rétine dans ce groupe était de
17 %. Dans le deuxième groupe, comprenant sept patients suivis
pendant la même période et n’ayant pas bénéficié de photocoagu-
lation préventive, le taux de décollements de rétine atteignait
67 % [20].

Enfin, en 2007, Lau retrouvait un taux de décollements de
rétine de 35 % dans le groupe ayant eu une photocoagulation
préventive et de 80 % dans le groupe de patients non
photocoagulés [16].

On se heurte souvent à un problème pratique. Lorsque la
nécrose est limitée et les milieux relativement clairs, on peut
proposer une photocoagulation préventive, sachant que le laser
pour être efficace doit passer en rétine saine. En revanche, lorsque
l’inflammation vitréenne est sévère et que les zones de nécrose
sont très étendues, il est pratiquement impossible et illusoire de
faire du laser. Or, ce sont ces patients qui font le plus de
décollement de rétine.

VITRECTOMIE

La vitrectomie a également été proposée comme prévention au
décollement de rétine [3, 14].
Son utilisation part du constat que le décollement de rétine
survient dans plus de 50 % des cas de syndrome ARN [15, 16, 19],
qu’il est souvent complexe, associant de multiples déhiscences et
tractions vitréorétiniennes, et que, bien que le résultat anatomi-
que soit souvent obtenu, le résultat fonctionnel reste, lui, très
décevant.

Déjà, en 1986, Karsenti faisait part de la réalisation d’une
vitrectomie préventive chez une patiente de cinquante-six ans qui,
présentant quinze jours après le début du traitement un décolle-
ment postérieur du vitré incomplet avec persistance de zones
d’adhérences vitréorétiniennes sans décollement de rétine, a béné-
ficié d’une vitrectomie complète associée à une indentation sclérale
circonférentielle, afin de prévenir le risque de survenue d’un
décollement de rétine tractionnel. Aucune complication ni aucun
décollement de rétine n’était survenu à court et moyen termes,
faisant dire aux auteurs que la réalisation d’une vitrectomie
préventive pouvait être un moyen intéressant de diminuer le risque
de survenue de décollement dans l’évolution du syndrome ARN et,
par là même, d’améliorer le pronostic fonctionnel [14].

En 1989, Immonen et al. faisaient également part d’un cas
d’ARN traité de façon précoce par vitrectomie et cerclage, de façon
efficace, puisque l’acuité visuelle au terme de l’évolution était de
6/10 et qu’aucun décollement de rétine n’était venu grever le
pronostic fonctionnel [13].

En pratique, dans notre expérience, la réalisation d’une vitrecto-
mie préventive n’empêche en rien la survenue d’un décollement
de rétine, qui survient rapidement en postopératoire, probable-
ment du fait de microtrous secondaires à la vitrectomie.

Fig. 53-3 Décollement de rétine plan sur rétinite à CMV active mon-
trant l’absence de prolifération vitréorétinienne.
(Cliché de G. Caputo.)
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Chirurgie du décollement 
de rétine

La prise en charge des décollements de rétine sur rétinite virale
doit tenir compte des caractéristiques de ces décollements.

Bien qu’aucune étude comparative ne permette clairement de
comparer une technique chirurgicale à une autre, voici quelques
caractéristiques générales de prise en charge :

– chirurgie ab interno ;
– endophotocoagulation laser postérieure à la jonction entre la

rétine saine et la zone atteinte par la rétinite ;
– section des adhérences vitréorétiniennes et repérage des trous

et déhiscences ;
– tamponnement : le plus souvent utilisé est l’huile de silicone,

bien que certains auteurs rapportent des séries de patients avec
tamponnement interne par gaz avec un taux de réapplication
primaire supérieur à 80 % [6] ;

– association fréquente d’une indentation sclérale relâchant la
base du vitré.

Le respect de ces différents temps opératoires permet une
réapplication primaire supérieure à 75 % au vu de la littérature
(tableau 53-I).

Si on peut réappliquer la rétine avec un tamponnement interne
par gaz, les récidives sont fréquentes. Ceci est lié à la présence de
trous postérieurs. La mise en place de silicone est justifiée, permet-
tant un tamponnement plus prolongé. L’accès au fond d’œil
facilite la surveillance des plages de nécrose et permet de faire un
complément de laser. Sur des nécroses étendues, les récidives de
décollement de rétine à l’ablation de silicone sont possibles, en
particulier en cas de rétinite à CMV.

La chirurgie de ces décollements de rétine reste décevante.
L’acuité visuelle en postopératoire est souvent très basse. Ceci est
lié à d’autres facteurs que le décollement de rétine. En effet, ces
nécroses virales s’accompagnent d’une neuropathie optique inflam-
matoire et ischémique sévère, d’une vasculopathie ischémique,
d’une atteinte maculaire multiple (œdème maculaire cystoïde,
membrane épimaculaire, nécrose maculaire). La plupart des
patients ont une acuité visuelle inférieure à 1/10.

POINTS ESSENTIELS

La rétinite virale constitue une pathologie grave : une hya-
lite de densité variable s’associe à un blanchiment rétinien
dont la présentation est variable. Chez l’immunocompé-
tent, l’atteinte est liée à l’herpès virus (HSV). Chez l’immu-
nodéprimé, le cytomégalovirus (CMV) ou le virus de la
varicelle et du zona (VZV) sont les deux agents pathogènes
impliqués.
Le décollement de rétine est une complication fréquente.
Le traitement est médicochirurgical :
– la rétinite constitue une urgence thérapeutique : le traite-
ment antiviral, mis en œuvre en milieu hospitalier, dépend
de l’étiologie suspectée sur l’aspect clinique ;
– en cas de décollement, la chirurgie est endoculaire, asso-
ciant souvent un tamponnement par silicone et un temps exo-
culaire par cerclage.
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Auteurs N Réapplication 
primaire Type de chirurgie Réapplication Acuité visuelle

Augmentation 
de l’acuité 
visuelle

Blumenkranz, 1988 [4] 6 100 % Vitrectomie, laser, gaz 100 % 50 % < 1/10

Abegg, 2007 [1] 6 100 % Vitrectomie, laser, huile 
ou gaz

100 % Moyenne : 0,4
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100 % 61 % > 1/40 72,2 %

Stoffelns, 1997 [21] 13 92 % (12) Vitrectomie, laser, pelage 
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épirétinienne, huile, 
indentation sclérale
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Hou, 2003 [11] 4 75 % (3) Vitrectomie, laser, pelage 
de membrane 
épirétinienne, huile ou 
gaz, indentation sclérale

100 % 100 % < 1/10
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Décollements de rétine 
tractionnels et uvéites

C. AKNIN, N. CASSOUX

Fréquence
La prévalence du décollement de rétine dans la population géné-
rale est approximativement d’un pour dix mille [7]. Elle passe à 3 %
en cas d’uvéite [9]. Cependant, il existe de fortes disparités selon
l’étiologie (tableau 54-I). Ce risque semble surtout plus élevé en cas
de panuvéite et lors des uvéites infectieuses. Ainsi, la survenue d’un
décollement de rétine au cours des rétinites virales varie de 50 %
à 85 % selon les séries [1, 4, 5, 10, 11] (cf. chapitre 53) et ce taux est au
alentour de 6 % dans le cadre des choriorétinites toxoplasmi-
ques [2]. Au cours des uvéites non infectieuses, la prévalence du
décollement de rétine tombe en dessous de 1 % [6, 9].

Caractéristiques 
des décollements de rétine 
sur uvéite

Il existe très peu de publications sur le sujet. Les différentes études
citées concernent souvent un petit nombre de patients avec des
étiologies souvent très disparates. Néanmoins, on peut en tirer
quelques informations.

L’âge de survenue moyen de décollement de rétine sur uvéite
est de quarante-deux ans [9]. La survenue précoce de ces décolle-
ments est liée à la survenue plus rapide du décollement postérieur
du vitré dans les uvéites [8]. Ce décollement postérieur peut se faire
très brutalement lorsque le vitré est très inflammatoire et il est
souvent incomplet, avec de nombreuses zones d’adhérence très
forte au niveau de fourches vasculaires, parfois au pôle postérieur.
De ce fait, les déhiscences peuvent être très postérieures et, parfois,
s’accompagner d’un trou maculaire. Lors des inflammations majeu-
res, avec hyalite cotée « ++++ » qui rend le fond d’œil
inaccessible, la survenue d’un décollement de rétine par déchirure
géante n’est pas rare. Le diagnostic échographique n’est pas facile
du fait de l’opacité du vitré, de l’épaississement de la hyaloïde
postérieure, de la présence d’une inversion rétinienne. Il s’agit
souvent de découverte per-opératoire.

La prolifération vitréorétinienne est souvent importante, secon-
daire à l’inflammation intraoculaire mais également au décolle-

ment postérieur du vitré incomplet [3]. Cette prolifération
vitréorétinienne est rapide, souvent sévère, accompagnée de corda-
ges sous-rétiniens — il existe souvent une inflammation importante
au sein du liquide sous-rétinien — et de fibrose intrarétinienne, qui
rendent la chirurgie très difficile. En postopératoire, la prolifération
vitréorétinienne reprend rapidement, avec des rétractions parfois
majeures sous silicone, nécessitant des reprises opératoires souvent
multiples avec un résultat visuel très médiocre.

Le pronostic fonctionnel de ces décollements de rétine est
sombre. L’acuité visuelle finale est limitée à une simple perception
lumineuse dans 10 % des cas. Elle est inférieure à 1/10 dans plus
de 60 % des cas, toutes causes confondues [9].

Il faut donc bien prévenir ces patients jeunes de la nécessité
fréquente de plusieurs interventions et les informer du fait que le
pronostic reste réservé.

Principes chirurgicaux
Toute chirurgie impliquant un œil atteint d’uvéite induit, en soi,
une poussée inflammatoire. On applique donc un principe : toute
chirurgie (cataracte en particulier) doit idéalement être effectuée
sur un œil où l’inflammation a été contrôlée depuis au moins trois
mois. Pour des raisons évidentes, ce délai ne peut pas être respecté
en cas de décollement de rétine. Un décollement de rétine peut
survenir à froid (sur un œil qui n’est plus inflammatoire) — ce qui
est finalement assez rare — ou à chaud (en pleine poussée
inflammatoire). Dans la mesure du possible, il faut intervenir sur un
œil le moins inflammatoire possible. On débutera donc un traite-
ment anti-infectieux (antiparasitaire ou antiviral) lors des uvéites

Tableau 54-I – Étiologie des décollements de rétine 
tractionnels sur uvéite.

Étiologie Particularités

Toxocarose Jeune enfant
Granulomes rétiniens, choroïdiens associés

Toxoplasmose Associé à des déhiscences sur cicatrice plus 
ou moins pigmentée

Rétinites 
ischémiques

Néovascularisation prérétinienne
Décollement de rétine tractionnel 
fibrovasculaire
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infectieuses vingt-quatre à quarante-huit heures avant la chirurgie
du décollement de rétine.

La réalisation de bolus de Solumédrol® de 500 mg en intravei-
neux les trois jours précédant l’intervention est également souvent
nécessaire si on se trouve en présence d’un décollement de rétine
survenant sur uvéite inflammatoire non ou mal contrôlée.

Dans le cas où le décollement de rétine survient sur un œil
calme, la prévention de l’inflammation postopératoire repose, en
fonction de l’étiologie, sur la réalisation de bolus de Solumédrol®

intraveineux per-opératoire.
Une réponse inflammatoire importante est également attendue

en postopératoire dans les atteintes inflammatoires granulomateu-
ses, qu’elles soient infectieuses (toxoplasmose) ou inflammatoires
(sarcoïdose). L’inflammation survient le plus souvent entre qua-
rante-huit et soixante-douze heures après l’intervention chirurgicale
et doit être activement traitée localement et par voie générale.

Il convient également de minimiser le traumatisme chirurgical :
– manipulation minime de l’iris, qu’il faut hélas souvent dilater

avec des crochets ;
– temps opératoire le plus court possible ;
– endolaser plutôt que cryothérapie, qui cause plus d’inflamma-

tion [13] ;
– utilisation minimale de l’endodiathermie.
L’utilisation d’un tamponnement interne par huile de silicone

est fréquente dans ces indications, car ces décollements de rétine
sont souvent très graves avec des déchirures complexes, une
prolifération vitréorétinienne majeure. Le silicone limite le risque
de prolifération vitréorétinienne et permet de limiter en partie
l’inflammation, comme cela a été montré in vitro [12], en empêchant
la diffusion des agents pro-inflammatoires.

Cas particuliers
On pourrait affirmer que chaque décollement de rétine est un cas
particulier ; cependant, il existe quelques cas de figure qu’il
convient de détailler.

■ DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE 
SURVENANT SUR UNE NÉCROSE 
RÉTINIENNE VIRALE

Cf. chapitre 53.

■ DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE 
SUR PARASITOSE

TOXOCAROSE

Ces décollements de rétine sont souvent mixtes, à la fois exsudatifs
et tractionnels (fig. 54-1). En effet, la toxocarose est marquée par
la localisation choroïdienne d’une larve de Toxocara canis. Cette
larve, qui meurt le plus souvent, provoque un granulome inflam-
matoire choriorétinien qui va se rétracter de façon parfois massive.
Le traitement, qui associe médicament antiparasitaire et corticoïde,
permet de calmer l’inflammation. La chirurgie, qui vient après
avoir calmé l’inflammation, comprend une vitrectomie et un
pelage d’une prolifération vitréorétinienne souvent présente. En
revanche, il est le plus souvent impossible de disséquer le granu-
lome et la fibrose qui sont sous-rétiniens : il faut souvent recourir à
une rétinotomie autour du granulome et mettre en place de l’huile
de silicone. Le pronostic reste assez mauvais.

TOXOPLASMOSE

La choriorétinite toxoplasmique (fig. 54-2) peut également occasion-
ner un décollement de rétine soit exsudatif soit rhegmatogène. Le
traitement d’un décollement rhegmatogène est souvent une procé-
dure endoculaire, car le vitré est inflammatoire et parce que les
déchirures peuvent être vastes (une déchirure géante n’est pas rare)
ou postérieures, à proximité d’un foyer où s’est créée une bride
vitréorétinienne. Le traitement chirurgical doit être accompagné d’un
traitement antitoxoplasmique efficace et d’une couverture corticoïde.

■ ENDOPHTALMIE ENDOGÈNE 
À CANDIDA

Il s’agit d’une infection le plus souvent à Candida albicans, qui
touche en grande majorité les patients toxicomanes actifs.
L’atteinte oculaire est caractéristique, avec un foyer blanc crémeux
au pôle postérieur le plus souvent (fig. 54-3), avec un ensemence-
ment du vitré blanc (abcès en « boule de neige »). Rapidement,
l’inflammation s’aggrave pour donner une panophtalmie.

Fig. 54-1 Décollement de rétine dans un cas de toxocarose avec gra-
nulome nasal supérieur.
(Cliché de G. Caputo.)

Fig. 54-2 Uvéite toxoplasmique. Réaction vitréenne en regard du
foyer pouvant être responsable de déhiscence secondaire.
(Cliché de G. Caputo.)
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Le traitement curatif est fondé sur un traitement par voie
générale indispensable puisque, dans de nombreuses séries autop-
siques, une atteinte de nombreux organes est retrouvée. Le
traitement systémique de référence a longtemps été l’administra-
tion par voie intraveineuse d’amphotéricine B. Cet antifongique à
large spectre présente de nombreux inconvénients : mauvaise
tolérance, effets secondaires, mauvaise pénétration intraoculaire —
si bien qu’il est recommandé d’y associer des injections intravi-
tréennes d’amphotéricine B. Pour ces raisons, l’amphotéricine a été
progressivement remplacée ces dernières années par le fluconazole
(Triflucan®) à la dose de 600 mg par jour par voie générale.

Le traitement chirurgical peut également être discuté dans les
formes où le foyer menace la macula, lorsque la hyalite est
importante et si l’inflammation majeure du vitré s’accompagne d’un
décollement de rétine. La vitrectomie va permettre de réaliser un
prélèvement confirmant le diagnostic mais aussi de retirer le vitré
infecté, réduisant ainsi la charge infectieuse. Il est également très
important pendant la vitrectomie de réaliser le décollement posté-
rieur du vitré qui, généralement, est absent, afin de réduire le
risque de cicatrisation rétractile de la rétine et de la hyaloïde
postérieure. Il n’existe aucune étude montrant l’avantage en termes
d’acuité visuelle de réaliser cette vitrectomie qui présente également
des risques chirurgicaux. Cependant, l’expérience clinique semble
montrer que les patients ayant bénéficié d’une vitrectomie cicatri-
sent plus vite et avec moins de rétraction vitréorétinienne au pôle
postérieur (N. Cassoux, données personnelles sur cinquante cas).

■ DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE 
DES UVÉITES INTERMÉDIAIRES

Il s’agit d’un cas de figure bien différent de ce qui vient d’être décrit.
Le mécanisme est ici totalement différent. L’uvéite intermédiaire,
surtout dans sa forme « pars planite », le plus souvent idiopathique,
est une inflammation chronique touchant les enfants et les adultes
jeunes. L’inflammation concerne le vitré et les vaisseaux rétiniens au
niveau de la pars plana. À ce niveau, des condensations inflammatoi-
res très épaisses (banquises) sont retrouvées en périphérie. Ceci
s’accompagne d’une rétraction inflammatoire très importante de la
base du vitré avec des tractions majeures. On note souvent la
présence d’un décollement de rétine d’aspect schisique ou de
véritable schisis en périphérie. Ces décollements sont souvent non
évolutifs ou d’évolution très lente. Il faut donc éviter de se précipiter.

Le contrôle de l’inflammation est ici très important pour limiter les
tractions. L’introduction d’un traitement corticoïde est donc néces-
saire, associé à une surveillance accrue du fond d’œil.

Une fois l’inflammation contrôlée, plusieurs attitudes peuvent
être discutées :

– surveillance simple tant que le soulèvement est stable et ne
progresse pas ;

– barrage laser si la zone de soulèvement est limitée ; cela
permet souvent d’éviter l’extension du soulèvement ;

– indentation de la zone soulevée associée éventuellement à
une cryoapplication douce d’une zone de trou ou d’une déchirure,
parfois à une ponction de liquide sous-rétinien ;

– très rarement, chirurgie endoculaire, dont il faut très soigneu-
sement peser l’indication en raison du risque de complications
(cataracte en particulier) chez un enfant.

Le recours à une chirurgie dans cette indication doit être
mûrement réfléchi car, finalement, si on contrôle l’inflammation, les
décollements sur uvéites intermédiaires progressent rarement [14, 15].

POINTS ESSENTIELS

L’uvéite augmente le risque de décollement de rétine.
Le pronostic est plus réservé, avec une prolifération vitréoré-
tinienne plus fréquente en raison du contexte inflammatoire.
Le traitement corticoïde pré- et postopératoire est très sou-
vent indiqué.
Le recours à la vitrectomie avec tamponnement interne par
silicone est fréquent.
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Fig. 54-3 Décollement de rétine mixte tractionnel et rhegmatogène
dans un cas d’atteinte candidosique avec foyer au pôle
postérieur.
(Cliché de G. Caputo.)
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Décollements de rétine exsudatifs 
d’origine inflammatoire 

ou infectieuse

J.-B. DAUDIN, A. P. BRÉZIN

Les décollements de rétine exsudatifs regroupent un ensemble
d’étiologies qui ont comme point commun la présence d’un
décollement du neuroépithélium cliniquement significatif sans élé-
ments rhegmatogènes ou tractionnels retrouvés pouvant expliquer
ce décollement. Ils sont le plus souvent secondaires à une patholo-
gie inflammatoire de la choroïde ou à une rupture de la barrière
hématorétinienne. Leur fréquence est difficile à évaluer mais ils
représenteraient moins de 2 % des décollements de rétine vus en
consultation.

Après l’exposé des éléments permettant d’orienter le diagnostic,
seront détaillées les causes d’origine inflammatoire et infectieuse
de décollement de rétine exsudatif le plus fréquemment observées
en pratique clinique, notamment la maladie de Vogt-Koyanagi-
Harada et les sclérites postérieures (fig. 55-1). Les causes vasculai-
res, tumorales, l’épithéliopathie rétinienne diffuse et le syndrome
d’effusion uvéale sont traités dans d’autres chapitres.

Diagnostic
■ ANAMNÈSE ET EXAMEN CLINIQUE

Un interrogatoire orienté vers la recherche de signes extraoculaires
en faveur d’une maladie systémique et un examen ophtalmologi-
que minutieux sont essentiels pour parvenir au diagnostic de
décollement de rétine d’origine exsudative.

Les symptômes décrits par le patient peuvent également orienter
vers la nature non rhegmatogène du décollement de rétine : on note
l’absence habituelle de symptomatologie de décollement postérieur
du vitré, en particulier l’absence de photopsie. La baisse d’acuité
visuelle est très variable et non spécifique, allant de la perception de
myodésopsies, notamment lorsqu’il existe une hyalite associée, jusqu’à
l’absence de perception lumineuse dans les cas les plus sévères.

Fig. 55-1 Principales causes des décollements de rétine exsudatifs d’origine inflammatoire ou infectieuse.
VHK, maladie de Vogt-Koyanagi-Harada.
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La baisse de vision liée au décollement de rétine rhegmatogène
est habituellement unilatérale, brutale et survenant sur un œil
blanc et indolore. Au contraire, la symptomatologie d’un décolle-
ment de rétine exsudatif est d’apparition le plus souvent progres-
sive ou rapidement progressive, pouvant être bilatérale. Une
douleur oculaire et une photophobie concomitantes orientent vers
la nature inflammatoire du décollement de rétine et peuvent être
liées à une uvéite antérieure ou à une sclérite associée.

Un examen détaillé des annexes oculaires, de la chambre
antérieure, de l’iris, du fond d’œil, en examinant en particulier l’ora
serrata, la macula et le nerf optique est nécessaire afin de recher-
cher des signes d’inflammation oculaire. On recherchera notamment
l’existence d’une inflammation épisclérale ou sclérale, une kératite
ulcérante périphérique, la présence de précipités rétrodesceméti-
ques, un tyndall de chambre antérieure, des synéchies iridocristalli-
niennes et, au fond d’œil, une hyalite, une papillite, un œdème
maculaire, des vascularites rétiniennes, la présence de plis ou de
décollement choroïdien et/ou ciliaire associés.

En l’absence de ces signes d’orientation, la distinction entre un
décollement de rétine exsudatif et un décollement de rétine
rhegmatogène peut être difficile.

En effet, les déhiscences ne sont pas toujours visibles lors de
l’examen d’un décollement de rétine rhegmatogène, notamment
chez le patient pseudophaque où les déchirures sont souvent de
très petite taille et localisées en extrême périphérie. Il y a alors un
risque de diagnostic par excès. De plus, un décollement rhegmato-
gène peut s’associer à un décollement choroïdien ou à une
inflammation en cas d’hypotonie prolongée et peut faire évoquer
à tort un décollement exsudatif. Inversement, la présence d’une
déhiscence peut être fortuite et n’élimine pas le diagnostic de
décollement de rétine exsudatif, notamment lorsque la localisation
de la déchirure n’est pas en accord avec la topographie du
décollement de rétine.

Les décollements de rétine exsudatifs peuvent se présenter de
manière extrêmement variable, sous forme de poches d’accumula-
tion de liquide sous-rétinien unique ou multiples, localisées ou plus
diffuses, pouvant prendre un aspect plan ou au contraire bulleux.
L’aspect du liquide sous-rétinien est également variable, pouvant
être clair ou jaunâtre (riche en protéines et en lipides et de forte
densité) ou hémorragique.

La mise en évidence de décollements séreux rétiniens périphéri-
ques plans peut être facilitée par l’examen du fond d’œil à l’aide

d’une lumière verte, qui permet de mieux individualiser la pré-
sence de liquide sous-rétinien par contraste avec le fond choroïdien
plus sombre. Dans le cas d’un décollement bulleux périphérique,
les éléments sémiologiques évocateurs de l’origine non rhegmato-
gène du décollement sont résumés dans le tableau 55-I. Aucun
n’est cependant pathognomonique d’un décollement exsudatif.

■ APPORT DES EXAMENS 
D’IMAGERIE

Plusieurs examens d’imagerie peuvent apporter une aide diagnos-
tique en fournissant des éléments sémiologiques supplémentaires.

L’imagerie en OCT permet d’observer les décollements séreux
rétiniens et leur réapplication après traitement. Selon l’étiologie,
les décollements séreux rétiniens sont isolés, sans épaississement du
tissu rétinien sus-jacent, ou bien associés à un œdème maculaire ou
à des décollements de l’épithélium pigmentaire.

L’angiographie à la fluorescéine est utile lorsque le liquide sous-
rétinien est relativement clair et le décollement pas trop bulleux.
Elle permet d’étudier notamment la cinétique du remplissage des
poches de décollements séreux rétiniens et de confirmer l’existence
d’une papillite ou de vascularites rétiniennes. L’opacité des milieux
ou le caractère total du décollement peuvent cependant en limiter
l’utilité.

L’angiographie au vert d’indocyanine permet d’étudier la circu-
lation choroïdienne en analysant le délai de remplissage de la
choriocapillaire et en recherchant des signes de vasculopathie
inflammatoire choroïdienne.

L’échographie oculaire peut être utile en cas d’opacité des
milieux rendant l’examen du fond d’œil difficile. Elle peut mettre
en évidence une infiltration pariétale pouvant consister en des
lésions pariétales saillantes et localisées (granulomes sarcoïdosiques
hyperéchogènes, par exemple) ou plus diffuses. Ces dernières
peuvent se localiser au niveau de la paroi antérieure et consister en
un épaississement choroïdien diffus hypoéchogène et régulier
(maladie de Vogt-Koyanagi-Harada, par exemple) ou se développer
aux dépens de la paroi postérieure, comme dans le cas des sclérites
postérieures où la sclère épaissie est associée à un élargissement
hypoéchogène de l’espace sous-ténonien. L’échographie permet
également d’étudier l’espace rétro-oculaire, en recherchant un
œdème rétrobulbaire et une éventuelle infiltration musculaire
pouvant s’intégrer dans le cadre d’une maladie systémique.

Tableau 55-I – Caractéristiques sémiologiques en faveur de l’origine exsudative d’un décollement de rétine.

Absence de pigments intravitréens (« tobacco dust » ou PVR de stade A)
(une hyalite, même modérée, ne doit pas être confondue avec ce tyndall vitréen pigmenté ou un décollement postérieur du vitré)

Mobilité gravitationnelle du décollement de rétine n’atteignant pas l’ora serrata
(plus facilement mise en évidence lors d’un examen au casque sur un patient allongé pouvant orienter la tête dans différentes directions)

Absence de plis intrarétiniens (également possible dans les décollements de rétine rhegmatogènes) avec une surface lisse et non plissée de 
la rétine décollée

Absence de ligne de démarcation caractérisant les décollements de rétine rhegmatogènes anciens

Présence fréquente d’une PVR sous-rétinienne (membranes et cordages sous-rétiniens) en l’absence de PVR épirétinienne (nœuds de PVR)

Présence d’exsudats rétiniens de contiguïté dans les formes chroniques de décollements de rétine exsudatifs

PVR, prolifération vitréorétinienne.
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Uvéites postérieures 
et décollement de rétine 
exsudatif

■ MALADIE 
DE VOGT-KOYANAGI-HARADA

Dans sa forme typique, la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada est
une panuvéite bilatérale associée à des manifestations extraoculai-
res méningées, cutanées et intéressant l’oreille interne. Lors de la
phase aiguë de la maladie, les décollements séreux rétiniens
bilatéraux pouvant parfois prendre un aspect bulleux constituent
les éléments les plus caractéristiques conduisant au diagnostic.

ÉPIDÉMIOLOGIE 
ET PHYSIOPATHOLOGIE

La distribution de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada est inégale
dans le monde, constituant une cause rare d’uvéite dans les
populations européennes, mais très fréquente en Asie, dans les
populations du pourtour méditerranéen ou chez les Amérindiens.
En France, la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada représenterait

environ 2 % de l’ensemble des cas d’uvéites vus dans un centre de
référence et 5,9 % des uvéites postérieures [5]. Une prédominance
féminine et un âge moyen de la maladie autour de trente-cinq ans
sont notés dans la plupart des études.

La maladie est présumée liée à une auto-immunité à médiation
cellulaire dirigée contre les mélanocytes présents dans le tissu
uvéal. L’association à un vitiligo relèverait du même processus,
ainsi que l’atteinte de l’oreille interne, aux sites où des cellules
contenant de la mélanine sont présentes. L’hypothèse d’un agent
infectieux déclenchant des manifestations auto-immunes a été
évoquée, mais n’a pas été étayée. Les données épidémiologiques
et les études immunogénétiques montrent qu’un terrain génétique
est associé à une susceptibilité augmentée vis-à-vis de la maladie,
en particulier une liaison à certains sous-types HLA de classe II.

CRITÈRES DIAGNOSTIQUES

En 1999, une conférence internationale de consensus (Vogt-Koya-
nagi-Harada Syndrome : First International Workshop) a réuni les
ophtalmologistes experts de la maladie et a défini des critères
diagnostiques révisés de la maladie (tableau 55-II) [32]. Ces critères
permettent de classer les formes de la maladie selon leur caractère
« complet », « incomplet » ou « possible », lesquelles regroupent les
atteintes oculaires isolées. Le caractère tardif de l’apparition de
certaines manifestations, en particulier cutanées, est à l’origine du

Tableau 55-II – Critères diagnostiques révisés de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada [32].
Forme complète : les critères 1 à 5 doivent être présents.
Forme incomplète : les critères 1 à 3 doivent être présents et 4 ou 5.
Maladie possible ; forme oculaire isolée : les critères 1 à 3 doivent être présents.

1. Absence d’antécédent de traumatisme oculaire pénétrant ou de chirurgie oculaire ayant précédé le début de l’uvéite

2. Absence d’élément clinique ou d’examen complémentaire évoquant une autre maladie oculaire

3. Atteinte oculaire bilatérale, pour laquelle les critères « a » ou « b » doivent être remplis, selon le stade de la maladie lorsque le 
patient est examiné

a. Manifestations précoces de la maladie :
1. Éléments en faveur d’une choroïdite diffuse (sans ou avec une uvéite antérieure, une hyalite ou une papillite), pouvant se 
manifester selon l’une des manières suivantes :

i. Zones localisées de liquide sous-rétinien
ii. Décollements séreux rétiniens bulleux

2. Dans les cas douteux à l’examen du fond d’œil, les deux éléments suivants doivent être également présents :
i. Zones focales de retard de perfusion choroïdienne, zones multifocales de fuite en « tête d’épingle », grandes zones 
d’hyperfluorescence en plaque, mélange avec le liquide sous-rétinien et hyperfluorescence de la papille (liste par ordre 
d’apparition au cours la séquence) en angiographie à la fluorescéine
ii. Épaississement choroïdien diffus, sans signe de sclérite postérieure en échographie

b. Manifestations tardives de la maladie :
1. Histoire de la maladie suggérant un antécédent de manifestations selon « a », ainsi que soit « 2 » et « 3 » selon ci-dessous, ou 
signes multiples selon « 3 »
2. Dépigmentation oculaire (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est suffisante) :

i. Fond d’œil en « lumière de coucher de soleil » (sunset glow fundus)
ii. Signe de Sugiura

3. Autres signes oculaires (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est suffisante) :
i. Cicatrices choroïdiennes dépigmentées nummulaires
ii. Accumulation et/ou migrations de l’épithélium pigmentaire rétinien
iii. Uvéite antérieure récidivante ou chronique

4. Manifestations neurologiques ou auditives (pouvant avoir été résolutives au moment de l’examen) (n’importe laquelle des 
manifestations ci-dessous est suffisante)

a. Signes méningés : malaise, fièvre, céphalées, nausées, douleurs abdominales, raideur de la nuque et du dos ou combinaison de ces 
manifestations
(Cependant, des céphalées à elles seules ne peuvent suffire pour définir des signes méningés)

b. Acouphènes

c. Pléiocytose à l’examen du liquide cérébrospinal

5. Manifestations tégumentaires (qui ne peuvent pas avoir précédé le début de l’atteinte oculaire ou du système nerveux central) 
(n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est suffisante)

a. Alopécie

b. Poliose

c. Vitiligo
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classement en tant que forme incomplète de nombreux cas,
notamment chez les patients européens.

L’évolution de la maladie a été classiquement décrite en quatre
phases :

– prodromale, avec des manifestations neurologiques et
auditives ;

– uvéitique aiguë, avec une choroïdite diffuse, susceptible de se
manifester par des décollements de rétine exsudatifs et une
papillite, avec ou sans autres signes d’inflammation intraoculaire ;

– uvéitique chronique, caractérisée par la survenue variable
d’une dépigmentation du fond d’œil (sunset glow fundus, ou fond
d’œil en « lueur de coucher de soleil ») et du limbe (signe de
Sugiura) ;

– récidivante chronique, interrompant la phase chronique par
des épisodes d’uvéite antérieure, susceptible d’être récidivante et/
ou chronique.

Toutefois, d’importantes variations peuvent être observées par
rapport à cette description.

L’atteinte est bilatérale, le plus souvent d’installation simultanée
des deux côtés.

MANIFESTATIONS OCULAIRES

La présentation la plus typique de l’uvéite antérieure de la maladie
de Vogt-Koyanagi-Harada est granulomateuse, avec des précipités
rétrodescemétiques en « graisse de mouton ». Des synéchies irido-
cristalliniennes sont fréquentes et des nodules de Koeppe ou de
Busacca peuvent également être observés. L’uvéite antérieure est
susceptible d’avoir une évolution indépendante des manifestations
du segment postérieur.

À la phase aiguë de la maladie, les décollements séreux
rétiniens et l’œdème papillaire constituent les éléments les plus

caractéristiques conduisant au diagnostic de maladie de Vogt-
Koyanagi-Harada [31]. L’inflammation vitréenne est d’intensité varia-
ble, parfois absente.

Le décollement séreux rétinien est classiquement multifocal,
débutant dans la région maculaire et pouvant être soit localisé au
pôle postérieur et/ou à la moyenne périphérie, soit étendu jusqu’à
l’extrême périphérie. Il faut souligner l’importance du décollement
séreux rétinien bilatéral survenant dans un contexte inflammatoire
comme signe très évocateur de la maladie. Des plis rétiniens et
choroïdiens au pôle postérieur peuvent accompagner l’apparition
du décollement séreux rétinien.

Sous traitement, l’évolution est marquée par une réapplication
des décollements rétiniens. Toutefois, plusieurs complications peu-
vent influencer le pronostic, comme la survenue de néovascularisa-
tion choroïdienne et de fibrose sous-rétinienne.

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

Angiographie
À la phase aiguë de la maladie, l’angiographie fluorescéinique
montre de nombreux points hyperfluorescents au niveau de l’épi-
thélium pigmentaire. Ces points augmentent en taille progressive-
ment au cours de la séquence angiographique et diffusent autour
d’eux dans l’espace sous-rétinien et sous l’épithélium pigmentaire.
La fluorescéine pénètre ensuite l’espace sous-rétinien et délimite les
multiples décollements de rétine exsudatifs (fig. 55-2). Une hyper-
fluorescence papillaire en rapport avec l’œdème papillaire est
visible. En revanche, les engainements vasculaires rétiniens sont
rares et l’imprégnation des parois des vaisseaux ne constitue pas
une caractéristique habituelle de la maladie.

À l’angiographie au vert d’indocyanine, des délais de remplis-
sage de la choriocapillaire sont visibles, puis des diffusions à partir

Fig. 55-2 Angiographie fluorescéinique au cours de la maladie
de Vogt-Koyanagi-Harada. Diffusion progressive du
colorant à partir des points hyperfluorescents précoces
jusqu’au remplissage de poches de décollements séreux
rétiniens aux temps tardifs.
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des vaisseaux choroïdiens sont observées. À la phase tardive de la
séquence, les aspects habituels de la vascularisation choroïdienne
ne sont plus visibles et une hyperfluorescence diffuse est observée.

OCT
L’imagerie en OCT permet d’observer les décollements séreux
rétiniens caractéristiques de la maladie et leur réapplication après
traitement (fig. 55-3).

Échographie
L’échographie peut être utile au diagnostic dans des cas atypiques
et/ou lorsque le fond d’œil est difficilement visible, notamment en
présence de synéchies iridocristalliniennes ou d’une cataracte. Elle
objective un épaississement choroïdien diffus faiblement échogène,
plus marqué au niveau de la région péripapillaire et s’étendant
jusqu’à la région équatoriale, sans épaississement scléral évident.

MANIFESTATIONS 
EXTRAOCULAIRES

Un syndrome méningé avec raideur de la nuque et céphalées est
fréquent à la phase prodromale de la maladie. Une pléiocytose
peut être détectée après ponction lombaire et analyse du liquide
cérébrospinal, même lorsqu’aucun signe clinique méningé n’est
présent. La méningite est lymphocytaire, transitoire, généralement
uniquement observée dans les deux mois qui suivent les manifesta-
tions initiales de la maladie.

Une hypoacousie, prédominant sur les fréquences hautes,
affecte entre un tiers et trois quarts des patients selon les séries.
Des acouphènes sont occasionnellement rapportés à la phase
prodromale de la maladie, ainsi que des sensations de vertige.

La poliose (décoloration) au niveau des cils, des sourcils ou de
mèches de cheveux est plutôt un signe tardif de la maladie. De
même, le vitiligo est plutôt une manifestation survenant à distance
des signes initiaux d’uvéite, correspondant à la dépigmentation du
fond d’œil. Le vitiligo peut être localisé de manière variable,
atteignant fréquemment les paupières, le tronc et également le
sacrum.

PRONOSTIC ET TRAITEMENT

Le pronostic de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada est générale-
ment favorable si la prise en charge de la maladie est précoce et
si un traitement suffisamment intense est prescrit. La série de
quatre cent dix patients de Yang et al. montre des différences
pronostiques marquées selon le délai entre les premiers signes de
la maladie et la prise en charge thérapeutique [38]. Le traitement
standard de la maladie à la phase aiguë repose sur une corticothé-
rapie systémique, précoce et massive, à laquelle l’affection est
particulièrement sensible. Dans la série de patients américains de
Bykhovskaya et al., l’utilisation d’immunosuppresseurs était asso-
ciée à une réduction du risque de baisse d’acuité visuelle sous le
seuil de 5/10 et à une réduction du risque encore plus marquée
pour le seuil de 1/10 [6].

Fig. 55-3 Décollement séreux rétinien du pôle postérieur au cours d’une maladie de Vogt-Koyanagi-Harada . OCT Spectralis®.
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■ AUTRES UVÉITES D’ORIGINE 
INFLAMMATOIRE

SARCOÏDOSE

L’atteinte du segment postérieur au cours de la sarcoïdose est plus
rare que celle du segment antérieur et ne survient que dans 14 %
à 30 % des formes oculaires [14]. Dans certains cas, l’atteinte
rétinienne peut être la seule manifestation de la sarcoïdose. Les
vascularites veineuses sont les atteintes rétiniennes le plus souvent
observées, se présentant sous la forme de périphlébites focales. Sur
le plan rétinien, la lésion la plus caractéristique de la sarcoïdose est
représentée par une lésion nodulaire et granulomateuse, blanc
jaunâtre, infiltrant la rétine, située le long des veines rétiniennes
sièges de vascularites et communément décrites sous le nom de
« taches de bougie ». De plus larges granulomes rétiniens se
projetant parfois à l’intérieur du vitré ont été décrits dans 12 % des
cas [7] ; de façon exceptionnelle et lorsqu’ils sont volumineux, ils
peuvent être responsables de décollements de rétine exsudatifs.

OPHTALMIE SYMPATHIQUE

Un décollement de rétine exsudatif plus ou moins important peut
également être observé dans l’ophtalmie sympathique, dont les
manifestations peuvent être observées à partir d’une semaine et
jusqu’à plusieurs décennies après le traumatisme initial (fig. 55-4).
Cependant, 90 % des cas surviendraient dans l’année suivant le
traumatisme de l’œil sympathisant [8]. Les arguments cliniques et
paracliniques en faveur du diagnostic sont résumés dans le
tableau 55-III.

ÉPITHÉLIOPATHIE EN PLAQUES

L’épithéliopathie en plaques est une pathologie inflammatoire rare
de l’adulte jeune, avec pour prodromes un syndrome grippal dans
un tiers des cas. Près de 75 % des patients présentent une atteinte
bilatérale, souvent asymétrique et parfois différée dans le
temps [30]. La baisse d’acuité visuelle est variable. Le plus souvent,
il n’existe pas d’inflammation de chambre antérieure.

L’épithéliopathie en plaques se définit par des plaques multicy-
cliques du pôle postérieur au niveau de l’épithélium pigmentaire et
de la choroïde, ne dépassant pas l’équateur, aux bords bien
délimités et de couleur crème. Des décollements séreux rétiniens
sont parfois présents, rendant l’aspect clinique proche de celui
décrit dans la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada [4] (fig. 55-5).

À la phase aiguë, l’angiographie fluorescéinique permet
d’objectiver une hypofluorescence aux temps précoces en regard
des plaques puis leur imprégnation progressive. À l’angiographie
au vert d’indocyanine, les plaques d’épithéliopathie apparaissent
hypofluorescentes aux temps précoces et tardifs et plus nombreuses
qu’à l’angiographie à la fluorescéine.

Dans les formes non sévères, l’abstention thérapeutique sous
couvert d’une surveillance clinique semble être l’attitude la plus
légitime au regard des nombreuses observations rapportées d’amé-
lioration spontanée.

■ UVÉITES D’ORIGINE INFECTIEUSE

Plusieurs uvéites postérieures d’origine infectieuse peuvent s’accom-
pagner de décollements séreux rétiniens de contiguïté, le plus
souvent de taille limitée. Il faut citer notamment les neurorétinites
liées à la maladie des griffes du chat, à la maladie de Lyme, aux
rickettsioses et la rétinochoroïdite d’origine toxoplasmique  [17, 25, 37].
L’interrogatoire recherchera des arguments anamnestiques en
faveur de l’une de ces causes. L’examen du fond d’œil retrouve,
selon l’étiologie, l’association variable d’une hyalite, d’un ou

plusieurs foyers inflammatoires de rétinite ou de choriorétinite, de
vascularites rétiniennes, d’un œdème papillaire et d’un œdème
maculaire cystoïde avec, parfois, des exsudats lipidiques disposés en
étoile (fig. 55-6).

Fig. 55-4 Aspect d’ophtalmie sympathique chez un patient âgé de
31 ans aux antécédents de glaucome congénital bilatéral
multi-opéré. Noter la confluence des taches associées à des
décollements séreux rétiniens du pôle postérieur.

Fig. 55-5 Fond d’œil droit à la phase initiale d’une épithéliopathie en
plaques montrant de multiples taches blanc jaunâtre pro-
fondes, un décollement séreux rétinien multifocal et une
hyperhémie papillaire.
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Les manifestations oculaires de la syphilis ne revêtent aucun
caractère pathognomonique et concernent environ 5 % des
patients atteints de syphilis secondaire [36]. Dans les formes posté-
rieures d’uvéite, des zones de décollements séreux rétiniens peu-
vent être associées à une neurorétinite, à une choriorétinite
placoïde postérieure ou à des foyers de choriorétinite se présentant
sous la forme de lésions grisâtres ou jaunâtres, parfois difficilement
visibles [19]. Des vascularites rétiniennes artérielles ou veineuses y
sont fréquemment associées. Enfin, de rares cas de volumineux
décollements de rétine exsudatifs à caractère bulleux, volontiers
bilatéraux, survenant dans des contextes de panuvéite ont été
décrits [16]. Leur pronostic est le plus souvent mauvais en raison du
retard diagnostique et thérapeutique, laissant place après résorp-
tion à une atrophie choriorétinienne séquellaire.

Les manifestations intraoculaires de la tuberculose sont égale-
ment variées mais les choroïdites en représentent la forme clinique
la plus fréquente [11]. Les tubercules choroïdiens, dits de Bouchut,
sont la manifestation intraoculaire la plus fréquente de tuberculose
systémique. Ils ont la forme de nodules d’une taille inférieure à un
diamètre papillaire dispersés au pôle postérieur. Dans de rares cas,
l’infection choroïdienne se présente sous la forme d’une masse
jaunâtre isolée, localisée le plus souvent au pôle postérieur,

pseudo-tumorale, dénommée tuberculome choroïdien. Un décolle-
ment séreux rétinien plus ou moins étendu, des plis rétiniens et des
exsudats lipidiques peuvent compléter le tableau clinique (fig. 55-
7). Une réaction inflammatoire du vitré et de la chambre antérieure
n’est pas toujours présente.

Sclérites postérieures
La sclérite postérieure est définie comme une inflammation de la
sclère en arrière de l’équateur. Il s’agit une maladie rare
puisqu’elle représente moins de 8 % de l’ensemble des sclérites.
Elle est le plus souvent idiopathique mais est potentiellement
associée à des maladies systémiques auto-immunes ou
infectieuses [1, 18]. En effet, contrairement aux sclérites antérieures
où une étiologie est retrouvée dans 50 % à 70 % des cas dans les
principales séries internationales, les sclérites postérieures demeu-
rent idiopathiques dans plus de deux tiers des cas [15].

Comme pour les sclérites antérieures, l’atteinte postérieure est
plus fréquemment observée chez les femmes (deux tiers des cas) et
une atteinte bilatérale survient dans 20 % à 35 % des cas [2]. Elle

Tableau 55-III – Arguments cliniques et paracliniques en faveur d’une ophtalmie sympathique.

Antécédents Traumatisme ou chirurgie de l’œil adelphe

Signes cliniques

Panuvéite bilatérale

Précipités rétrodescemétiques en « graisse de mouton »

Hyalite

Papillite

Décollements séreux rétiniens

Lésions choroïdiennes blanc jaunâtre : nodules de Dalen-Fuchs

Choroïdite

Examens complémentaires

Angiographie à la fluorescéine : nodules hypofluorescents aux temps précoces puis imprégnation 
progressive à la phase tardive

Angiographie au vert d’indocyanine : taches hypofluorescentes, diffuses, restant hypofluorescentes 
aux temps tardifs

Échographie oculaire B : épaississement choroïdien diffus

OCT : décollements séreux rétiniens

Fig. 55-6 Neurorétinite aiguë de l’œil droit dans le cadre d’une maladie des griffes du chat . a. Initialement : association 
d’un œdème papillaire, d’un foyer de rétinite et d’un décollement séreux rétinien interpapillomaculaire. b. À un mois 
de l’antibiothérapie : disparition de l’œdème papillaire et résorption partielle du décollement séreux rétinien, 
apparition d’exsudats de résorption disposés en étoile maculaire.

a b
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touche principalement les adultes en âge de travailler, avec une
moyenne d’âge de quarante-cinq ans à cinquante ans selon les
études, mais elle peut survenir à tout âge.

La présentation clinique d’une sclérite postérieure dépend de la
localisation, de l’extension et de la sévérité de l’atteinte sclérale
postérieure. Elle peut être secondaire à l’extension postérieure
d’une sclérite antérieure ou peut survenir isolément [28]. Il s’agit
d’une affection souvent méconnue, du fait de l’inaccessibilité de la
sclère postérieure à l’examen direct, qui est caractérisée par un
polymorphisme clinique et une symptomatologie d’emprunt, prê-
tant à confusion avec différentes maladies du segment postérieur.
Le corps ciliaire et la choroïde étant directement en contact avec la
sclère, ces structures anatomiques sont fréquemment inflammées de
manière concomitante. Ainsi, une atteinte intraoculaire inflamma-
toire sous forme de décollement de rétine exsudatif ou de cyclite
annulaire en constitue des signes de gravité fréquemment observés.

■ CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES

Les symptômes en sont avant tout la douleur, la rougeur et la
diminution d’acuité visuelle.

Il existe cependant des situations où aucun de ces symptômes
n’est présent ou alors un seul, ce qui rend le diagnostic particuliè-
rement difficile. Dans la série de McCluskey et al., regroupant
quatre-vingt-dix-neuf patients chez qui le diagnostic de sclérite
postérieure a été retenu, 36 % des patients présentaient une
sclérite antérieure concomitante, augmentant par ailleurs le risque
d’association avec une maladie systémique [27]. En revanche, quand
la sclérite postérieure survient isolément, l’œil peut être blanc, mais
l’inflammation sclérale postérieure peut parfois être visualisée en
arrière du globe oculaire dans les positions extrêmes du regard. La
douleur oculaire est également variable : elle peut être similaire à
celle d’une sclérite antérieure, notamment lorsqu’il existe une
composante antérieure associée et est alors typiquement sévère,
invalidante, insomniante et irradiant le long du Ve nerf crânien ;
elle peut cependant être plus discrète, parfois uniquement présente
lors des mouvements oculaires, voire absente même en l’absence
de scleromalacia perforans.

Un œdème du corps ciliaire avec bascule antérieure du cristallin
ou la présence d’un décollement exsudatif rétinien du pôle posté-
rieur peuvent provoquer respectivement une myopisation ou une

hypermétropisation transitoire. Une inflammation orbitaire associée
est également possible, avec atteinte des muscles oculomoteurs à
l’origine d’un ptosis, d’une exophtalmie ou d’une diplopie.

Les manifestations ophtalmiques révélatrices des sclérites posté-
rieures sont très polymorphes et peu spécifiques (tableau 55-IV) :
dans la série de McCluskey et al., l’examen du fond d’œil était
considéré comme normal chez 17 % des patients [27]. Autrement,
les principaux signes d’examen devant orienter vers le diagnostic
de sclérite postérieure sont l’association variable d’une ou plusieurs
poches de décollement de rétine exsudatif, localisées au pôle
postérieur ou de siège périphérique, de plis rétiniens et/ou choroï-
diens, d’une papillite, de la présence d’une masse choroïdienne
correspondant à un granulome mais devant faire suspecter le
diagnostic différentiel avec une pathologie tumorale (mélanome,
hémangiome, métastase, lymphome) [2]. Cette masse inflammatoire
circonscrite peut s’accompagner de plis choroïdiens et d’un décol-
lement de rétine exsudatif sus-jacent.

Le caractère diffus ou nodulaire de la sclérite postérieure peut
parfois être mieux précisé par les examens d’imagerie, notamment
l’échographie oculaire mode B et l’IRM orbitaire. Ces examens
peuvent également orienter le diagnostic en cas de suspicion de
sclérite postérieure et de normalité apparente du fond d’œil.
Typiquement, l’échographie B montre un signe en « T » avec
présence d’une ligne de réflexion entre le globe oculaire et le tissu
orbitaire adjacent, mesure l’épaississement des tuniques postérieu-
res du globe (supérieur à 2 mm en cas de sclérite postérieure) et
recherche la présence de liquide au niveau de la capsule de Tenon
et de la gaine du nerf optique (fig. 55-8). En cas de sclérite, l’IRM
objective un épaississement scléral en mode T1, se rehaussant
après injection de gadolinium.

Le tableau 55-V résume le bilan exhaustif d’examens complé-
mentaires à réaliser en cas de sclérite postérieure.

■ PRONOSTIC ET PRINCIPES 
DE PRISE EN CHARGE 
THÉRAPEUTIQUE

Le pronostic visuel des sclérites postérieures dépend de plusieurs
facteurs : durée d’évolution et sévérité de l’affection, extension
de l’inflammation au nerf optique, existence de complications
maculaires, présence d’une maladie systémique sous-jacente.
Lorsqu’une étiologie est retrouvée, le traitement dépendra de la
maladie systémique sous-jacente. Autrement, le traitement des
formes idiopathiques repose sur les anti-inflammatoires non
stéroïdiens (AINS) par voie générale, qui peuvent être utilisés en
première intention. Ce traitement donne souvent un résultat

Fig. 55-7 Tuberculome développé aux dépens de la tête du nerf opti-
que révélé par l’association d’un œdème papillaire et d’un
décollement séreux rétinien péripapillaire .

Tableau 55-IV – Signes cliniques observés au cours 
des sclérites postérieures.
Série de McCluskey et al. portant sur 99 patients [27].

Signes cliniques Nombre de patients (%)

Sclérite antérieure associée 34 (34 %)

Décollement séreux rétinien 21 (21 %)

Papillite 18 (18 %)

Absence d’anomalies 17 (17 %)

Granulome sous-rétinien localisé 13 (13 %)

Hypertonie oculaire 12 (12 %)

Décollement choroïdien 4 (4 %)

Uvéite (antérieure, hyalite) 2 (2 %)

Vascularite rétinienne 2 (2 %)
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spectaculaire et constitue un test diagnostique. La corticothérapie
par voie orale est réservée aux formes réfractaires aux AINS ou
récidivantes. Les corticoïdes en bolus intraveineux relayés par les
anti-inflammatoires stéroïdiens par voie orale peuvent être pres-
crits en première intention dans les formes sévères. Les immuno-
suppresseurs sont indiqués en cas de récurrences multiples et de
corticodépendance, plus particulièrement chez les sujets ayant
une affection systémique associée. La durée du traitement est
variable : elle dépend de l’évolution et de l’existence d’une
maladie systémique sous-jacente.

■ PRINCIPALES MALADIES 
SYSTÉMIQUES ASSOCIÉES 
AUX SCLÉRITES POSTÉRIEURES

POLYARTHRITE RHUMATOÏDE

La polyarthrite rhumatoïde est la première cause de sclérite, tous
types de sclérites confondus, et en représente 10 % à 33 % de
l’étiologie [1]. Il s’agit dans la grande majorité des cas de formes

antérieures, diffuses, nodulaires ou nécrosantes, éventuellement
associées à des lésions de kératite ulcérante périphérique, mais des
formes postérieures sont également possibles. Dans ces formes
postérieures prédominantes, il existe néanmoins quasiment tou-
jours une composante antérieure associée. Ainsi, plusieurs cas de
décollements de rétine exsudatifs par contiguïté, volontiers bilaté-
raux, associés à un épaississement scléral et à des nodules scléraux
postérieurs ont été décrits. De même, des manifestations inflamma-
toires orbitaires avec ophtalmoplégie par extension de l’inflamma-
tion sclérale à l’orbite ont également été rapportées [34].

Si la survenue d’une sclérite peut occasionnellement révéler la
maladie, elle survient en général chez des patients présentant une
forme sévère et de longue durée d’évolution de la maladie,
fréquemment compliquée de manifestations extraoculaires de vas-
cularite systémique. En effet, la survenue d’une sclérite est un très
bon indicateur d’une vascularite systémique potentiellement létale
chez ces patients, par ailleurs souvent paucisymptomatiques sur le
plan articulo-synovial : en l’absence d’instauration d’un traitement
immunosuppresseur systémique, 50 % des patients décèdent dans
les cinq à dix ans de complications vasculaires.

MALADIE DE WEGENER

La granulomatose de Wegener est une vascularite nécrosante
caractérisée par une atteinte des voies respiratoires supérieures et
inférieures et par une atteinte rénale à type de glomérulonéphrite.
Le diagnostic repose donc sur un faisceau d’arguments cliniques,
radiologiques et biologiques (c-ANCA). Des manifestations orbitai-
res ou oculaires surviennent chez 30 % à 50 % des patients [21]. Si
les caractéristiques des sclérites associées à la maladie de Wegener
sont similaires à celles de la vascularite rhumatoïde, le spectre des
manifestations est plus large : l’atteinte orbitaire, à type de myosite
et de dacryoadénite, est beaucoup plus fréquente et des vasculari-
tes rétiniennes occlusives sont possibles. Plusieurs cas de sclérite
postérieure avec décollement de rétine exsudatif et décollement
choroïdien, parfois associés à une hyalite dense, ont été
décrits [13, 22, 23, 26]. En cas de sclérite sévère, un traitement immuno-
suppresseur doit être instauré en urgence en raison du risque de
perforation du globe oculaire et du risque vital sous-jacent.

POLYCHONDRITE ATROPHIANTE

La polychondrite chronique atrophiante est une maladie rare
caractérisée par une inflammation du cartilage. Tous les types de
cartilage peuvent être touchés, mais il s’agit le plus souvent de

Fig. 55-8 Décollement de rétine plan associé à un épaississement scléral et à un œdème épiscléral bilatéral évoquant 
une sclérite postérieure. Échographie oculaire mode B.

Tableau 55-V – Bilan paraclinique d’une sclérite 
postérieure.

Bilan général

NFS, VS, CRP
Électrophorèse des protéines sériques
Urée, créatininémie, ECBU avec recherche 
de protéinurie et d’hématurie
Enzyme de conversion de l’angiotensine
ASAT, ALAT

Maladies 
rhumatismales

Anticorps antinucléaires
Anticorps anti-ADN natif
Complément
Facteur rhumatoïde
Anticorps anti-citrulline
c-ANCA, p-ANCA

Sérologies

TPHA-VDRL
Borrelia burgdorferi
Bartonella henselae
VHB, VHC, VIH

Tuberculose Quantiféron®-BK
Intradermoréaction à la tuberculine

Examens 
d’imagerie

Radiographies ou scanner thoracique et des 
sinus
IRM orbitaire
Échographie oculaire
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chondrites de l’oreille externe, du nez, du larynx et de l’arbre
trachéobronchique. La maladie évolue en quelques années par des
crises s’accompagnant parfois d’une atteinte systémique à type de
polyarthrite et de complications cardiovasculaires (valvulopathies).
Des manifestations inflammatoires oculaires, essentiellement à type
d’épisclérites et de sclérites antérieures, sont fréquentes au cours de
l’évolution et concernent environ 50 % des patients. Plusieurs cas
de sclérites postérieures compliquées de décollement de rétine
exsudatif à caractère bulleux, uni- ou bilatéral, associé à un
épaississement pariétal à l’échographie, ont été décrits [3].

AUTRES

Il existe des descriptions de cas de patients ayant développé des
décollements séreux rétiniens dans le cadre de nombreuses autres
maladies systémiques. Citons notamment le lupus érythémateux
disséminé, la panartérite noueuse, la dermatopolymyosite, les vas-
cularites à ANCA autres que la maladie de Wegener, comme la
polyangéite microscopique et le syndrome de Churg et Strauss, ainsi
que les maladies inflammatoires chroniques intestinales [9, 21, 24, 33].
Ces décollements séreux rétiniens surviennent chez des patients
atteints d’une maladie de système habituellement considérée
comme exceptionnellement associée à ce type de manifestations
oculaires inflammatoires. Les auteurs attribuent parfois ces décolle-
ments exsudatifs à l’existence d’une scléro-uvéite postérieure entrant
dans le cadre de la maladie systémique sous-jacente. Il faut
cependant systématiquement se poser la question de savoir si ces
décollements n’entrent pas davantage dans le cadre d’une chorioré-
tinite séreuse centrale atypique ou d’une épithéliopathie rétinienne
diffuse favorisée par la prise d’une corticothérapie orale au long
cours. Le caractère chronique et récidivant de tels décollements
survenant isolément, en l’absence d’autres signes cliniques inflam-
matoires et en l’absence de symptomatologie douloureuse, doit
faire évoquer le diagnostic. En l’absence d’orientation, un moyen
diagnostique habituellement utilisé consiste à augmenter transitoire-
ment la corticothérapie, voire à réaliser des bolus de Solumédrol®,
afin de vérifier la corticosensibilité de ces décollements séreux
rétiniens. En l’absence d’amélioration, il est probable que ces
décollements soient en réalité cortico-induits.

■ SCLÉRITES POSTÉRIEURES 
D’ORIGINE INFECTIEUSE

Les sclérites postérieures d’origine infectieuse sont très rares et sont
principalement d’origine tuberculeuse [12]. Il s’agit le plus souvent
de patients atteints d’une tuberculose active plutôt que latente : la
maladie devra être recherchée par un bilan pneumologique appro-
fondi (imagerie thoracique et prélèvements bronchiques). Il peut
s’agir également de formes de tuberculose extrapulmonaire néces-
sitant un bilan systémique à la recherche de la mycobactérie
(atteinte surrénalienne, osseuse). Les sclérites postérieures d’origine
tuberculeuse n’ont pas de caractéristiques sémiologiques particu-
lières mais leur symptomatologie est le plus souvent bruyante.
L’atteinte peut être uni- ou bilatérale et consister en l’association
variable d’une ou plusieurs poches de décollement de rétine
exsudatif, de plis rétiniens et/ou choroïdiens et d’un œdème
papillaire [11] (fig. 55-9). La présence de larges poches de décolle-
ment de rétine exsudatif périphériques associées à une cyclite
annulaire constitue une entité particulière : ce décollement ciliocho-
roïdien peut entraîner un affaissement complet de la chambre
antérieure avec bascule antérieure du cristallin et provoquer un
glaucome aigu par fermeture de l’angle iridocornéen par rotation
antérieure du corps ciliaire. Les causes de cyclite annulaire sont
superposables aux autres causes de sclérite postérieure, mais
l’étiologie principale, après les formes idiopathiques, en est la
tuberculose.

La prise en charge thérapeutique consiste en l’introduction d’un
traitement antituberculeux (quadrithérapie de deux mois suivie
d’une bithérapie de quatre à sept mois) associé à une corticothéra-
pie à dose régressive de quelques semaines en cas de réponse
insuffisante à l’antibiothérapie.

En l’absence d’autres causes de sclérite, si le bilan pneumologi-
que n’objective pas de tuberculose active mais démontre sans
ambiguïté une tuberculose latente (IDR supérieure à 15 mm,
Quantiféron® positif et séquelles pulmonaires à l’imagerie thoraci-
que), l’attitude thérapeutique est très semblable. Une réponse
clinique favorable au traitement antituberculeux permettra de
poser le diagnostic de sclérite d’origine tuberculeuse présumée.

Fig. 55-9 Femme âgée de 55 ans aux antécédents de tuberculose disséminée traitée. Trois ans plus tard, récidive de la tuberculose à type de
sclérite postérieure. Œil droit : œdème papillaire et plis rétiniens. Œil gauche : vaste décollement séreux rétinien et plis choroïdiens.
Évolution rapidement favorable sous traitement antituberculeux et corticothérapie orale.
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Il existe enfin de rares cas rapportés dans la littérature de
sclérites postérieures attribuées à la maladie de Lyme et à la
maladie des griffes du chat [20, 29]. Si les virus de la famille Herpès
représentent la première cause infectieuse de sclérite antérieure
(5 % à 10 % des cas selon les séries), ils ne sont qu’exceptionnelle-
ment à l’origine de manifestations de sclérite postérieure [15, 35].

POINTS ESSENTIELS

Les tumeurs choroïdiennes primitives (le plus souvent un
mélanome malin) et secondaires sont responsables de décol-
lements exsudatifs positionnels. Le décollement prédomine
en inférieur en position assise et au pôle postérieur en posi-
tion couchée. Les symptômes liés au décollement peuvent
conduire à la découverte de la tumeur.
L’examen soigneux de la rétine recherche une déhiscence
pour éliminer une cause rhegmatogène, plutôt exceptionnelle.
La présence d’un décollement de rétine associé à un méla-
nome est un facteur de mauvais pronostic : la survenue d’une
métastase est deux fois plus fréquente en cas de décollement
exsudatif.
La prise en charge thérapeutique dépend de la tumeur à l’ori-
gine du décollement. En cas de mélanome, la protonthérapie
permet le plus souvent d’obtenir la régression du décollement
(91 % sur trois ans). En cas de métastase, le traitement du
décollement fait le plus souvent appel à une radiothérapie
externe locale ou une chimiothérapie par voie générale. Une
photothérapie dynamique ou une thermothérapie transpupil-
laire ont également été proposées.
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C H A P I T R E 5 6

Décollements de rétine 
dégénératifs :

épithéliopathie rétinienne diffuse

C. FAVARD

L’épithéliopathie rétinienne diffuse est une forme chronique de
choriorétinopathie séreuse centrale et s’accompagne de décolle-
ments séreux rétiniens chroniques du pôle postérieur. Elle se
distingue de la choriorétinopathie séreuse centrale par des points
de fuite multiples du pôle postérieur mais aussi de la moyenne
périphérie rétinienne associés à des altérations diffuses de l’épithé-
lium pigmentaire du pôle postérieur avec d’éventuelles coulées
gravitationnelles observées au décours de l’évolution. Cependant,
dans de rares cas, l’épithéliopathie rétinienne diffuse peut se
compliquer d’un décollement de rétine exsudatif bulleux et infé-
rieur décrit initialement par Uryama [10] et Gass [2]. Rares (5 % des
choriorétinopathies séreuses centrales dans une série de quatre-cent
quarante-cinq cas [7]), ces décollements de rétine surviennent chez
des patients d’âge moyen (trente-cinq à quarante-cinq ans) avec
souvent des antécédents d’épithéliopathie rétinienne diffuse con-
nus, avec la même prédominance masculine (80 % à 90 % des
cas), principalement chez des sujets d’origine asiatique [6, 7, 9]. La
cortisone est également un facteur déclenchant ou aggravant et
des cas sont décrits lors de la grossesse [3], lors d’une corticothéra-
pie générale [6, 7] ou chez les sujets greffés [4]. Si dans l’épithéliopa-
thie rétinienne diffuse, des anomalies focales ou diffuses des
jonctions des cellules de l’épithélium pigmentaire permettent
l’accumulation sous-rétinienne de liquide venant de la choroïde, la
physiopathogénie de ces décollements de rétine inférieurs bulleux
est mal comprise.

Diagnostic
Le patient consulte pour une baisse d’acuité modérée, un flou
visuel, des métamorphopsies ou des corps flottants. Le fond d’œil
montre la présence d’altérations diffuses de l’épithélium pigmen-
taire du pôle postérieur sans inflammation, associées à un décolle-
ment de rétine inférieur bulleux à liquide mobile plus ou moins
fibrineux, uni- ou bilatéral, atteignant ou non la macula et sans
déhiscence (fig. 56-1). L’angiographie à la fluorescéine permet le
diagnostic et montre, outre les altérations diffuses de l’épithélium

pigmentaire et les coulées gravitationnelles, la présence de points
de fuite multiples au pôle postérieur, en péripapillaire mais aussi
en moyenne périphérie rétinienne, remplissant d’éventuels décolle-
ments de l’épithélium pigmentaire de taille variable [8] (fig. 56-2).
L’angiographie à la fluorescéine est essentielle pour faire le dia-
gnostic différentiel avec la maladie de Harada, car une corticothé-
rapie peut aggraver ces décollements de rétine associés à une
épithéliopathie rétinienne diffuse [6]. L’angiographie au vert d’infra-
cyanine (ICG) est utile pour compléter le bilan, montrant aux temps
précoces les points de fuite et aux temps tardifs les plages d’hypo-
ou hyperfluorescence correspondant aux altérations diffuses de
l’épithélium pigmentaire [5] (fig. 56-3). L’OCT contribue au
diagnostic [6, 7], montrant les décollements séreux rétiniens et éven-
tuels décollements de l’épithélium pigmentaire maculaires ou
périphériques uniques ou multiples et de taille variable ainsi que le
décollement de rétine inférieur associé.

Évolution et traitement
L’arrêt de toute éventuelle corticothérapie est essentiel [6, 7, 9] et la
réapplication du décollement de rétine inférieur peut être observée
spontanément en trois mois [8] ou en deux à trois mois après
traitement laser (impacts 100-200 µm, 0,1-0,2 s, 100-300 mW) des
points de fuite observés en angiographie à la fluorescéine [7-9].
L’évolution vers une fibrose sous-rétinienne atteignant la macula
peut cependant altérer la récupération visuelle [7-9]. Des récidives
tardives (dix ans) peuvent être observées dans 52 % des cas [7] et
retraitées. La photothérapie dynamique à demi-fluence peut per-
mettre de traiter sans risque les points de fuites maculaires ou les
plages d’altérations diffuses de l’épithélium pigmentaire hyperfluo-
rescentes en ICG [5]. Non traité, le décollement de rétine inférieur
chronique peut se compliquer d’ischémie rétinienne et de néovais-
seaux périphériques, vus en angiographie à la fluorescéine, avec
rétine inférieure atrophique avasculaire et migrations pigmentaires
en motte ou ostéoblastiques au fond d’œil [1].    
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Fig. 56-1 Épithéliopathie rétinienne diffuse. Homme de 42 ans. Multiples points de fuite chroniques et décollement de rétine 
inférieur bilatéral. (Fig. 56-1 à 56-4 : même patient.) a. Œil droit. b. Œil gauche. Aspect du fond d’œil avec cicatrices 
de laser au niveau des points de fuite, altérations diffuses de l’épithélium pigmentaire et décollement de rétine inférieur.

a
b
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Fig. 56-2 Épithéliopathie rétinienne diffuse. (Fig. 56-1 à 56-4 : même patient.) a. Œil droit. b. Œil gauche. Aspect en angiographie à la fluorescéine :
ischémie, décollement de rétine inférieur, points de fuite actifs.

a
b



Décollements de rét ine dégénératifs  :  épithél iopathie rét inienne diffuse

417

56

Fig. 56-3 Épithéliopathie rétinienne diffuse. (Fig. 56-1 à 56-4 : même patient.) a. Œil droit. b. Œil gauche. Aspect en angiographie en ICG : hyper-
fluorescence des points de fuite, hypofluorescence inférieure au niveau du décollement de rétine.

a
b
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Le pronostic visuel est généralement bon [8, 9] avec acuité
visuelle normale dans plus de 50 % des cas et de plus de 5/10
dans 80 % des cas [7] avec, cependant, des amputations séquellai-
res du champ visuel (fig. 56-4).

Dans le syndrome de dysversion papillaire, qui correspond à un
staphylome localisé du segment postérieur, peuvent s’observer des
lésions d’épithéliopathie rétinienne diffuse dans la zone de transi-
tion avec la paroi normale (fig. 56-5). Ces lésions sont responsables
de décollement séreux du pôle postérieur.

Fig. 56-4 Épithéliopathie rétinienne diffuse. (Fig. 56-1 à 56-4 : même patient.) a. Œil droit. b. Œil gauche. Amputation 
du champ visuel supérieur de l’œil droit et rétrécissement global majeur à l’œil gauche.

a b

Fig. 56-5 Syndrome de dysversion papillaire compliqué de décollement séreux rétinien maculaire. a. Cliché couleur : dysversion 
papillaire et atrophie choriorétinienne au niveau du staphylome nasal inférieur. b. et c. Angiographie à la fluorescéine,
à une minute (b) et trois minutes (c) : point de fuite en jet de vapeur. d., e. et f. Angiographie en ICG (HRA) : clichés 
précoce (d) et intermédiaire (e) : hyperperméabilité vasculaire choroïdienne plus diffuse ; cliché tardif (f) : visualisation 
des altérations de l’épithélium pigmentaire gravitationnelles en coulées. g. et h. Coupe OCT (h) passant par le point 
de fuite (g) : petit décollement de l’épithélium pigmentaire à la limite du staphylome et décollement séreux rétinien.
(Clichés de A. Affortit-Demoge.)

a b c
d e

f
g h
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POINTS ESSENTIELS

Forme chronique de choriorétinopathie séreuse centrale,
l’épithéliopathie rétinienne diffuse s’accompagne de décolle-
ments séreux rétiniens chroniques du pôle postérieur. Des
décollements massifs bulleux sont beaucoup plus rares.
L’angiographie à la fluorescéine et au vert d’indocyanine est utile
au diagnostic et permet d’éliminer une cause inflammatoire.
Il est impératif de rechercher un traitement par corticoïdes, qu’il
faut proposer d’arrêter après avis du médecin prescripteur.
En l’absence de régression, un traitement par laser ou, en cas
de fuite diffuse, par photothérapie dynamique peut apporter
une amélioration fonctionnelle sensible.
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Syndrome d’effusion uvéale

I. MEUNIER, S. DEFOORT-DHELLEMMES, 
B. PUECH, C. ARNDT

Les syndromes d’effusion uvéale correspondent à une extravasation
liquidienne (transsudat) à partir des vaisseaux de la choriocapillaire
vers les tissus adjacents (espace supraciliaire) [3, 7]. Ce transsudat
peut intéresser le corps ciliaire (décollement ciliaire) et/ou la
choroïde (décollement choroïdien). La pathogénie reste imprécise.
Ces syndromes seraient liés à des anomalies du réseau vortiqueux
(effusion uvéale après chirurgie des décollements de rétine) ou à
une diminution du drainage de la voie uvéosclérale par anomalies
de perméabilité, de conductivité ou de texture sclérale (sclère
épaissie, accumulation de glycosaminoglycanes, altérations des
fibres de collagène) [4, 7].

Ces syndromes se caractérisent par l’association d’un décolle-
ment choroïdien à un décollement séreux rétinien, plus marqués
en extrême périphérie. Le décollement séreux de rétine est ici non
rhegmatogène. Les causes de ces décollements de rétine non
rhegmatogènes hors effusion uvéale sont résumées dans le
tableau 57-I. Deux de ces causes seront à évoquer : les formes
sévères chroniques d’épithéliopathie rétinienne diffuse et les méla-
nomes de l’uvée.

En dehors d’un traumatisme et d’une chirurgie oculaire, ces
syndromes d’effusion uvéale sont rares, le plus souvent secondaires
hydrostatiques ou inflammatoires (tableau 57-II, fig. 57-1). Il n’y a

Fig. 57-1 Arbre diagnostique simplifié devant un décollement de rétine non rhegmatogène.
VHK, maladie de Vogt-Koyanagi-Harada.
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ni lésion tumorale (à différencier d’un mélanome annulaire) ni
malformations vasculaires (maladies de Coats ou de von Hippel-
Lindau). Les formes idiopathiques sont soit isolées, soit associées à
une forte hypermétropie ou à une nanophtalmie [1, 2].

Ces distinctions entre formes secondaires et formes idiopathi-
ques puis entre formes idiopathiques avec ou sans nanophtalmie
conduisent à une prise en charge raisonnée : traitement de
l’inflammation dans les formes liées à une uvéite, reprise de la
trabéculectomie en cas d’hypotonie, sclérectomie dans les formes
avec forte hypermétropie/nanophtalmie.

Malgré les résorptions spontanées et les possibilités
chirurgicales [7, 8], le pronostic de ces effusions uvéales reste réservé
compte tenu des altérations secondaires et définitives de l’épithé-
lium pigmentaire, notamment dans les formes idiopathiques, bila-
térales et récidivantes.

Aspects cliniques
■ À LA PHASE AIGUË

La baisse d’acuité visuelle est très variable, dépendant de la
localisation et de l’importance du décollement séreux rétinien qui
est très mobile. Le segment antérieur est calme, sauf dans les
formes inflammatoires (uvéites chroniques, sclérites). La profondeur
de la chambre antérieure est modifiée avec une bascule des procès
ciliaires (aspect en iris plateau, possible fermeture de l’angle).
L’élévation choroïdienne brunâtre intéresse initialement l’extrême
périphérie et l’ora serrata (atteinte circonférentielle ou, plus rare-
ment, incomplète). L’aspect lobulé et annulaire du décollement
choroïdien s’explique par les différences d’adhérence de l’uvée à la
sclère : l’adhérence est marquée au pôle postérieur (nerf optique et
veines vortiqueuses) mais faible en regard de l’ora serrata et du
corps ciliaire.

Le décollement séreux rétinien secondaire au décollement cho-
roïdien est inconstant, transitoire ou permanent. Ce décollement
séreux est régulier, sans zones d’adhérence ou de traction et sans

plis. La présence d’exsudats ne permet pas d’exclure le diagnostic
d’effusion uvéale. De tels exsudats sont parfois observés lors de la
constitution ou de la régression du décollement séreux rétinien.

Dans les formes idiopathiques, il n’y a ni inflammation du
segment postérieur (uvéites chroniques), ni hémorragies rétiniennes
(foyer choriorétinien, tuberculose). L’épaississement de la choroïde
est diffus, sans masse rétinienne ou choroïdienne (tumeurs ou
hématome).

■ À LA PHASE CICATRICIELLE

Des altérations de l’épithélium pigmentaire apparaissent sous
forme de taches pigmentées comme dans tous les cas de décolle-
ments séreux rétiniens chroniques réappliqués (épithéliopathie réti-
nienne diffuse, Vogt-Koyanagi-Harada, infiltration choroïdienne
lymphomateuse). Le fond d’œil reproduit alors soit un aspect « en
peau de léopard » soit un aspect de pseudorétinite pigmentaire
(fig. 57-2).

Imagerie
■ À LA PHASE ACTIVE

En angiographie à la fluorescéine, aucun point de fuite n’est
retrouvé dans les décollements séreux, contrairement aux épithélio-
pathies rétiniennes diffuses ou aux uvéoméningites (Harada et
ophtalmie sympathique ; fig. 57-3).

En échographie en mode B, la choroïde est épaissie y compris
dans les zones non décollées. Le décollement choroïdien se traduit
par un bombement interne de la paroi, épais, convexe et régulier,
avec un raccord postérieur abrupt lié à l’épaississement de la
choroïde. Ce décollement s’étend le plus souvent de l’émergence
des veines vortiqueuses jusqu’à l’éperon scléral. La paroi sous-
jacente au décollement est plus fine. Cette variation d’épaisseur est
mieux visible à la jonction du décollement (signe de la marche).
Une nanophtalmie est à rechercher, définie par une longueur

Tableau 57-I – Principaux diagnostics à évoquer dans les cas de décollement de rétine non rhegmatogène versus 
syndrome d’effusion uvéale.

Signes positifs Élément différentiel (par rapport à l’effusion uvéale)

Épithéliopathie rétinienne Points de fuite Pas d’atteinte choroïdienne (atteinte choroïdienne)

Mélanome de l’uvée Processus tumoral Pas de régression spontanée (régression spontanée et récidives)

Sclérite postérieure Douleur Atteinte unilatérale (atteinte bilatérale)

Vogt-Koyanagi-Harada Points de fuite Signes systémiques (pas de signes systémiques)

Foyer infectieux Vascularites, hémorragies, 
masse inflammatoire

Atteinte unilatérale (atteinte bilatérale)

Tableau 57-II – Principales causes d’effusion uvéale.

Causes hydrostatiques Causes inflammatoires Syndrome d’effusion uvéale

Hypotonie post-chirurgicale, 
post-traumatique, post-médicamenteuse
Glaucome primitif par fermeture de l’angle
Décours d’une cryoapplication ou d’une 
photocoagulation panrétinienne

Sclérite postérieure
Uvéite chronique, pars planite
Vogt-Koyanagi-Harada
Ophtalmie sympathique

Avec hypermétropie ou nanophtalmie
Idiopathique
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axiale de moins de 20 mm (hypermétropie de plus de 8 D), une
microcornée, une chambre antérieure peu profonde, un cristallin
de volume normal mais disproportionné par rapport à la petite
taille de l’œil et un épaississement choroïdoscléral diffus (supérieur
à 1,7 mm).  

Cette échographie est incontournable pour éliminer un méla-
nome annulaire de l’uvée (pas de masse solide hyporéflective avec
excavation choroïdienne). Cependant, 4 % à 7 % des yeux énu-
cléés pour suspicion de mélanome sont in fine des décollements
choroïdiens sans tumeur. De même, il faudra évoquer, non pas un

syndrome d’effusion uvéale, mais une infiltration choroïdienne
(leucémie ou lymphome) ou une épithéliopathie rétinienne diffuse
lorsque le décollement choroïdien est isolé, sans décollement
ciliaire.

L’IRM et l’ultrabiomicroscopie sont les seules techniques d’ima-
gerie permettant de préciser l’épaisseur sclérale [5, 8]. Ceci a un
intérêt dans les indications de sclérectomies dont l’efficacité est
réelle dans les effusions uvéales avec épaississement scléral (dont
les fortes hypermétropies et les nanophtalmies).

Fig. 57-2 Effusion uvéale, phase séquellaire. a. Montage
couleur de l’œil droit. b. Montage couleur de
l’œil gauche. Noter les dépôts pigmentés annu-
laires étendus sur toute l’extrême périphérie et
reproduisant un aspect de pseudorétinite pig-
mentaire. c. La longueur axiale est mesurée à
15,4 mm en échographie. Il s’agit probablement
de lésions pigmentées dans l’ancienne zone de
décollement uvéal compliquant cette nanoph-
talmie.

a
b c
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Fig. 57-3 Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada avec décollements séreux multilobés du pôle postérieur et englobant la papille.  a. et b. Clichés
couleurs. c. et d. Clichés angiographiques, temps précoces. Des points de fuite multiples sont visibles dans toute l’aire des décollements
séreux rétiniens. De tels points de fuite ne s’observeraient pas dans des décollements séreux rétiniens complications d’un syndrome
d’effusion uvéale. e. et f. Clichés angiographiques, temps tardifs. Les décollements séreux rétiniens se colorent progressivement.

a b
c d
e f
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Fig. 57-3 
(suite)

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada avec décollements séreux multilobés du pôle postérieur et englobant la papille.  g. et h. Montages
rétinophotographique de l’œil droit et angiographique de l’œil gauche. Noter l’absence de décollement en périphérie. La maladie de
Harada se caractérise par des décollements séreux rétiniens (non rhegmatogènes) mais peut conduire aussi à une effusion uvéale (méca-
nisme inflammatoire).

g
h
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■ À LA PHASE CICATRICIELLE

L’imagerie est moins déterminante, sauf pour l’étude des anoma-
lies de la sclère et du réseau vortiqueux. Les taches « léopard » sont
hyperautofluorescentes sur les clichés en autofluorescence (libéra-
tion anormale de lipofuscine par l’épithélium pigmentaire). Cette
autofluorescence diminue avec le temps. Ces taches correspondent
en tomographie à cohérence optique (mode spectral) à des épais-
sissements focaux de l’épithélium pigmentaire [6].

Particularités des formes 
idiopathiques et des 
nanophtalmies

Dans les formes idiopathiques et les nanophtalmies, l’effusion
uvéale survient en dehors de tout contexte d’hypotonie ou
d’inflammation oculaire. L’aspect est caractéristique avec le décol-
lement ciliochoroïdien et l’ora serrata est visible au verre à trois
miroirs sans aucune indentation. L’atteinte est bilatérale (65 % des
cas) avec des phases de constitution et de résorption des décolle-
ments choroïdiens et séreux rétiniens.

Une nette prédominance masculine est rapportée uniquement
dans les formes idiopathiques. La nanophtalmie, bien que très rare,
est fréquemment associée à des épisodes d’effusion uvéale sponta-
nés ou post-chirurgicaux. Elle prédispose également ces patients à
des glaucomes par fermeture de l’angle et à des plis chorioréti-
niens. L’acuité visuelle est rarement supérieure à 5/10. Cette
mauvaise acuité visuelle pourrait être liée à des anomalies de la
zone avasculaire centrale en l’absence de glaucome ou d’effusions
uvéales [9].

Traitement
Dans les formes secondaires, le traitement est causal. La corticothé-
rapie indiquée dans les causes inflammatoires n’a aucune efficacité
dans les formes idiopathiques. Dans ces formes, les sclérectomies
(une par quadrant et sans décompression des veines vortiqueuses)
sont le traitement chirurgical de référence : une réapplication des
décollements séreux et choroïdien survient en quelques
mois [1, 3, 7, 8]. La décompression des veines vortiqueuses est risquée
et sans bénéfice. Malgré cette chirurgie, certains patients garderont
une mauvaise acuité visuelle (par altérations de l’épithélium pig-
mentaire). Des récidives ont également été décrites (sclérectomies
rendues non fonctionnelles par un tissu cicatriciel).

Il faut rappeler la possibilité de régression spontanée de ces
effusions uvéales idiopathiques dans des délais comparables à ceux
de la chirurgie.

Dans la moitié des cas, le second œil est également opéré.
Pour certains auteurs, les sclérectomies sont réservées aux

syndromes d’effusion uvéale avec une sclère épaissie.

CONCLUSION

Les syndromes d’effusion uvéale sont rares en dehors des for-
mes secondaires, hydrostatiques et inflammatoires. À la
phase aiguë, l’aspect est évocateur. Cependant, un processus
tumoral sera à éliminer. À la phase cicatricielle, cette cause
est souvent méconnue devant des aspects en « peau de
léopard » du fond d’œil. L’existence d’un épaississement sclé-
ral et choroïdoscléral ou celle d’anomalies du réseau vor-
tiqueux orienteront vers ces syndromes.

POINTS ESSENTIELS

Le syndrome d’effusion uvéale est rare. Il est lié à une fuite
liquidienne à partir des vaisseaux de la choriocapillaire qui
provoque un décollement ciliaire, choroïdien et rétinien.
Les formes idiopathiques, liées à une hypermétropie et une
nanophtalmie, sont rares. Les formes secondaires sont obser-
vées dans les pathologies inflammatoires (uvéite postérieure
par épithéliopathie rétinienne diffuse), tumorales (mélanome
de l’uvée, à exclure par l’imagerie) ou mécaniques (hypotonie
sévère et prolongée postopératoire).
Le traitement est étiologique dans les formes secondaires,
symptomatique (par sclérectomie) dans les formes primitives.
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Décollements exsudatifs 
tumoraux

L. DESJARDINS

Les décollements exsudatifs tumoraux se caractérisent par leur
mobilité et leur siège : ils sont inférieurs, notamment en position
assise, s’étendant vers le pôle postérieur en position couchée. Ils
sont souvent responsables du trouble visuel ressenti par le patient.
En général, l’examen soigneux de la rétine ne met en évidence
aucune déchirure.

Mélanome choroïdien
■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 

AU DIAGNOSTIC

FRÉQUENCE

Dans la base de données de l’Institut Curie
Les mélanomes choroïdiens sont fréquemment associés à des
décollements exsudatifs de la rétine, qui sont soit localisés en
surface et au pourtour de la tumeur, soit plus étendus avec un
décollement exsudatif inférieur (fig. 58-1) [3].Ces décollements peu-
vent être dus à une exsudation en rapport avec la présence d’une
quantité importante de vaisseaux anormaux et/ou à une altération
de l’épithélium pigmentaire à la surface de la tumeur.

La migration de cellules tumorales au sein de ce décollement
peut quelquefois être la cause d’une récidive tumorale sur 6 h,
alors que la tumeur initiale est bien contrôlée par la radiothérapie.
Dans notre base de données sur trois mille quatre cent deux
mélanomes, un décollement de rétine exsudatif à distance est
retrouvé dans 28 % des cas [4].

Très rarement, un mélanome de l’uvée peut être associé à un
décollement rhegmatogène. La déchirure est parfois suspectée
devant une absence de résorption du liquide sous-rétinien malgré
une radiothérapie bien conduite et une régression tumorale. Dans
tous les cas, la chirurgie du décollement de rétine devra être faite
après l’irradiation et, si possible, sans ponction du liquide sous-
rétinien.

Dans la littérature
Pour Kivela et al., un décollement de rétine exsudatif à distance est
retrouvé dans 59 % des cas dans une étude portant sur cent
quarante-deux yeux [8].

CORRÉLATION AVEC LES AUTRES 
CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES

Les facteurs de risque significatifs pour la présence d’un décolle-
ment de rétine initial sont le siège de la tumeur à cheval ou
postérieur à l’équateur (p = 0) et le diamètre tumoral (p = 0).

Pour Kivela et al., la taille de la tumeur est également un facteur
de risque en analyse multivariée [8].

VALEUR PRONOSTIQUE

Nous avons étudié l’influence du décollement de rétine sur une
série de deux mille deux cent quatorze patients traités par faisceau
de protons [4]. Le décollement de rétine est retrouvé comme facteur
de risque péjoratif pour la survie globale et pour la survenue de
métastase en analyse uni- et multivariée (tableaux 58-I et 58-II). Le
risque relatif de métastase est 2,58 s’il existe un décollement de
rétine initial.

Dans l’étude de Kivela et al., le décollement de rétine est
retrouvé comme facteur de risque de métastase seulement en
analyse univariée mais pas en multivariée [8].

Fig. 58-1 Mélanome choroïdien avec décollement de rétine exsuda-
tif inférieur.
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■ ÉVOLUTION DU DÉCOLLEMENT DE 
RÉTINE APRÈS RADIOTHÉRAPIE

RÉSORPTION DU DÉCOLLEMENT

Suite au traitement par faisceau de protons, 10 % des décolle-
ments de rétine sont recollés à un an, 75 % à deux ans et 91,3 %
à trois ans (fig. 58-2). Le sexe féminin et l’épaisseur tumorale plus
faible ont été retrouvés comme facteurs significatifs pour un
recollement plus rapide de la rétine. Dans certains cas, un traite-

ment par thermothérapie transpupillaire de la surface tumorale
peut aider à la résorption du décollement (fig. 58-3).

APPARITION D’UN DÉCOLLEMENT

L’apparition d’un décollement de rétine après protonthérapie chez
des patients initialement non décollés survient dans 8,26 % des cas.
Les facteurs de risque essentiels en analyse multivariée sont l’épais-
seur tumorale, le diamètre tumoral et la localisation (tableau 58-III).

La persistance d’un décollement de rétine peut favoriser la
survenue d’un glaucome néovasculaire.

Tableau 58-I – Étude univariée des facteurs de risque significatifs sur la survie globale dans le mélanome de l’uvée.
N = 2 214. Estimateur de Kaplan-Meier et test du Log Rank.

Facteurs de risque N N décès
Survie globale

12 mois 24 mois 60 mois

Sexe Masculin 1 103 309 97,7 % ± 0,04 91,9 % ± 0,08 75,1 % ± 14 p = 0,0003

Féminin 1 111 251 98,8 % ± 0,03 95,1 % ± 0,06 83,0 % ± 12

Âge < 60 ans 1 043 176 99,0 % ± 0,03 96,2 % ± 0,06 87,8 % ± 11 p < 0,0001

≥ 60 ans 1 171 384 97,4 % ± 0,04 91,0 % ± 0,08 70,8 % ± 15

Côté Œil droit 1 100 296 97,7 % ± 0,04 92,2 % ± 0,08 76,7 % ± 14 NS

Œil gauche 1 114 264 98,6 % ± 0,03 94,8 % ± 0,06 81,4 % ± 13

Siège tumoral Avant 
équateur

63 21 100 % ± 0,0 96,8 % ± 23 76,3 % ± 57 p < 0,0001

À cheval 
équateur

873 316 97,7 % ± 0,05 89 % ± 10 68,7 % ± 17

Arrière 
équateur

1 275 220 98,4 % ± 0,03 96,5 % ± 0,05 86,5 % ± 10

Diamètre tumoral
(NA = 42)

≤ 10 mm 376 58 98,9 % ± 0,05 97,3 % ± 0,08 90,8 % ± 16 p < 0,0001

10-15 mm 1 017 202 98,6 % ± 0,03 96,2 % ± 0,06 84,9 % ± 12

> 15 mm 779 295 97,3 % ± 0,05 88,1 % ± 11 65,1 % ± 19

Diamètre tumoral
(NA = 42)

≤ 15 mm 1 393 260 98,7 % ± 0,03 96,5 % ± 0,05 86,5 % ± 10 p < 0,0001

> 15 mm 779 295 97,3 % ± 0,05 88,1 % ± 11 65,1 % ± 19

Épaisseur tumorale
(NA = 11)

≤ 5 mm 1 236 212 98,6 % ± 0,03 96,7 % ± 0,05 86,5 % ± 11 p < 0,0001

> 5 mm 967 344 97,6 % ± 0,04 89,5 % ± 10 69,6 % ± 16

Longueur axiale du 
globe (NA = 1 309)

≤ 23 mm 200 21 99,0 % ± 0,07 95,7 % ± 14 81,2 % ± 46 NS

> 23 mm 705 97 98,1 % ± 0,05 94,2 % ± 0,09 79,4 % ± 21

Décollement 
de rétine (NA = 13)

Non 1 641 354 98,3 % ± 0,03 94,6 % ± 0,05 82,3 % ± 10 p < 0,0001

Tableau 58-II – Facteurs de risque significatifs sur la survie globale en étude multivariée dans le mélanome de l’uvée.
N = 1 987.

Facteurs de risque RR IC 95 %

Sexe Femme 1 p = 0,002

Homme 1,34 [1,12-1,61]

Âge au diagnostic < 60 ans 1 p < 0,0001

≥ 60 ans 2,78 [2,28-3,39]

Siège tumoral Avant ou arrière 1 p = 0,004

À cheval équateur 1,37 [1,11-1,70]

Diamètre tumoral ≤ 15 mm 1 p < 0,0001

> 15 mm 1,90 [1,53-2,35]

Épaisseur tumorale ≤ 5 mm 1 p < 0,001

> 5 mm 1,56 [1,26-1,93]

Décollement de rétine Non 1 p = 0,007

Oui 1,62 [1,14-2,32]
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Fig. 58-2 Réapplication de la rétine après protonthérapie chez les patients présentant un décollement de rétine initial associé à un mélanome
de l’uvée.
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Fig. 58-3 Mélanome de l’uvée traité par faisceau de protons. a. Apparition secondaire d’un décollement exsudatif. 
b. Réapplication rétinienne après traitement de la cicatrice par thermothérapie transpupillaire. c. et d. Aspects échographiques.
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■ PRISE EN CHARGE 
DU SYNDROME 
DE LA « TUMEUR TOXIQUE »

Le syndrome de la « tumeur toxique » est observé après irradiation
des mélanomes choroïdiens de grande taille [10]. Le tissu tumoral
cicatriciel produit une exsudation avec, parfois, des exsudats qui
recouvrent plus de la moitié de la surface de la rétine voire
provoquent un décollement de rétine. Il secrète également des
médiateurs de l’inflammation et des VEGF qui peuvent être respon-
sables d’une uvéite et d’un glaucome néovasculaire.

Pour éviter ces complications, nous proposons actuellement en
complément de la protonthérapie un protocole randomisé de
thermothérapie transpupillaire [5] ou une endorésection de la cica-
trice (fig. 58-4). L’endorésection de la cicatrice tumorale avec
remise à plat simultanée de la rétine par injections de silicone
semble prometteuse, mais elle doit encore être évaluée avec un
suivi prolongé [1].

Certains auteurs ont décrit l’injection intraoculaire d’anti-VEGF,
qui seraient actifs sur le décollement de rétine et le glaucome
néovasculaire ; mais il n’y a pas encore eu d’étude sur grande
série [6, 11].

Tableau 58-III – Facteurs de risque pour la survenue d’un décollement de rétine secondaire après traitement 
par faisceau de protons d’un mélanome de l’uvée : étude multivariée.
N = 2 229.

Facteurs de risque RR IC 95 %

Épaisseur tumorale ≤ 5 mm 1 p < 0,0001

> 5 mm 4,77 [3,39-6,73]

Diamètre tumoral ≤ 12 mm 1 p = 0,01

> 12 mm 1,59 [1,11-2,28]

Siège tumoral Avant équateur 1 p = 0,01

À cheval équateur 2,07 [1,19-3,85]

Arrière équateur 2,14 [1,14-3,76]

Fig. 58-4 Mélanome choroïdien de 13 mm de d’épaisseur.
Patient monophtalme. a. Aspect initial. b. et c. Après
traitement par faisceau de protons et endorésection.

a b
c
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Métastases choroïdiennes
■ ASPECT CLINIQUE

Les métastases choroïdiennes sont habituellement des tumeurs à
croissance rapide qui s’accompagnent souvent de douleurs et, dans
plus de la moitié des cas, d’un décollement exsudatif de la rétine
(fig 58-5) [2]. En l’absence d’une thérapeutique efficace, un décolle-
ment total de la rétine survient.

■ ÉLÉMENTS DU DIAGNOSTIC

Le diagnostic de métastase est habituellement évoqué devant une
masse achrome plutôt de forme infiltrante, d’évolution rapide et
s’accompagnant souvent de douleurs. Des antécédents carcinologi-
ques sont recherchés par l’interrogatoire mais, parfois, la métastase
est révélatrice. Un bilan général comprenant essentiellement une
mammographie et un scanner thoracoabdominal permet en règle
de trouver le cancer primitif, les étiologies les plus fréquentes étant
le cancer du sein et le cancer du poumon. Dans certains cas, si
aucun cancer primitif n’est détecté, une ponction à l’aiguille ou
une biopsie peuvent être proposées.

■ TRAITEMENT

Divers traitements peuvent être proposés. Le plus souvent, une
radiothérapie externe est effectuée et permet la cicatrisation de la
métastase et la résorption du décollement ; mais certains patients

voient leur tumeur contrôlée par la chimiothérapie. Des traitements
plus récents, comme la photothérapie dynamique ou la thermothé-
rapie transpupillaire, peuvent dans certains cas être efficaces [9].

Très rarement, il a été décrit une métastase choroïdienne
associée à un décollement de rétine rhegmatogène [7].

POINTS ESSENTIELS

Les mélanomes choroïdiens sont fréquemment associés lors
du diagnostic à des décollements exsudatifs de la rétine, qui
sont soit localisés en surface et au pourtour de la tumeur soit
plus étendus.
Leur présence est un élément péjoratif de risque d’extension
de la tumeur.
Le traitement de la tumeur permet de traiter le décollement
dans pratiquement tous les cas de mélanomes à trois ans.
Les métastases choroïdiennes sont responsables d’un décol-
lement de rétine dans 50 % des cas et engendrent un tableau
douloureux oculaire.
Le traitement repose essentiellement sur la radiothérapie
externe et la chimiothérapie, avec une bonne efficacité sur
l’atteinte oculaire.
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Fig. 58-5 Métastase choroïdienne de cancer du poumon avec décol-
lement exsudatif inférieur.
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Décollement de rétine 
par hémangioblastomes rétiniens 

de la maladie 
de von Hippel-Lindau

A. GAUDRIC, V. KRIVOSIC

Les hémangioblastomes capillaires rétiniens sont une des manifes-
tations les plus fréquentes de la maladie de von Hippel-Lindau,
puisqu’ils sont présents chez environ la moitié des sujets porteurs
du gène de la maladie. Dans les cas les plus sévères, ils peuvent
aboutir à la cécité de l’œil atteint par décollement de rétine
exsudatif et tractionnel [6, 29]. Alors que les hémangioblastomes
capillaires rétiniens de petite ou moyenne taille (inférieure ou égale
à un diamètre papillaire) sont assez facilement traitables par
photocoagulation au laser associée ou non à une cryothérapie
trans-sclérale, les hémangioblastomes capillaires volumineux posent
de difficiles problèmes thérapeutiques.

La maladie de von Hippel-Lindau est une maladie rare (un cas
pour trente-six mille naissances) qui affecte moins de mille familles
en France. Il s’agit d’une maladie héréditaire autosomale dominante,
pluriviscérale, qui entraîne la formation de tumeurs vasculaires
bénignes comme les hémangioblastomes capillaires rétiniens, ou
malignes comme les cancers du rein. Ces tumeurs comprennent les
hémangioblastomes du système nerveux central (rétine, cervelet,
moelle épinière), des kystes rénaux bénins et des carcinomes rénaux
à cellules claires, des phéochromocytomes, des kystes pancréatiques,
des cystadénomes épididymaires. L’atteinte oculaire est une des plus
fréquentes, présente dans environ 50 % des cas. Elle est bilatérale
dans 60 % à 70 % des cas mais souvent asymétrique [4, 12, 30].

Le diagnostic génétique de la maladie est maintenant possible.
Le gène VHL est situé sur le bras court du chromosome 3 (3p25-26)
et code une protéine dénommée protéine VHL qui joue un rôle
important dans la régulation de la réponse cellulaire à l’hypoxie. Il
s’agit d’un gène suppresseur de tumeur qui nécessite la mutation
somatique locale de l’autre allèle pour entraîner un processus
tumoral. Les patients présentant une délétion complète de la
protéine VHL tendent à avoir la plus faible incidence d’atteinte
oculaire et le pronostic oculaire le plus favorable [28].

Dans deux études de cohortes [6, 29], les auteurs ont rapporté
qu’un des deux yeux était aveugle au moment de l’étude dans
20 % à 25 % des cas, essentiellement par décollement de rétine
dû à la prolifération angiomateuse ou par glaucome néovasculaire.

Aspects cliniques 
des hémangioblastomes 
capillaires rétiniens

Les hémangioblastomes capillaires rétiniens peuvent se développer
à n’importe quel endroit du fond d’œil, y compris sur la papille du
nerf optique. Cette dernière localisation pose des problèmes théra-
peutiques particuliers.

Les hémangioblastomes capillaires se présentent typiquement
comme de petits glomérules rouges dans la rétine interne, alimen-
tés et drainés par une artère et une veine dilatées à proportion du
volume de l’hémangioblastome. Lorsque l’hémangioblastome
devient volumineux, des vaisseaux nourriciers et de drainage
supplémentaires peuvent se développer.

Lorsque l’hémangioblastome capillaire dépasse un diamètre
papillaire de diamètre, il peut commencer à s’entourer d’un
décollement séreux rétinien et d’exsudats lipidiques. À un stade de
plus, il n’est pas rare d’observer une prolifération fibrovasculaire
vitréorétinienne à la surface de l’hémangioblastome, qui, avec le
temps, a tendance à former une bande fibreuse intravitréenne
reliant l’hémangioblastome à la papille. Des néovaisseaux prépapil-
laires peuvent alors proliférer dans cette fibrose. L’association de
l’exsudation liée à l’hyperperméabilité des capillaires de l’héman-
gioblastome à la traction vitréopapillorétinienne exacerbe le décol-
lement exsudatif. Lorsque plusieurs gros angiomes coexistent dans
le même fond d’œil et présentent chacun une composante traction-
nelle, le décollement peut être encore exacerbé. Enfin, la proliféra-
tion de membranes épirétiniennes parfois denses et opaques peut
recouvrir partiellement les angiomes et exercer aussi une traction
tangentielle sur la rétine. Ces phénomènes, lorsqu’ils s’accompa-
gnent d’une prolifération fibreuse dans la base du vitré, rendent le
pronostic spontané défavorable et le traitement chirurgical difficile.
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Différentes techniques ont été utilisées pour traiter ces situations
difficiles, comprenant l’utilisation de plaques radioactives, de théra-
pie photodynamique, d’injection intravitréenne d’anti-VEGF. Peu
de cas opérés par chirurgie rétinovitréenne ont été rapportés.

Traitement
■ TRAITEMENT PAR LASER 

TRANSPUPILLAIRE

Les hémangioblastomes capillaires rétiniens entraînant un décolle-
ment séreux rétinien atteignant ou menaçant la macula, même si
leur taille est supérieure à un diamètre papillaire, peuvent être
traités par laser transpupillaire [16, 27], à condition qu’ils ne soient
pas recouverts de fibrose et ne présentent pas de phénomènes de
traction vitréorétinienne exagérés.

La photocoagulation doit être réalisée avec des impacts suffisam-
ment larges (200 µm à 400 µm), intenses et longs (0,5 s à 1 s) pour
pénétrer suffisamment profond dans l’angiome. La rétine étant
décollée au niveau de l’angiome, le traitement n’est habituellement
pas douloureux malgré le surdosage volontaire. Le traitement peut
être fait sous anesthésie générale et avec un laser monté sur la lampe
à fente du microscope opératoire chez les enfants. Les impacts
doivent être répétés autant que nécessaire jusqu’à obtenir un blanchi-
ment durable de l’angiome sans tendance à la reperméabilisation.
On évitera de coaguler la ou les veines de drainage. On peut s’aider
d’impacts sur l’artère nourricière pour tenter d’en réduire le débit,
mais on ne parvient qu’à provoquer un spasme et non à l’occlure.

Le traitement n’est pas sans risque. Le risque de saignement est
faible mais n’est pas nul en cas d’impacts « explosifs » ; surtout,
une exacerbation de l’exsudation est possible quelques heures
après la première photocoagulation, due à une reperméabilisation
de l’hémangioblastome dans des capillaires altérés par la photo-
coagulation. Il est donc prudent de prévoir plusieurs sessions de
laser sur l’hémangioblastome capillaire, à quelques heures d’inter-
valle, au cours de la même journée. On peut ainsi reculer les
limites du laser dans le traitement d’hémangioblastomes capillaires
rétiniens volumineux sans fibrose.

Les indices du succès du traitement sont la régression de
l’exsudation, la fibrose de l’hémangioblastome capillaire et la
normalisation du calibre des vaisseaux afférents et efférents.

Si le résultat est incomplet mais que l’hémangioblastome capil-
laire est devenu blanc, une cryoapplication trans-sclérale complé-
mentaire sur une rétine réappliquée permettra d’éradiquer
complètement l’hémangioblastome capillaire.

■ TRAITEMENT PAR CHIRURGIE 
RÉTINOVITRÉENNE

Les cas associant variablement un décollement séreux rétinien, une
fibrose prérétinienne vascularisée ou non, des proliférations fibreu-
ses prérétiniennes, des néovaisseaux prérétinens sur l’hémangio-
blastome capillaire ou des néovaisseaux prépapillaires, peuvent
être traités par chirurgie rétinovitréenne, ce qui permet de reculer
les limites thérapeutiques dans des cas au pronostic très sévère.

Peu de publications ont rapporté les résultats de la chirurgie
dans ces cas. Le premier cas d’excision par voie trans-sclérale d’un
hémangioblastome capillaire rétinien a été rapporté par Peyman
en 1983 [24] mais la technique n’a pas été développée. En 1988,
Machemer et Williams ont publié les résultats de deux cas dans
lesquels la dissection de membranes épirétiniennes avait permis de
recoller la rétine sans laser ni cryoapplication mais sans succès

visuel [18]. Deux autres cas de chirurgie rétinovitréenne pour
hémangioblastomes capillaires rétiniens, comportant une diather-
mie des hémangioblastomes et un tamponnement par silicone, ont
été rapportés en 1987 [9]. Un cas de ligature transrétinienne du
vaisseau nourricier a été rapporté, mais l’hémangioblastome s’est
revascularisé à partir de vaisseaux adjacents [7]. Plus récemment,
Liang et al. en 2007 [17] et Schlesinger et al. [26] en 2008 ont
également réalisé des excisions d’hémangioblastomes capillaires
rétiniens par voie de rétinectomie. Dans d’autres publications, la
chirurgie rétinovitréenne a été réalisée en complément d’un traite-
ment préalable par laser, cryothérapie ou photothérapie
dynamique [15, 19, 21]. La prolifération fibrovasculaire d’angiomes
rétiniens périphériques a aussi été traitée dans une douzaine de cas
rapportés [8, 13, 31]. En addition à cette trentaine de cas, nous avons
rapporté notre expérience chirurgicale de vingt-trois yeux opérés
sur une période de dix-huit ans de 1991 à 2008 [10].

Dans cette série, vingt-trois yeux de vingt et un patients
présentant un décollement de rétine complexe, exsudatif et/ou
tractionnel, dû à des hémangioblastomes capillaires rétiniens de la
maladie de von Hippel-Lindau ont été opérés par chirurgie rétino-
vitréenne. L’âge des patients au moment de la chirurgie variait de
douze à quarante-sept ans (médiane : vingt-sept ans) ; l’autre œil
était déjà aveugle chez six patients sur vingt et un. La chirurgie a
comporté une vitrectomie avec décollement soigneux de la hya-
loïde postérieure et dissection des membranes épirétiniennes y
compris en regard des vaisseaux nourriciers et d’hémangioblasto-
mes si besoin était. Dans neuf yeux sur vingt-trois, une rétinecto-
mie a été pratiquée pour enlever le ou les hémangioblastomes
capillaires rétiniens principaux (groupe « R »). Dans les quatorze
autres cas, les hémangioblastomes capillaires ont été traités par
photocoagulation puissante au laser endoculaire (groupe « L »),
avec un éventuel complément de cryothérapie trans-sclérale.

Dans le groupe « R », une moyenne de deux opérations par
patient a été nécessaire. Six mois après la chirurgie, la rétine était
réappliquée dans huit yeux sur neuf. Le suivi moyen a été de huit
ans. Les complications à long terme ont été la prolifération de
nouveaux hémangioblastomes capillaires rétiniens et, finalement,
un glaucome néovasculaire dans quatre yeux, quatre ans à huit
ans après la chirurgie initiale. Dans les cinq yeux restants, l’acuité
visuelle variait entre 0,06 et « compter les doigts » dix-huit mois
après l’intervention initiale.

Dans le groupe « L », une moyenne de 1,7 opération a été
nécessaire. Six mois après la chirurgie initiale, la rétine était réappli-
quée dans treize des quatorze yeux. Le suivi moyen a été de quatre
ans. De nouveaux hémangioblastomes capillaires sont survenus dans
dix yeux et ont nécessité un traitement par laser. À long terme, un
œil est devenu aveugle après dix ans en raison d’un glaucome
néovasculaire dû à une prolifération incontrôlable d’hémangioblas-
tomes. Deux autres yeux sont devenus aveugles après dix ans à
cause d’un décollement rétinien exsudatif. Dans les onze yeux
restants, l’acuité visuelle variait de 0,06 à 10/10 (médiane : 0,4) dix-
huit mois après l’intervention initiale (fig. 59-1 et 59-2). 

Dans cette étude, la chirurgie rétinovitréenne s’est révélée
globalement efficace pour traiter des cas graves d’hémangioblasto-
mes capillaires rétiniens. Les moins bons résultats de la série de
rétinectomies peuvent être attribués à la survenue de prolifération
rétinovitréenne postopératoire mais aussi à la sévérité de la situa-
tion initiale. Si les résultats à six et dix-huit mois sont assez
satisfaisants, l’apparition à long terme de nouveaux hémangioblas-
tomes, parfois très actifs, est venue assombrir l’évolution. Cepen-
dant, dans la majorité des cas la chirurgie a permis d’améliorer ou
au moins de prolonger la survie visuelle de ces yeux.
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Fig. 59-1 Hémangioblastome rétinien (maladie de von Hippel-Lindau) avec décollement rétinien exsudatif et tractionnel, avant et après chirurgie
rétinovitréenne. a. Décollement de rétine de la moitié supérieure avec décollement maculaire et exsudats lipidiques accumulés dans la
macula. Noter les hémangioblastomes multiples et la traction rétinovitréenne (flèches). b. Après chirurgie ayant comporté une vitrec-
tomie avec dissection épirétinienne, endophotocoagulation au laser, tamponnement interne par gaz, la rétine est complètement réap-
pliquée. Les hémangioblastomes sont fibrosés, les vaisseaux afférents sont devenus filiformes et rectilignes.
(D’après Gaudric A. et al. Vitreoretinal surgery for severe retinal capillary hemangiomas in von Hippel-Lindau disease. Ophthalmology, 2011 ; 118 :
142-9. Avec l’autorisation de l’éditeur.)

a
b
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Fig. 59-2 Hémangioblastome rétinien (maladie de von Hippel-Lindau) avec décollement rétinien exsudatif, avant et après chirurgie rétinovi-
tréenne. a. Décollement de rétine total dû à un hémangioblastome caché par les plis rétiniens et dont on voit seulement le vaisseau
nourricier très dilaté (flèche). b. Après chirurgie intravitréenne ayant comporté un drainage du liquide sous-rétinien, une vitrectomie,
une endophotocoagulation au laser et un tamponnement interne temporaire par silicone, la rétine est totalement réappliquée. Le
vaisseau afférent reste tortueux, mais sa lumière est devenue filiforme.  
(D’après Gaudric A. et al. Vitreoretinal surgery for severe retinal capillary hemangiomas in von Hippel-Lindau disease. Ophthalmology, 2011 ; 118 :
142-9. Avec l’autorisation de l’éditeur.)

a
b
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■ AUTRES OPTIONS 
THÉRAPEUTIQUES

D’autres options thérapeutiques existent pour traiter ces cas
d’hémangioblastomes capillaires rétiniens de la maladie de von
Hippel-Lindau avec décollement rétinien complexe.

La brachythérapie par plaque radioactive de ruthénium 106 [14]

et la radiothérapie externe conventionnelle ont été proposées dans
des cas de volumineux hémangioblastomes rétiniens. La photothé-
rapie dynamique a été utilisée pour la première fois par Atabera en
2002 [3] puis Rodriguez-Coleman [25]. Trois cas ont été traités en
utilisant un double temps d’exposition du laser. L’occlusion com-
plète de l’hémangioblastome n’a été obtenue que dans un seul
cas. Aaberg [1] a également traité trois cas d’hémangioblastomes
capillaires rétiniens multiples et volumineux avec un double temps
d’exposition de la photothérapie dynamique et/ou des traitements
répétés, avec un succès acceptable ; mais un cas a nécessité une
intervention endoculaire ultérieure en raison de l’aggravation de la
rétraction tangentielle de membranes épirétiniennes. Notre expé-
rience de la photothérapie dynamique montre que des réactions
d’aggravation de l’exsudation peuvent se produire, nécessitant un
contrôle étroit et des retraitements itératifs. L’efficacité du traite-
ment pour les hémangioblastomes rétiniens périphériques reste à
démontrer.

Enfin, les anti-VEGF par voie systémique [2, 11] ou intravitréenne [5, 23]

ont été essayés dans ces cas difficiles : leur efficacité est faible sur
l’exsudation et ils n’entraînent pas de régression tumorale.

Hémangioblastomes de la 
papille du nerf optique

Ces hémangioblastomes peuvent compliquer encore un tableau
d’hémangioblastomes capillaires rétiniens multiples ou se présenter
comme une tumeur isolée. De leur localisation exacte par rapport à
la papille vont dépendre les possibilités thérapeutiques. Certains sont
développés au centre de la papille ou la recouvrent complètement ;
d’autres sont localisés sur le bord de la papille et la situation sera
bien différente selon que la localisation est sur le bord temporal ou
non. La croissance de ces hémangioblastomes capillaires rétiniens est
en général lente [20]. Ils peuvent néanmoins se compliquer de
décollement exsudatif du pôle postérieur et même de la périphérie
inférieure, combinant liquide sous-rétinien et accumulation d’exsu-
dats lipidiques. Étant donné le risque évident du traitement pour la
vision, le traitement ne sera envisagé que lorsque le décollement
rétinien ou les exsudats atteignent ou menacent la macula. Dans
certains cas, on se trouve face à une impasse thérapeutique,
notamment si le premier œil est perdu. La photocoagulation au
laser peut être efficace sur l’exsudation mais présente un risque
d’altération des fibres optiques et donc de la vision si l’hémangiome
est situé sur le bord temporal de la papille [20] — car les hémangio-
blastomes sont développés notamment dans la rétine interne. En cas
de décollement séreux rétinien volumineux, le laser peut être réalisé
par voie endoculaire après drainage ab interno du liquide sous-
rétinien [8]. La photothérapie dynamique combinée aux anti-VEGF
peut être également tentée [22] (fig. 59-3).

Fig. 59-3 Hémangiome capillaire rétinien juxtapapillaire chez une patiente de 45 ans atteinte de la maladie de von Hippel-Lindau. a. Cliché
couleur : l’hémangiome est localisé sur le bord supérieur de la papille de l’œil droit. L’œil gauche est non fonctionnel. b. et c. Cliché
anérythre et séquence angiographique : la lésion est hyperfluorescente dès les temps précoces. La fluorescence est très intense au temps
tardif. d. Coupe OCT horizontale : la lésion évolue depuis plusieurs années et s’accompagne d’un œdème maculaire cystoïde associé à
un décollement séreux rétinien maculaire. L’acuité visuelle est de 1/10.

a b
c d
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POINTS ESSENTIELS

La maladie de von Hippel-Lindau est une pathologie hérédi-
taire rare (un cas pour 36 000 naissances) à transmission
autosomale dominante. Elle se manifeste par différentes
lésions : des hémangioblastomes du système nerveux central
(rétine, cervelet, moelle épinière), des kystes rénaux et
pancréatiques, des carcinomes du rein. La prise en charge
multidisciplinaire par une collaboration étroite entre ophtal-
mologistes, neurochirurgiens, endocrinologues est essentielle.
Les hémangioblastomes capillaires rétiniens sont les plus fré-
quents (50 % des sujets porteurs du gène). Quand ils sont de
taille inférieure ou égale à un diamètre papillaire, ils sont faci-
les à traiter par laser, parfois associé à une cryothérapie trans-
sclérale. Les lésions volumineuses sont plus difficiles à traiter
et peuvent menacer le pronostic visuel.
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Les décollements de rétine de l’enfant, notamment du nourrisson,
présentent des particularités cliniques et de prise en charge tout à
fait spécifiques. Ils se caractérisent par un retard au diagnostic, un
tableau sévère d’emblée et des pathologies associées alourdissant
le pronostic.

Épidémiologie
Les décollements de rétine de l’enfant représentent 5 % à 12 %
des décollements de rétine et les traumatismes en constituent 40 %
à 50 % [1-3, 6, 7, 10 , 12, 13, 15]. On distingue les décollements de rétine
rhegmatogènes et les décollements non rhegmatogènes. Les méca-

nismes impliqués dans les décollements peuvent être multiples,
comme dans les dysplasies rétiniennes ou la rétinopathie des
prématurés, où ils sont à la fois tractionnels et exsudatifs. Le
tableau 60-I résume les différentes causes de décollements de
rétine retrouvées. Le tableau 60-II rassemble les résultats des
principales études sur les décollements de rétine de l’enfant, mais
la majorité concerne les décollements rhegmatogènes. La prédomi-
nance masculine (60 % à 80 % de garçons) est retrouvée dans
toutes les séries du fait de l’importante proportion de
traumatismes [1-3, 6, 7, 10 , 12, 13, 15]. La répartition des étiologies montre
l’importance des atteintes congénitales dans la petite enfance,
supplantées par les traumatismes et atteintes dégénératives chez
l’enfant plus grand, ce qui rend la comparaison des séries difficile
et partielle [12].  

Tableau 60-I – Étiologie du décollement de rétine chez l’enfant.

Décollements de rétine traumatiques
Plaies pénétrantes

Contusion

Dégénérescences vitréorétiniennes

Myopie

Rétinoschisis juvénile

Syndrome de Stickler, Wagner

Syndrome de Marfan

Décollements de rétine post-chirurgicaux
Cataracte congénitale

Glaucome congénital

Anomalies du développement

Colobome et fossette colobomateuse

Persistance de la vascularisation fœtale (hyperplasie du vitré primitif)

Dysplasie vitréorétinienne (Norrie, récessive)

Décollements de rétine exsudatifs

Maladie de Coats

Hémangiome choroïdien

Hémangiome capillaire rétinien

Rétinopathie des prématurés

Décollements de rétine tractionnels

Toxocarose

Vitréorétinopathie exsudative familiale

Rétinopathie des prématurés

Décollements de rétine tumoraux Rétinoblastome
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Circonstances 
de découverte

La baisse de vision est souvent mise en évidence lors d’un examen
systématique de dépistage scolaire ou de suivi ophtalmologique.
L’atteinte étant unilatérale, l’enfant ne l’a pas signalée dans la
majorité des cas [6]. Le traumatisme initial n’est pas retrouvé dans
bon nombre de cas [15]. Les manifestations tardives du décollement
vont constituer les signes d’appel : l’apparition d’un strabisme ou
celle d’une leucocorie après un délai d’évolution important sont de
fréquents motifs de consultation [6].

Chez le nouveau né et le nourrisson, un examen complet sera
réalisé au moindre signe d’appel, afin d’éliminer un rétinoblastome
mettant en jeu le pronostic vital.

Clinique
Le tableau clinique est sévère d’emblée, avec une prolifération
vitréorétinienne de stade supérieur à B présente dans environ 50 %
des cas. La macula est soulevée dans trois quarts des cas et le
décollement de rétine est total dans plus de la moitié des cas [1-

3, 6, 7, 12, 13, 15]. Le taux de bilatéralité est également élevé, entre 15 %
et 25 %, et témoigne de la fréquence de l’atteinte dégénérative, où
une atteinte bilatérale peut s’observer jusqu’à 70 % des cas [3].

Particularités 
anatomiques de l’enfant

L’œil du nouveau-né a une longueur axiale d’environ 18 mm ; sa
croissance va se poursuivre jusqu’à l’âge de cinq ou six ans pour
l’essentiel mais se terminer au début de l’adolescence. Les tissus
présentent une élasticité accrue par rapport à l’œil adulte, rendant
le globe plus fragile. La pars plana n’apparaît que vers un an. Par

ailleurs, le vitré est dense et homogène et très adhérent postérieu-
rement à la rétine mais également au cristallin, ce qui rend sa
dissection plus délicate. Il en résulte que toute inflammation et
hémorragie intravitréenne auront un retentissement rétinien signifi-
catif plus rapidement que chez l’adulte.

Prise en charge
La prise en charge du décollement de rétine de l’enfant est un travail
d’équipe impliquant le pédiatre, l’anesthésiste, l’ophtalmopédiatre et
l’orthoptiste pour assurer le suivi du traitement de l’amblyopie
induite. Les anesthésies devront être répétées pour le suivi et la prise
en charge, notamment chez l’enfant de moins de trois ans [8]. On
s’attachera notamment chez le petit enfant à faire un interrogatoire
approfondi des parents à la recherche de pathologies associées ou
d’éléments pouvant évoquer un syndrome de Silverman ou des
enfants secoués : lésions des membres, décollement de rétine
d’aspect traumatique chez un nourrisson, éléments d’interrogatoire
contradictoires. Les atteintes associées, fréquentes chez le nourrisson
du fait de la part importante des anomalies congénitales dans les
causes de décollement de rétine de l’enfant, seront recherchées en
collaboration avec les pédiatres et neuropédiatres. Une atteinte
congénitale bilatérale justifie de réaliser une IRM cérébrale pour
éliminer des lésions centrales associées, qui peuvent être des anoma-
lies de la ligne médiane ayant des conséquences endocriniennes.

Traitement chirurgical
Le traitement chirurgical du décollement de rétine de l’enfant
répond à un certain nombre de principes [8].

■ DÉLAI DE PRISE EN CHARGE

Le délai de prise en charge doit être plus rapide que chez l’adulte,
notamment en cas de prolifération fibrovasculaire ou vitréoréti-
nienne. En effet, la présence d’une hémorragie intravitréenne dense
va être responsable d’une organisation rapide du vitré, avec mem-

Tableau 60-II – Principales études sur les décollements de rétine de l’enfant. Il s’agit majoritairement de décollements 
rhegmatogènes.

Auteurs Yeux Âge moyen Traumatismes Myopie Anomalie 
congénitale

Post-
chirurgicaux Inflammatoires Autres Rétinopathie 

du prématuré

Winslow, 
1978 [15]

179 < 16 ans 82 (44 %) 28 (15 %) 12 (5,9 %) 22 (11,8 %) 5 (2,7 %) 27 (14,4 %) 12 (6 %)

Delage, 1993 [4] 84 < 15 ans 29 (34,6 %) 26 (31 %) 8 (9,5 %) 3 (3,6 %) 4 (4,8 %) 6 (7,1 %) 8 (9,5 %)

Ouertani, 
1994 [11]

48 < 20ans 36 % 36 % 5 (10 %)

Fivgas, 2001 [6] 60 9,6 ans 25 (41,6 %) 10 (16,7 %) 4 (6 %) 10 (16,7 %) 2 (3,3 %) 3 (5 %)

Bourges, 2001 [1] 64 6 ans 23 (36 %) 6 (9,3 %) 13 (20,3 %) 5 (7,8 %) 2 (3,1 %) 11 (17,2 %) 5 (7,8 %)

Weinberg, 
2003 [14]

39 10 ans 36 % 53 % 51 % 15 %

Nagpal, 2004 [10] 111 13,6 ans 45,04 % 41,40 %

Chang, 2005 [2] 152 13,1 ans 50 (32,8 %) 57 (37,5 %) 18 (11,8 %) 9 (5,9 %) 6 (3,9 %) 12 (7,9 %)

Chen, 2006 [3] 35 13 ans 8 (23 %) 8 (23 %) 17 (49 %) 2 (6 %)

Gonzales, 2008 [7] 46 9 ans 43 % 17 % 35 %

Soheilian, 
2009 [12]

127 12 ans 54 (42,5 %) 12 (9,4 %) 48 (37,8 %) 10 (7,9 %) 3 (2,4 %)
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brane épirétinienne secondaire, décollement de rétine tractionnel
parfois, et amblyopie induite. La prolifération vitréorétinienne et
fibrovasculaire chez l’enfant est d’évolution plus rapide que chez
l’adulte : le délai de prise en charge doit tenir compte de ce facteur.

■ CRISTALLIN

L’ablation du cristallin est malheureusement à envisager fréquem-
ment chez l’enfant, du fait de sa taille et de l’implication sur le
segment antérieur de nombreuses pathologies. Elle est une source
supplémentaire d’amblyopie ; la compensation réfractive en cas de
pathologie rétinienne sera le plus souvent réalisée par adaptation
d’une lentille de contact. L’indication de la mise en place d’un
implant de chambre postérieure est à peser, la priorité étant
donnée à une prise en charge dans les meilleures conditions de la
pathologie rétinienne en évitant de favoriser et de potentialiser une
prolifération vitréorétinienne, pouvant être galopante chez l’enfant.
Dans ces conditions et en cas d’implication antérieure de la
pathologie, le cristallin sera enlevé en totalité : pour cela, une
ablation prudente de la capsule est réalisée en s’aidant de pinces et
du vitréotome, afin d’éviter un décollement ciliaire ou de la rétine
antérieure, la zonule étant très solide chez l’enfant. Des microcro-
chets à iris permettent au mieux de visualiser les structures
rétiniennes périphériques antérieures.

■ CERCLAGE

En cas de décollement de rétine rhegmatogène, étant donné la
difficulté de réaliser une vitrectomie complète, la pose d’un
cerclage pour relâcher les tractions vitréennes périphériques se
justifie fréquemment. Une bande type 240 (2,5 × 0,6 mm) ou de
Morin (3,5 × 0,6 mm) chez le plus grand enfant permet d’obtenir
une indentation significative sans trop de retentissement muscu-
laire. Une section de la bande chez le nourrisson ou le petit enfant
dans les mois suivant l’intervention évite la strangulation trop
marquée du globe pendant la phase de croissance.

■ VITRECTOMIE 
« TRANSVITRÉENNE »

Le vitré de l’enfant est extrêmement adhérent et il est risqué de
réaliser un décollement mécanique par aspiration du vitré chez le
nourrisson. La vitrectomie sera alors, par la force des choses,
incomplète, laissant adhérente la hyaloïde postérieure. Cette parti-
cularité n’a pas de conséquences en cas de décollement de rétine
tractionnel ; on s’attachera à réaliser un décollement postérieur du
vitré complet simplement dans les formes rhegmatogènes.

Les sclérotomies sont réalisées entre 0,5 mm et 1 mm du limbe
dans la racine de l’iris chez l’enfant de moins d’un an, afin de
limiter les risques de passage transrétinien (fig. 60-1). Elles pour-
ront se situer à 3 mm chez l’enfant de six ans.   

Le développement d’instruments 23 G et 25 G de qualité a
permis de généraliser leur utilisation chez l’enfant, apportant un
bénéfice très significatif (fig. 60-2). 

Le cristallin étant très clair chez l’enfant, il est dans certains cas
possible de ne faire que deux sclérotomies en utilisant l’éclairage
coaxial du microscope ou une lampe à fente pour réaliser le geste
endovitréen nécessaire (fig. 60-3 et 60-4) ; enfin, lorsque le geste est
limité, une voie seule peut être utilisée (fig. 60-5).   Ceci peut être
indiqué lorsqu’il existe une atteinte antérieure dans le secteur
temporal par exemple, afin de limiter les risques de lésion rétinienne
iatrogène. Des instruments infusants peuvent aussi être utilisés
(fig. 60-6).

Fig. 60-1 Sclérotomies entre 0,5 mm et 1 mm du limbe chez l’enfant
de moins de 1 an.

Fig. 60-2 Vitrectomie 25 G dans le cadre d’une persistance de la vas-
cularisation fœtale, puis suture de sclérotomie.
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Fig. 60-3 Visualisation par lumière coaxiale et lentille d’une section
aux ciseaux d’une membrane prérétinienne dans le cadre
d’une rétinopathie des prématurés de stade 4A avec
décollement localisé séquellaire.

Fig. 60-4 Vitrectomie 25 G à deux voies, dans le cadre d’une persis-
tance de la vascularisation fœtale postérieure. Utilisation
de la lumière coaxiale ; les trocarts ne sont pas enfoncés
entièrement pour ne pas risquer une blessure cristalli-
nienne ou rétinienne.

Fig. 60-5 Vitrectomie à une voie dans le cadre d’une rétinopathie des pré-
maturés cicatricielle avec rétraction antérieure. Vitréotome 25 G
couplé à un Cathlon 20 G ; lumière coaxiale du microscope.
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■ LIMITER LES DÉHISCENCES 
ET RÉTINOTOMIES

L’enfant possède un potentiel de prolifération vitréorétinienne
important : la présence de larges rétinotomies est souvent source
d’échec de la chirurgie du fait de la prolifération vitréorétinienne. Il
faut éviter le plus possible de transformer un décollement de rétine
tractionnel ou exsudatif en décollement de rétine rhegmatogène. Dans
les décollements de rétine exsudatifs (Coats), on privilégiera la ponc-

tion ab externo plutôt que le drainage ab interno. Les dissections de
membranes fibrovasculaires (rétinopathie des prématurés) seront pru-
dentes, voire incomplètes pour ne pas risquer de faire une déhiscence
iatrogène qui ne pourra pas être traitée par rétinopexie du fait de la
rigidité rétinienne, entraînant inévitablement un échec. Le pelage
pourra être réalisé de manière plus sécurisée en bimanuel en utilisant
une pince et un ciseau ou deux pinces, l’une maintenant la fibrose au
niveau du plan rétinien, l’autre assurant la dissection (fig. 60-7).

Fig. 60-6 Vitrectomie à deux voies dans le cadre d’une rétinopathie des prématurés de stade 3 hémorragique. Lentille pédiatrique, fibre endo-
éclairante couplée à un Cathlon 23 G.

Fig. 60-7 Dissection bimanuelle de la prolifération fibreuse prérétinienne dans le cas d’une rétinopathie des prématurés de stade 5. a. Pince et
ciseau. b. Deux pinces.

a b
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■ TAMPONNEMENT

L’utilisation du tamponnement par silicone chez l’enfant constitue
un tournant dans la prise en charge du décollement de rétine. Une
reprolifération sous silicone est fréquente et une réintervention
souvent nécessaire [9]. Cette évolution est certainement favorisée
par le caractère souvent incomplet de la vitrectomie. Les complica-
tions antérieures à type de kératopathie en bandelettes intervien-
nent plus précocement que chez l’adulte [5]. Le positionnement
postopératoire n’est pas vraiment réalisable chez le petit enfant et
le choix du tamponnement et de la procédure tiendra compte de
cet élément. De même, l’utilisation de silicone chez l’aphaque
justifie la réalisation de deux iridectomies périphériques pour éviter
le blocage pupillaire.

CONCLUSION

Le décollement de rétine de l’enfant se caractérise par sa
sévérité d’emblée, des circonstances de découverte parfois
fortuites et un retard certain au diagnostic. Le pronostic ana-
tomique et fonctionnel est moins favorable que chez l’adulte,
notamment par la fréquence de l’étiologie traumatique et des
anomalies congénitales associées. Sa prise en charge néces-
site une équipe pluridisciplinaire, des anesthésies répétées et
un suivi régulier pour assurer au mieux la réhabilitation fonc-
tionnelle.
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C H A P I T R E 6 1

Suivi, complications

C. EDELSON, G. CAPUTO

Quel qu’en soit le mécanisme, tractionnel, exsudatif ou rhegmato-
gène, le décollement de rétine de l’enfant doit être suivi de façon
soutenue et prolongée, sans qu’un schéma unique soit directement
applicable.

L’information des parents, leur adhésion au projet thérapeuti-
que sont autant d’éléments sur la voie difficile de la réhabilitation
visuelle, but ultime du traitement.

Le suivi assure la surveillance postopératoire de la réapplication
rétinienne, partielle ou totale selon les cas, la prise en charge
d’éventuelles complications et leur traitement, les conditions de la
récupération visuelle.

La gravité du décollement de rétine, le retard au diagnostic, la
présence plus fréquente d’une hémorragie intravitréenne et/ou
d’une prolifération vitréorétinienne chez l’enfant, accroissent les
difficultés du traitement. Le pronostic visuel progresse avec la mise
en œuvre de techniques chirurgicales modernes, ainsi qu’avec le
traitement aussi précoce et agressif que possible d’une amblyopie
fréquente dans le groupe des enfants traités avant l’âge de sept ans.

Modalités et réalisation 
pratique

Dans la plupart des cas, seront proposés des examens à J1, J8, un
mois, trois mois, six mois, douze et vingt-quatre mois postopératoi-
res, les deux premiers étant faits en consultation. C’est essentielle-
ment l’âge de l’enfant qui déterminera les modalités des examens
suivants, en consultation ou sous anesthésie générale. Lors des
consultations, un examen orthoptique, une mesure de l’acuité
visuelle, ainsi que la réfraction avec cycloplégie seront réalisés.

D’autres examens seront ajoutés à la demande, en fonction de
l’état clinique postopératoire.

L’enfant sera réexaminé tous les six mois les années suivantes en
l’absence de complications.

Dans certaines pathologies, comme le rétinoblastome, le suivi
répond à un calendrier préétabli (tableau 61-I).

Chez les très jeunes enfants, on appréciera :
– la présence ou non d’une perception lumineuse ;
– la capacité à fixer et suivre gros et petits objets ;
– l’existence d’une vision ambulatoire (inférieure ou égale

à 1/200) ;
– l’association éventuelle à un trouble de l’oculomotricité ;
– la recherche au test de l’écran d’une amblyopie.
Le segment antérieur et la rétine seront examinés à la lampe à

fente ou par ophtalmoscopie indirecte (casque). La pression intra-

oculaire peut être mesurée par un tonomètre à aplanation, à air ou
grâce à l’Icare®, qui ne nécessite pas d’anesthésie de contact et
permet des mesures rapides évitant le clignement réflexe (fig. 61-1).

Les jeunes enfants (avant cinq ans, parfois au-delà) seront
régulièrement examinés sous anesthésie générale. Ces anesthésies
répétées, si elles sont bien tolérées sur le plan général, sont une

Tableau 61-I – Suivi ophtalmologique chez l’enfant : 
exemple dans les cas de rétinoblastome. 
(D’après Balmer A. et al. [1].)

Fréquence des contrôles

Période active de traitement Toutes les 2 à 4 semaines 
jusqu’à réponse complète

Périodes post-
traitement

Âge < 3 mois Tous les mois (anesthésie générale)

Âge < 1 an Tous les 2 mois 
(anesthésie générale)

Âge < 2 ans Tous les 3 mois 
(anesthésie générale)

Âge < 3 ans Tous les 4 mois 
(anesthésie générale)

Âge < 5 ans Tous les 6 mois

Dès 5 ans Tous les ans

Fig. 61-1 Mesure de la pression intraoculaire au tonomètre Icare ®.
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contrainte importante pour les familles et les services hospitaliers
qui les accueillent.

De manière systématique seront mesurés et/ou notés :
– la réfraction : nécessaire à la prescription d’une correction

optique, première étape de la réhabilitation visuelle, elle est, si
possible, mesurée après cycloplégie (fig. 61-2) ;  

– la kératométrie :
– elle est indispensable à la réalisation de lentilles cornéennes
en cas d’aphakie unilatérale ou bilatérale, en cas d’anisomé-
tropie forte ;
– le « sacrifice » du cristallin est souvent nécessaire au traite-
ment du décollement de rétine dans ces yeux où les anoma-
lies structurelles et/ou les traumatismes concernent aussi le
segment antérieur ;
– après équipement de l’œil aphaque, la rééducation de
l’amblyopie pourra être débutée ;

– la pression intraoculaire :
– elle est à surveiller particulièrement dans ces yeux fragiles,
soumis à un traitement corticoïde local prolongé ; ce dernier
peut entraîner une hypertonie transitoire, réversible à l’arrêt
du traitement ;
– l’hypotonie et le glaucome secondaire sont également
fréquents ;

– la transparence des milieux (cornée, cristallin, vitré, état
physique d’un moyen de tamponnement) : elle sera analysée au
biomicroscope (fig. 61-3) ;

– l’examen du fond d’œil : par ophtalmoscopie directe, indi-
recte (fig. 61-4) ou à l’aide d’une RetCam®, il évalue le résultat
anatomique, c’est-à-dire la réapplication rétinienne, partielle
(maculaire) ou totale ; un schéma sera réalisé à chaque examen.

La RetCam®, caméra « grand angle », permet de s’affranchir de
la transparence inégale des milieux et d’obtenir une analyse
détaillée du pôle postérieur comme de la périphérie rétinienne
(fig. 61-5). Les images enregistrées lors de chaque examen docu-
mentent l’évolution. Un module d’angiographie autorise l’acquisi-
tion d’images après injection intraveineuse de fluorescéine à la
dose de 3,5 mg/kg (fig. 61-6) : ces images sont très utiles au
traitement des pathologies qui s’accompagnent d’ischémie péri-
phérique, d’exsudation, de néovascularisation (maladie de Coats,
rétinopathie des prématurés, vitréorétinopathie exsudative fami-
liale, incontinentia pigmenti).    

Fig. 61-2 Keratométrie et réfraction mesurées à l’aide d’un appareil
portable, permettant une acquisition rapide.

Fig. 61-3 Examen à la lampe à fente.

Fig. 61-4 Examen du fond d’œil au casque d’ophtalmoscopie indi-
recte et lentille de 30 D.

Fig. 61-5 RetCam® permettant d’obtenir des clichés rétiniens
« grand champ ».
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Complications
Parmi les classiques complications du décollement de rétine obser-
vées chez l’adulte (cf. septième partie), certaines sont plus souvent
observées et préoccupantes chez l’enfant.

Le retard au diagnostic [6], la fréquence des anomalies structurel-
les de l’œil [3] et des traumatismes, la complexité du décollement et
la prolifération vitréorétinienne de stade avancé augmentent les
difficultés chirurgicales, le nombre des récidives et des reprises, le
recours à un moyen de tamponnement [10, 12, 14, 15].

Chez les enfants les plus jeunes, la majorité des complications
postopératoires et des récidives restent liées à l’évolutivité de la
pathologie causale (fig. 61-7) [3, 8, 11].

■ AMBLYOPIE

Chez l’enfant, la réapplication rétinienne n’est que le préliminaire à
la récupération fonctionnelle. La prescription de la correction
optique totale (lunettes ou lentilles) et la rééducation agressive par

occlusion de l’œil sain sont indispensables le plus précocement
possible. Cette occlusion sera maintenue aussi longtemps que
l’exige la stabilisation de l’acuité visuelle (fig. 61-8).

■ INFLAMMATION 
POSTOPÉRATOIRE

Les suites volontiers inflammatoires chez l’enfant nécessitent l’ins-
tillation prolongée d’un traitement corticoïde local, lui-même res-
ponsable d’hypertonie transitoire.

L’importance de la prolifération vitréorétinienne, l’existence de
déchirures géantes, d’anomalies majeures de la base du vitré
favorisent l’inflammation et rendent plus souvent nécessaire l’utili-
sation d’un tamponnement. Un traitement corticoïde général à
1 mg/kg est systématiquement institué pendant cinq à dix jours et
l’utilisation de pommades permet d’obtenir une délivrance locale
prolongée des corticoïdes.

■ COMPLICATIONS CORNÉENNES

Un œdème cornéen, une kératite en bandelettes (fig. 61-9), des
érosions cornéennes sont plus fréquents en postopératoire chez les
enfants opérés avec injection d’huile de silicone, de décollement de
rétine avec déchirures géantes et de rétinopathie des prématurés
que chez les enfants opérés de décollement de rétine post-
traumatique ou avec prolifération vitréorétinienne [15].

Le traitement est symptomatique, associant collyres cicatrisants
et lubrifiants. La kératite en bandelettes peut faire l’objet d’un
grattage cornéen avec EDTA.

Dans certains cas, œil unique par exemple, une greffe de
cornée sera proposée, en l’absence d’hypertonie oculaire associée.

■ COMPLICATIONS LIÉES 
AUX INDENTATIONS 
ET AUX TAMPONNEMENTS

Lorsqu’une indentation circulaire (cerclage) est utilisée chez le petit
enfant, sa section après quelques mois est nécessaire, afin de
permettre la croissance du globe oculaire et d’éviter une anisomé-
tropie forte [2, 3, 13]. Les récidives de décollement de rétine après

Fig. 61-6 Clichés d’angiographie obtenus avec la RetCam® et le
module d’angiographie dans un cas de vitréorétinopathie
exsudative familiale. Hyperfluorescence des néovaisseaux
et cicatrices de photocoagulation périphérique extensive.

Fig. 61-7 Décollement de rétine total sur maladie de Coats. Pronos-
tic anatomique réservé et pronostic fonctionnel mauvais.

Fig. 61-8 Correction optique et occlusion chez des jumelles porteu-
ses de rétinopathie des prématurés de stade 3 et de
stade 4.
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section de ces indentations sont rares. La réapplication rétinienne,
quand elle est obtenue, reste néanmoins assortie d’un mauvais
résultat visuel en raison de l’atteinte maculaire et d’un éventuel
glaucome secondaire.

Chez le grand enfant, une indentation sclérale et un tamponne-
ment sont utilisés dans la majorité des cas de décollement de rétine
rhegmatogène.

Des complications liées au matériel d’indentation, string syn-
drome ou extrusion, nécessiteront son ablation ou sa section.

Le gaz (C3F8 chez l’enfant) peut être responsable d’une hyper-
tonie transitoire et d’une cataracte sous-capsulaire postérieure qui
sera opérée avec implant dans la mesure du possible.

L’huile de silicone est plus précocement émulsifiée chez l’enfant
et sa tolérance cornéenne est médiocre, en particulier chez l’aphake
(fig. 61-9 à 61-11). Elle est souvent responsable d’une élévation de
la pression intraoculaire et on doit alors procéder à son ablation.

Comme chez l’adulte, les indentations sont responsables de
troubles oculomoteurs ; on observe un strabisme dans 30 % des
cas chez l’enfant (cf. chapitre 38) [4].  

■ COMPLICATIONS 
PRESSIONNELLES

Une hypotonie transitoire est classiquement associée au décolle-
ment de rétine.

Dans les décollements de rétine de la persistance de la vascula-
risation fœtale, l’étirement des procès ciliaires et leur engainement
par la fibrose prérétinienne entraînent une hypotonie chronique,
facteur de mauvais pronostic.

Une hypertonie est fréquente en postopératoire [9] :
– transitoire, liée au tamponnement, à une indentation ou au

traitement local, elle est traitée par collyres antiglaucomateux et/ou
acétazolamide per os ;

– chronique, elle est préoccupante et difficile à traiter : c’est un
glaucome secondaire. Le mécanisme en est variable :

– fermeture de l’angle, prévenue par la réalisation d’une iridec-
tomie périphérique lors du tamponnement par huile de silicone ;
– angle ouvert avec infiltration du trabéculum par des micro-
gouttes d’huile de silicone émulsifiée [7] ;
– glaucome de l’aphake ;
– glaucome néovasculaire (rétinopathie des prématurés, mala-
die de Coats) [10] ;
– anomalies angulaires préexistant au décollement de rétine [9].

Si nécessaire et après échec des collyres antiglaucomateux, le
traitement associe l’ablation du tamponnement à une éventuelle
chirurgie du glaucome par cyclophotocoagulation au laser diode
ou valve de drainage, la chirurgie filtrante étant peu efficace chez
l’aphake.

Fig. 61-9 Kératite en bandelette et émulsion de silicone en chambre
antérieure.

Fig. 61-10 Décompensation cornéenne greffée d’un enfant présen-
tant un glaucome congénital compliqué de décollement
de rétine traité par vitrectomie et silicone.

Fig. 61-11 Récidive par prolifération vitréorétinienne 
de décollement de rétine post-traumatique 
traité par ablation du cristallin, vitrectomie et silicone.
a. Chambre antérieure remplie de silicone, comme le
montre le reflet sur l’iris. b. Rétraction de la rétinotomie
nasale. c. Nœuds de prolifération vitréorétinienne et sili-
cone sous-rétinien (�).

�

a
b c
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C H A P I T R E 6 2

Réhabilitation visuelle 
après décollement de rétine

C. EDELSON, P. DUREAU, G. CAPUTO

La réhabilitation visuelle des petits et grands enfants est multidisci-
plinaire. Elle est fonction de la gravité de l’atteinte visuelle et
requiert la collaboration de nombreux intervenants : ophtalmolo-
gistes, neuropédiatres mais aussi psychomotriciens, orthophonistes,
orthoptistes, éducateurs spécialisés (locomotion, activités de la vie
quotidienne), professeurs spécialisés interviennent dans la prise en
charge du handicap visuel.

Définitions, résultats 
postopératoires

Selon les critères de l’OMS, la cécité est définie par une acuité
visuelle corrigée inférieure ou égale à 3/60 (0,05) et la déficience
visuelle sévère par une acuité visuelle inférieure ou égale à 6/60
(0,1).

RÉSULTATS ANATOMIQUES 
POSTOPÉRATOIRES 
DU DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
DE L’ENFANT

La réapplication complète sous silicone est obtenue dans 30 % à
60 % des cas selon les séries de la littérature, taux qui varie en
fonction de l’étiologie et de la durée du suivi. Le succès chirurgical
est comparable dans les décollements de rétine avec prolifération
vitréorétinienne, déchirures géantes et traumatismes, inférieur dans
la rétinopathie des prématurés.

Le taux de récidive de décollement après ablation d’huile de
silicone est de 7 % à 42 % selon les séries [1, 2, 5, 9] (tableau 62-I).

RÉSULTATS FONCTIONNELS 
DANS LE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
DE L’ENFANT

Les résultats visuels sont décevants par rapport aux résultats
anatomiques (tableau 62-II).

Dans les traumatismes à globe ouvert, l’acuité visuelle est
supérieure ou égale à 20/40 dans 45 % des cas après une chirur-
gie, dans 19 % des cas après réintervention [8].

Les séries les plus anciennes (décollements de rétine traités par
indentation sans vitrectomie) rapportent des acuités visuelles de 20/
200 dans 39 % des cas [4], 20/100 dans 58 % des cas [12], 20/800
dans 41 % des cas [3].

Plus récemment, des résultats visuels encourageants (plus de 20/
200) ont été rapportés chez les enfants opérés pour stades 4B et 5
de rétinopathie des prématurés, ainsi que dans de petites séries de
vitréorétinopathies exsudatives familiales et de persistance de la
vascularisation fœtale. Dans le stade 4A de rétinopathie des préma-
turés, 48 % des enfants obtiennent une acuité au moins égale à
20/40 après une chirurgie préservant le cristallin [6].

FACTEURS PÉJORATIFS

De nombreux facteurs concourent à la récupération visuelle limitée
chez l’enfant :

– délai au diagnostic ;
– macula décollée ;
– existence d’un vaste colobome rétinien ;
– glaucome évolué ;
– lésions traumatiques (cornée, cristallin) limitant la récupéra-

tion visuelle ;
– mauvaise vascularisation rétinienne.

Tableau 62-I – Réapplication rétinienne complète après utilisation d’huile de silicone. (D’après Scott et al.,1999 [9].)

Auteurs Nombre d’yeux Âge Huile de silicone Suivi moyen Réapplication complète

Ferrone, 1994 [2] 48 ≤ 16 ans 1 000 ou 500 cSt 23 mois 35 %

Biedner, 1996 [1] 12 ≤  16 ans NR 33,6 mois 58 %

Moisseiev, 1998 [5] 28 ≤  15 ans 1 000 cSt 24 mois 32 %

Rodriguez, 1991 [7] 10 Indisponible NR > 6 mois 60 %

Scott, 1999 [9] 211 ≤  16 ans 1 000 cSt 13,9 mois 56 %

cSt, centistokes.
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Prise en charge 
des cas simples

Dans les cas simples — décollement de rétine unilatéral chez un
enfant de plus de trois ans avec réapplication rétinienne obtenue
en postopératoire —, la correction de l’amétropie résiduelle et la
rééducation active de l’amblyopie par occlusion seront mises en
œuvre avant l’âge de sept ans. Les orthoptistes sont de précieux
alliés pour la surveillance et le succès de cette occlusion.

Un traitement par occlusion bien mené pendant deux mois
permettra de se rendre compte de la capacité de récupération et
de la nécessité de poursuivre la rééducation de l’amblyopie.

Une correction par lentille de contact perméable au gaz sera
préférée aux lunettes en cas de forte anisométropie.

Prise en charge 
des cas complexes

Dans les cas complexes — gros remaniements rétiniens, réapplica-
tion rétinienne incomplète, échec de la réapplication, anomalie
fonctionnelle de la rétine, décollement de rétine bilatéral —, une
prise en charge spécifique sera nécessaire. D’autres déficits peuvent
y être associés : neurologiques, comportementaux.

L’ectopie maculaire, l’existence d’un pli maculaire résiduel, les
anomalies associées du nerf optique, l’arrêt du développement
vasculaire après réapplication rétinienne dans les rétinopathies des
prématurés sévères sont autant de facteurs d’amblyopie organique
compliquant la récupération d’une fonction visuelle utile.

Déficit visuel profond
Le déficit visuel chez le petit enfant interfère avec le développement
de nombreuses autres fonctions : fonctions motrices, équilibre,
conceptualisation des espaces visuels et auditifs, langage, interac-
tion et communication, apprentissages scolaires, socialisation.

La perte de la vision des deux yeux est souvent considérée par
les parents comme l’atteinte la plus sévère chez un enfant polyhan-
dicapé.

Le pronostic visuel doit être discuté avec les familles avant la
chirurgie : maintien anatomique du globe oculaire mais pronostic
réservé ou nul, conservation de la vision préopératoire, améliora-
tion visuelle, développement d’une vision ambulatoire, acuité
visuelle compatible avec la lecture.

L’annonce du handicap visuel est vécue douloureusement par
les parents. L’ophtalmologiste, par ses conseils, par les certificats

qu’il rédige, s’efforcera de les orienter vers les structures médico-
sociales qui prendront en charge leur enfant.

Cette prise en charge du déficit visuel doit être aussi précoce
que possible. L’état de santé et la fonction visuelle du très jeune
enfant en sont les points de départ : les résultats de l’examen
clinique (cf. chapitre 61) seront communiqués à l’équipe « basse
vision ».

■ PARCOURS SOCIAL

La loi 2005-102 pour l’égalité des droits et des chances a modifié
l’organisation des structures d’accueil (fig. 62-1) et le droit à
compensation du handicap.

La première démarche à effectuer est l’ouverture d’un dossier
auprès de la maison départementale des personnes handicapées
(MDPH), véritable portail d’entrée départemental, qui gère toutes
les questions relatives à l’accueil, l’information, l’évaluation et
l’orientation des personnes handicapées.

Les MDPH établissent un projet personnalisé de compensation
du handicap après évaluation des besoins de l’enfant par une
équipe multidisciplinaire. L’attribution d’une allocation d’éducation
pour l’enfant handicapé (AEEH) et d’une prestation de compensa-
tion du handicap (PCH) est accordée par la commission des droits
et de l’autonomie des personnes handicapées (CDAPH).

■ STRUCTURES D’ACCUEIL 
DES 0-3 ANS ET DES 3-20 ANS

À L’ÂGE PRÉSCOLAIRE

Plusieurs services de soutien à l’intégration des 0-3 ans existent en
France : CAMPS, SAFEP, SESSAD.

Le CAMPS, centre d’action médico-sociale précoce, est un lieu
de prévention, de dépistage et de prise en charge d’enfants de la
naissance à six ans. Il est chargé du diagnostic précoce des troubles
du développement, de la rééducation de l’enfant et de l’accompa-
gnement des parents. Il en existe environ deux cents en France,
implantés dans les grandes villes. L’accès aux soins est gratuit après
notification de la CDAPH. L’intervention précoce d’un CAMPS
semble avoir une influence très positive sur l’intégration sociale des
enfants déficients visuels.

Le SAFEP, service d’accompagnement familial et d’éducation
précoce, est une des catégories des services d’éducation et de soins
spécialisés à domicile (SESSAD). Il assure le suivi médical, le
développement des moyens sensoriels et psychomoteurs de com-
pensation du handicap visuel, le conseil et l’accompagnement des
familles. Il intervient auprès des enfants déficients sensoriels de la
naissance à trois ans, les aide à développer une autonomie au
quotidien dans le cadre familial, à s’intégrer en crèche, chez une
assistante maternelle ou à l’école maternelle.

Il existe aujourd’hui des crèches spécialisées dans l’accueil des
enfants déficients visuels.

Tableau 62-II – Acuité visuelle postopératoire dans les décollements de rétine de l’enfant.

Auteurs

Acuité visuelle postopératoire 

≥ 20/100 ≥ 20/200 ≥ 20/400 ≥ 20/800 « Compte 
les doigts »

Perception 
lumineuse –

Weinberg, 2003 [11] 50 % 31 %

Winslow, 1978 [12] 58 %

Fivgas, 2001 [3] 41 %

Soheillian, 2009 [10] 47,9 %



454

62 Prise en charge du décollement de rétine chez l’enfant

La souplesse et la mobilité de ces structures permettent un
accompagnement thérapeutique et éducatif individualisé.

INTÉGRATION SCOLAIRE

À partir de trois ans et jusqu’à vingt ans, l’intégration scolaire est
prise en charge par le SAAAIS, service d’aide à l’acquisition de
l’autonomie et à l’intégration scolaire, également une des catégo-
ries des SESSAD. Sa mission est l’intégration scolaire pour les
enfants intégrés en circuit scolaire ordinaire ou dans un dispositif
d’intégration collective (CLIS, classe d’intégration scolaire,
1er degré ; ULIS, unité localisée pour l’inclusion scolaire, 2nd degré),
ainsi que la mise à disposition des matériels et équipements
spécialisés. D’autres enfants seront scolarisés en établissement
médico-social.

Ce service assure apprentissage des techniques palliatives, le
soutien pédagogique adapté. Dans le primaire et le secondaire,
l’utilisation de la Perkins (machine à écrire en braille), de claviers
braille, d’ordinateurs à synthèse vocale est supervisée par des
enseignants spécialisés.

AUTRES APPELLATIONS

Les dénominations de ces structures sont variables d’une région à
l’autre et n’ont pas été unifiées, aussi les trouve-t-on sous différents
sigles : les SAFEP (services d’accompagnement familial et d’éduca-
tion précoce) pour les enfants de la naissance à trois ans et les
SAAAIS (services d’aide à l’acquisition de l’autonomie et à l’intégra-
tion scolaire) peuvent s’intituler SIAM (service d’intégration des
aveugles et malvoyants), SIDVA (service pour l’intégration des
déficients visuels et des aveugles), SDIDV (service départemental
pour l’intégration des déficients visuels) ou SEES (section d’éduca-
tion et d’enseignement spécialisés).

RÉFÉRENCES ET L IENS UTILES

– Textes de lois :
• www.legifrance.gouv.fr/
• Code de l’action sociale et des familles : articles L. 245-1
à L. 245-14 et R. 245-1 à R. 245-7
• Décret n˚ 2008-451 du 7 mai 2008 relatif à l’accès des
enfants à la prestation de compensation

– Contacter une MDPH :
• http://www.handicap.gouv.fr/
• http://informations.handicap.fr/

– Contacter un CAMPS :
• http://www.anecamsp.org/

– Scolarisation :
• www.esen.education.fr
• http://www.education.gouv.fr/cid207/la-scolarisation-des-
eleves-handicapes.html
• http://www.ceciaa.com

– Zanlonghi X. Malvoyance chez l’enfant : prise en charge médi-
cosociale.
http://www.ophtalmo.net/bv/Doc/BV-enfant-texte.pdf2
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Fig. 62-1 Organisation de la prise en charge du handicap visuel.
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C H A P I T R E 6 3

Décollement de rétine 
sur colobome

C. BASDEKIDOU, F. METGE-GALATOIRE

Le colobome a été initialement décrit par von Ammon en 1831 [4]

et constitue une malformation liée à une anomalie de fermeture de
la fente embryonnaire. Son incidence se situe entre 0,5 et 2,6 pour
dix mille naissances [32]. Il représente 10 % des causes de cécité de
l’enfant [13].

Le décollement de rétine associé au colobome représente 0,5 %
de tous les décollements de rétine juvéniles [24].

Colobome choriorétinien
■ EMBRYOLOGIE

Au trentième jour de gestation, l’invagination de la vésicule
optique forme la fente embryonnaire. La fusion des bords de cette
fente autour de l’axe vasculaire commence par le centre à la
cinquième semaine et se complète à la septième semaine de
gestation. Le défaut de fermeture d’une partie de la fente
embryonnaire est à l’origine du colobome uvéal, pouvant engen-
drer des anomalies de l’iris, du corps ciliaire, de la rétine, de la
choroïde, de l’épithélium pigmentaire rétinien et du nerf
optique [1]. Une microphtalmie ou une anophtalmie peuvent être
également associées [10] et, dans 34,3 % des colobomes, d’autres
anomalies somatiques sont présentes, telles qu’une fente palatine
(la plus fréquente) [26], une hypoplasie du pouce et un rein en « fer
à cheval » [10] ; une maladie systémique peut être associée dans
38 % des cas [3]. Maumenee et Mitchells rapportent 27 % de
patients présentant un défaut de la ligne médiane associé au
colobome [21]. Il peut également rentrer dans le cadre d’un syn-
drome congénital, comme le Goldenhar [19], le Schmid-Fraccaro [30],
le Joubert [18], le Mohr-Claussen [22] ou le syndrome d’Aicardi [15].

■ GÉNÉTIQUE, FACTEURS 
ENVIRONNEMENTAUX

Le colobome est sporadique dans la majorité des cas, mais des
modèles de transmission autosomique dominante, autosomique
récessive ou liée à l’X ont été décrits [20]. Le modèle de réseau
génétique du colobome a été identifié (Coloboma Gene Network
model, CGN), représenté par deux gènes clefs, SHH (Sonic Hedge-
hog) et PAX6 [10]. Les gènes NLz1 et NLz2 qui régulent la fermeture
de la fente embryonnaire optique pendant le développement chez

le Danio rerio (zebrafish) sont responsables d’un colobome très
semblable au colobome humain [1]. Certaines publications suggè-
rent l’influence de facteurs environnementaux, comme l’association
du colobome avec une exposition pendant la grossesse à la
thalidomide [25], l’abus d’alcool [33], la carence en vitamine D [13], le
cytomégalovirus [12] ou encore la toxoplasmose [34].

■ ANATOMIE, HISTOLOGIE

Le colobome choriorétinien se présente comme une aire blanc-jaune
parabolique, typiquement située en inféronasal et pouvant englober
la macula et/ou le nerf optique [27] (fig. 63-1). Six formes ont été
décrites en fonction de la position du nerf optique (tableau 63-I) [6].

Des études histologiques et, plus récemment, la pratique d’OCT
ont permis l’analyse structurale du colobome chez l’enfant et chez
l’adulte, démontrant des différences significatives [31] et permettant
une meilleure compréhension des mécanismes du décollement de
rétine [5]. Le colobome présente deux structures principales :

– le centre, représenté par la membrane intercalaire, qui consti-
tue la continuité de la rétine interne ;

– le bord, qui est en continuité avec la rétine externe.

Fig. 63-1 Colobome choriorétinien englobant le nerf optique et la
macula, situé en inféronasal. Décollement de rétine plan
au sein du colobome.



460

63 Décollements de rétine et anomalies du développement

Chez l’enfant, le bord du colobome est directement opposé à la
sclère en raison de l’absence d’épithélium pigmentaire et de
choroïde (fig. 63-2a) et représente une zone de fragilité désignée
sous le nom de locus minoris resistencia (LMR). Chez l’adulte, des
modifications structurelles apparaissent : le bord ne présente pas
de LMR ; l’épithélium pigmentaire et la choroïde sont présents,
formant une structure plus saillante et résistante (fig. 63-2b).

Les colobomes subissent des modifications structurales pendant
la deuxième décennie de la vie. La pression intraoculaire, les
mouvements oculaires et du vitré génèrent des forces de traction
au niveau du colobome. Selon Schubert, un bord saillant et fort, un
centre affaibli seraient les conditions d’une bonne résistance du
colobome et réduiraient le risque de déhiscence pouvant occasion-
ner un décollement de rétine [31].

Décollement de rétine 
associé au colobome 
choriorétinien

La prévalence du décollement de rétine associé au colobome
choriorétinien est estimée entre 23 % et 40 % [17, 29] pour un âge
moyen de trente-quatre ans. Daufenbach et al. ont rapporté une
prévalence de décollements de rétine de 8,1 % chez des enfants
âgés de moins de sept ans présentant un colobome [3]. Typique-
ment, le décollement de rétine associé au colobome concerne le
garçon âgé de moins de vingt-six ans [31].

La présence d’une déhiscence au centre du colobome au niveau
de la membrane intercalaire et l’existence d’une communication
entre l’espace situé sous la membrane intercalaire et l’espace sous-
rétinien — locus minoris resistencia (LMR) chez l’enfant — sont
nécessaires pour la survenue d’un décollement de rétine clinique-
ment évolutif [5].

■ LOCALISATION 
DES DÉHISCENCES

La prise en charge d’un décollement de rétine associé à un
colobome choriorétinien présente des particularités. Le degré de
difficulté chirurgical augmente chez le jeune enfant, dont le
colobome présente une fragilité de structure [31].

D’après Gopal, 88,9 % des décollements de rétine d’origine
endocolobomateuse s’étendent à la rétine normale extracoloboma-
teuse [7] (fig. 63-3). L’une des difficultés du traitement réside dans
l’identification des lésions responsables du décollement de rétine,
afin d’adapter la prise en charge chirurgicale. En effet, les déhiscen-
ces peuvent apparaître dans la rétine colobomateuse (membrane
intercalaire, LMR) ou dans la rétine périphérique ou dans les deux [8].
Le décollement de rétine associé au colobome choriorétinien a
d’ailleurs fait l’objet d’une classification en deux types principaux [7] :

– type I : décollement de rétine en dehors du colobome ;
– type II : décollement de rétine dans le colobome, associé

éventuellement à des déhiscences périphériques.
Dans l’étude de Gopal, en 1995, portant sur trente-six yeux

colobomateux (âge moyen : dix-sept ans) atteints de décollement
de rétine [7], la majorité des déhiscences responsables du décolle-

Tableau 63-I – Position du nerf optique par rapport 
au colobome : six formes sont décrites [6].

Papille en dehors 
du colobome

Type 1 Papille normale

Type 2 Papille anormale

Type 3 Papille colobomateuse, indépendante

Papille dans 
le colobome

Type 4 Papille normale

Type 5 Papille colobomateuse

Type 6 Papille difficile à identifier

Fig. 63-2 Le bord du colobome.
A. Rétine colobomateuse. B. Bord du colobome (transition).
C. Rétine extracolobomateuse.
a. Chez l’enfant : 1, membrane intercalaire épaisse ;
2, triangle glial ; 3, site d’inversion ; 4, duplication réti-
nienne ; 5, locus minoris resistencia (LMR). La rétine est
directement opposée à la sclère et on note l’absence d’épi-
thélium pigmentaire et de choroïde.
b. Chez l’adulte : 1. membrane intercalaire fine ; 6, présence
d’épithélium pigmentaire et de choroïde ; 7, rétine externe
plus épaisse.
(D’après Schubert H.D. Trans Am Ophthalmol Soc, 2005 ; 103 :
457-72.)

a
b

Fig. 63-3 Colobome choriorétinien situé en inféronasal compliqué
d’un décollement de rétine total.
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ment étaient d’origine colobomateuse (63,8 % des déhiscences
étaient localisées dans les deux diamètres papillaires du bord du
colobome). La localisation intracolobomateuse des déhiscences est
d’autant plus fréquente que le sujet est jeune au moment de la
survenue du décollement de rétine, du fait de la relative fragilité du
colobome chez l’enfant [31] et de l’intervention possible d’un décol-
lement postérieur du vitré responsable de déhiscences périphéri-
ques chez le sujet plus âgé. Des déhiscences multiples ainsi que des
déhiscences périphériques doivent toujours être recherchées.

Le faible contraste dû à l’absence d’épithélium pigmentaire et
de choroïde rend très difficile la localisation des déhiscences, en
particulier intracolobomateuses.

L’OCT permet parfois de mettre en évidence ces déhiscences en
préopératoire ; elle permet aussi la détection de décollements de
rétine infracliniques qui constituent un facteur de risque de futur
décollement de rétine étendu [5].

L’échange fluide-air en per-opératoire permet de suspecter la
localisation des déhiscences [7, 11]. Ainsi, l’absence de réapplication
de la rétine pendant l’échange fluide-air est en faveur de la
présence d’une lésion extracolobomateuse [8]. Le risque d’une
déhiscence iatrogène pendant cet échange n’est pas négligeable et
doit être toujours considéré [7]. La chirurgie vitréorétinienne et le
tamponnement peuvent stimuler la contraction de la membrane
intercalaire et les manœuvres chirurgicales peuvent provoquer des
déhiscences au niveau de la fragile LMR [31].

■ PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE

CERCLAGE

En 1981, Patnaik et Kalsi ont proposé l’utilisation de bandes
radiaires le long du bord du colobome étendues en postérieur au
niveau du nerf optique dans des cas de colobomes larges, avec un
succès anatomique de 35 % à 57 % [29]. Wang et Hilton ont
également proposé de cercler les bords du colobome avec deux
bandes radiaires [38].

Cependant, en 1991, Gopal a démontré que le cerclage seul
s’accompagne d’un taux d’échec de 60 % [9]. Le développement de
la chirurgie endoculaire dans les années quatre-vingt-dix a amené
à proposer la vitrectomie de première intention dans cette patholo-
gie, en l’absence de déhiscence périphérique cliniquement décela-
ble. À l’inverse, lorsqu’il existe une déhiscence périphérique, il est
logique de proposer une chirurgie externe sans vitrectomie de
première intention.

La mise en place d’une indentation peut présenter des risques
lorsque le colobome est volumineux, la rupture de la sclère dans la
région du colobome en cas de décollement de rétine traité par
chirurgie externe a déjà été rapportée [37]. Le cerclage associé à une
vitrectomie a pour but de relâcher la base du vitré et de traiter
d’éventuels trous périphériques dans le même temps. Teoh a
récemment proposé l’utilisation d’un cerclage prophylactique asso-
cié à la vitrectomie pour traiter d’éventuelles déhiscences périphéri-
ques ou des dialyses dans la rétine ectasique/saine et, surtout, pour
stabiliser la fine sclère équatoriale [35]. En 1998, Gopal, dans une
série de quatre-vingt-cinq yeux opérés de décollement de rétine sur
colobome par vitrectomie et tamponnement interne, ne retrouvait
pas de différence de résultat entre les yeux cerclés et non cerclés [8].

VITRECTOMIE

La vitrectomie associée à la mise en place d’un tamponnement
interne permet de décoller le vitré et, idéalement, de réaliser une
rétinopexie au laser sur les bords du colobome. Le vitré est en effet
souvent très adhérent au bord du colobome lorsque survient le
décollement de rétine [11] et les déhiscences intracolobomateuses se

constituent indépendamment de tout décollement postérieur du
vitré. Pal et al. ont montré que le décollement postérieur du vitré
était absent dans près de 60 % des cas dans une série de quarante-
quatre yeux [28].

La vitrectomie permet de mieux identifier les déhiscences
responsables du décollement de rétine. Pour cela, il est nécessaire
de réaliser un échange fluide-air après la vitrectomie et de placer la
canule à extrusion passive en regard du colobome. La présence
d’un effet schlieren et l’évacuation au moins partielle du liquide
sous-rétinien signent la présence d’une ou plusieurs déhiscences
intracolobomateuses [7, 11]. Cependant, l’absence d’évacuation du
liquide sous-rétinien n’élimine pas formellement la présence d’une
déhiscence intracolobomateuse, en particulier lorsque le colobome
est très profond, à bords abrupts, et que le décollement de rétine
est très bulleux : les poches de décollement peuvent venir obturer
le colobome au moment de l’échange fluide-air. Il est parfois
nécessaire de réaliser des rétinotomies de drainage pour réappli-
quer la rétine en per-opératoire [9, 14, 23]. Il est souvent hasardeux
d’utiliser les perfluorocarbones liquides pour tenter de localiser une
déhiscence périphérique, en particulier lorsque le colobome est
profond, la crainte étant de ne pas pouvoir évacuer une bulle
résiduelle piégée au fond du colobome au moment de la mise en
place du tamponnement par gaz ou silicone. Ainsi, la localisation
de la ou des déhiscences responsables du décollement de rétine est
souvent difficile.

TRAITEMENT 
DE LA OU DES DÉHISCENCES

Lorsque la déhiscence paraît être intracolobomateuse ou sur le
bord du colobome, la plupart des auteurs préconisent la réalisation
d’une rétinopexie au laser autour du colobome [2, 9, 23, 38]. Dans les
cas où le bord du colobome passe au ras de la fovéa, la rétinopexie
sera limitée en première intention et épargnera la zone maculaire.
L’utilisation du laser diode ou du laser krypton [5, 36] a pu être
proposée pour minimiser le risque d’endommager les fibres visuel-
les. Si la déhiscence est périphérique, une rétinopexie au laser ou
une cryoapplication sera réalisée, sans traitement autour du colo-
bome s’il n’existe pas de doute sur l’existence d’une déhiscence
intracolobomateuse associée.

TAMPONNEMENT INTERNE

Wang et Michels ont proposé la vitrectomie associée à un tampon-
nement de longue durée par C3F8 

[24, 38]. Gopal (1998) rapporte un
taux de récidive de 60 % sous gaz et préconise un tamponnement
par huile de silicone [8]. Il réserve l’utilisation du gaz aux patients
qui présentent un décollement postérieur du vitré partiel ou total
et un décollement de rétine par déhiscence périphérique ou un
décollement de rétine ne concernant qu’une partie limitée du
colobome [8]. Le tamponnement par huile de silicone paraît appor-
ter un taux de succès supérieur au tamponnement par gaz. Pal
rapporte 88,1 % de succès sur une série de quarante yeux ayant
bénéficié d’une vitrectomie avec un tamponnement par huile de
silicone [28]. En 1998, Gopal, dans une série de quatre-vingts yeux
sous silicone, note 16,3 % de récidive et 15,6 % de récidive après
l’ablation du silicone [8]. Les récidives sont généralement dues à
une insuffisance de rétinopexie autour des déhiscences initiales, à
l’existence de déhiscences secondaires survenues en per-opératoire
à proximité des orifices de sclérotomie, ou à des déhiscences
apparues secondairement par prolifération vitréorétinienne.

Le taux de succès dans la littérature est résumé dans le
tableau 63-II ; il est proche de 80 % dans les plus grandes séries
d’adultes avec un recul n’excédant pas deux ans — le silicone étant
toujours en place chez certains patients.
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■ CAS PARTICULIER 
DU DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
SUR COLOBOME CHEZ L’ENFANT

Dans une série personnelle1 de décollement de rétine sur colobome
chez dix enfants (onze yeux) âgés de sept ans en moyenne, dont les
caractéristiques sont résumées dans le tableau 63-III, la déhiscence
était située dans le colobome dans tous les cas. Le taux de succès
observé après un recul moyen de trois ans et demi, était de 45 %
(cinq yeux sur onze). Nos résultats comparés à ceux de la littérature
(tableau 63-II) s’expliquent sans doute, outre le suivi plus long, par
la population exclusivement pédiatrique, dont le colobome pré-
sente des caractéristiques particulières de fragilité [31]. Dans les
séries d’adultes, il apparaît en effet que le décollement de rétine
est plus souvent en rapport avec des déhiscences périphériques
exclusives en raison de la moindre fragilité du colobome et que,
dans ces cas, la prise en charge est plus simple et le taux de succès
meilleur. De plus, le potentiel de croissance plus important chez
l’enfant majore le risque de récidive ; le risque de prolifération
vitréorétinienne secondaire est également plus important sur ce
terrain. Dans notre série, nous avons noté deux cas de passage du
silicone sous la rétine en postopératoire dans des yeux où le
colobome était très profond et pour lesquels une rétinopexie

péricolobomateuse complète avait été possible en per-opératoire
(fig. 63-4) ; le mécanisme de cette complication est mal expliqué,
mais elle pourrait être due à des variations de pression au niveau
du colobome créant une sorte d’« effet de pompe » responsable du
passage de silicone sous la rétine.

Tableau 63-II – Résultats anatomiques de la chirurgie du décollement de rétine sur colobome.

Auteur N Âge Succès Suivi

Hanneken, 1991 [11] 8 23 ans 87,5 % 26 mois

Gopal, 1991 [9] 17 19 ans 81,8 % 10,8 mois

Jalali, 1994 [16] 4 23 ans 100 % 15 mois

Hotta, 1998 [14] 5 30 ans 100 % 31 mois

Gopal, 1998 [8] 85 17 ans 81,2 % 13,4 mois

Pal, 2006 [28] 42 18 ans 88,1 % 14 mois

Teoh, 2008 [35] 4 23 ans 100 % 48 mois

Notre série1, 2010 11 7 ans 45 % 43 mois

N, nombre d’yeux traités.

Tableau 63-III – Série personnelle1 de décollements de rétine sur colobome chez dix enfants (onze yeux).

Âge Localisation 
des déhiscences Chirurgie initiale Nombre total 

de chirurgies Anatomie finale Tamponnement

1 10 ans Dans le colobome 
et en périphérie

Cerclage 5 Rétine à plat Silicone

2 3 ans Dans le colobome Cerclage 3 Décollée Silicone

3 9 ans Invisible Cerclage 2 Décollée Silicone sous la rétine

4 6 mois Dans le colobome Cerclage 4 Décollée

5 16 ans Invisible Cerclage 2 Rétine à plat Silicone

6 5 ans Dans le colobome Cerclage et chirurgie 
endoculaire-silicone

2 Décollée Silicone

7 9 ans Dans le colobome Cerclage et chirurgie 
endoculaire-silicone

4 Décollée Silicone

8 5 ans Sur le bord du 
colobome

Cerclage et chirurgie 
endoculaire-gaz

1 Rétine à plat

9 5 ans Invisible Cerclage et chirurgie 
endoculaire-gaz

1 Rétine à plat

10 15 ans Invisible Cerclage et chirurgie 
endoculaire-gaz

1 Rétine à plat

11 8 ans Dans le colobome Cerclage 3 Décollée Silicone sous la rétine

1. Soumise à publication ; service d’ophtalmologie pédiatrique du Dr G. Caputo.

Fig. 63-4 Silicone sous-rétinien dans un cas de décollement de
rétine sur colobome profond traité à plusieurs reprises par
vitrectomie-silicone. La déhiscence est verticale sur la
pente du colobome qui est profond.
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CONCLUSION

Le décollement de rétine associé à un colobome chorioréti-
nien est rare. Il concerne le jeune enfant et l’adulte. Chez
l’enfant, un cerclage prophylactique associé à une vitrectomie
et un tamponnement par silicone est sans doute la technique
de choix. Chez l’adulte, une déchirure périphérique doit être
recherchée, la localisation intracolobomateuse de la déhis-
cence responsable du décollement de rétine étant moins
constante que chez l’enfant. En cas de déhiscence intracolo-
bomateuse, le risque élevé de récidive impose une sur-
veillance à long terme.

POINTS ESSENTIELS

Le colobome choriorétinien est une malformation liée à une
anomalie de fermeture de la fente embryonnaire. Son inci-
dence se situe entre 0,5 et 2,6 pour 10 000 naissances.
La prévalence de décollement de rétine associé à un colo-
bome choriorétinien est estimée entre 23 % et 40 % pour un
âge moyen de 34,2 ans. Chez l’enfant, la prévalence de décol-
lement de rétine est estimée à 8,1 %. Le décollement de
rétine associé au colobome représente 0,5 % de tous les
décollements de rétine juvéniles.
Le colobome présente deux structures principales : le centre,
représenté par la membrane intercalaire, qui constitue la
continuité de la rétine interne, et le bord, qui est en continuité
avec la rétine externe. Chez l’enfant, le bord du colobome
présente une zone de fragilité désignée sous le nom de locus
minoris resistencia (LMR). Ces différences structurales expli-
quent que la localisation intracolobomateuse des déhiscences
est d’autant plus fréquente que le sujet est jeune au moment
de la survenue du décollement de rétine.
Le comportement de la rétine pendant l’échange fluide-air en
per-opératoire permet de suspecter la localisation des déhis-
cences. Lorsque la déhiscence paraît être intracolobomateuse
ou sur le bord du colobome, la réalisation d’une vitrectomie
associée à un tamponnement interne (gaz/silicone) et d’une
rétinopexie au laser autour du colobome, épargnant la région
maculaire, est indiquée dans un premier temps.
Chez l’enfant, le potentiel de croissance plus important et le
risque de prolifération vitréorétinienne secondaire majorent
le risque de récidive. La réalisation d’un cerclage prophylac-
tique, associée à une vitrectomie et un tamponnement par
silicone, est sans doute la technique de choix. Le risque élevé
de récidive impose une surveillance à long terme.
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C H A P I T R E 6 4

Décollement de rétine maculaire 
compliquant les fossettes 

colobomateuses

C. MONIN

La fossette colobomateuse de la papille est une anomalie congéni-
tale qui serait liée à un défaut de fermeture de la fente embryon-
naire. Elle a été décrite pour la première fois par Wiethe en
1882 [32]. Elle atteint une personne pour onze mille dans la
population générale et indifféremment les deux sexes. Unilatérale
dans 85 % à 90 % des cas, elle se situe le plus souvent dans la
partie temporale de la papille [18]. Elle peut être isolée ou s’associer
à un colobome de l’iris ou un colobome choriorétinien.

Cette affection reste longtemps asymptomatique et est décou-
verte en général entre vingt et trente ans devant un syndrome
maculaire lié à la survenue d’un décollement séreux rétinien
maculaire (fig. 64-1).

Tête du nerf optique : 
rappel anatomique

À l’état normal, au niveau de la tête du nerf optique, plusieurs
barrières anatomiques bloquent la libre circulation du liquide
cérébrospinal [2] : la barrière hématoencéphalique, la lame criblée
du nerf optique, le tissu intermédiaire de Kuhnt et les jonctions
serrées de l’épithélium pigmentaire de la rétine. En revanche, la
circulation du liquide d’origine vitréenne est libre (fig. 64-2a).

L’examen anatomopathologique de deux yeux colobomateux a
montré une faiblesse des barrières au passage du liquide cérébro-
spinal au niveau de la fossette [9]. La lame criblée est absente au
fond de la fossette [7], le tissu intermédiaire de Kuhnt est inter-
rompu [20] et les cellules de l’épithélium pigmentaire sont disjointes
en temporal de la papille (fig. 64-2b) : les différents fluides circulent
plus librement et infiltrent les tissus environnants, notamment le
liquide cérébrospinal et le liquide d’origine vitréenne.

Mécanismes 
du décollement et origine 
du liquide sous-rétinien 
maculaire

L’origine du liquide sous-rétinien reste controversée. Plusieurs
sources ont été proposées à l’origine de ce liquide : le liquide
cérébrospinal, le liquide d’origine vitréenne et le liquide venant de
l’espace suprachoroïdien.

L’origine suprachoroïdienne semble être exclue car il n’a jamais
été prouvé de diffusion rétinienne de colorant à partir de la
circulation choroïdienne en cas de fossette colobomateuse au cours
de l’angiographie [9].

L’origine cérébrospinale a été proposée par Gass et
Regenbogen [9, 25]. Cependant, des études réalisées sur des chiens

Fig. 64-1 Décollement maculaire compliquant une fossette colobo-
mateuse.
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Collie présentant une fossette colobomateuse n’ont pas montré de
connexion directe entre l’espace sous-arachnoïdien et l’espace sous-
rétinien après injection d’encre de Chine dans l’espace sous-
arachnoïdien [5]. Deux études similaires ont été essayées chez
l’homme sans avoir prouvé cette diffusion [17, 27].

L’origine vitréenne du liquide a été évoquée dès 1964 par
Sugar [29]. L’injection intravitréenne d’encre de Chine chez les
chiens Collie a permis de retrouver des traces d’encre de Chine
dans la fossette et le liquide sous-rétinien [5]. Chez un patient atteint
de fossette colobomateuse opéré de vitrectomie, Bonnet a observé
le passage d’une petite bulle de gaz sous la rétine pendant le
tamponnement, suggérant une origine non seulement vitréenne
mais aussi un mécanisme rhegmatogène associé [3].

Le rôle des forces de traction vitréennes sur la fossette dans la
genèse du décollement séreux rétinien est important. Bonnet avait
noté qu’aucun œil des vingt-cinq patients de son étude ne
présentait un décollement postérieur du vitré et que deux patients
ont eu leur décollement séreux rétinien réappliqué après avoir fait
leur décollement postérieur du vitré [3]. Pour Akiba et al. [1], on peut
observer lors des mouvements oculaires, des tractions du canal de
Cloquet sur une membrane translucide et pulsatile qui recouvre la
fossette colobomateuse.

Aspects cliniques 
du décollement maculaire

Les fossettes colobomateuses de la papille peuvent s’accompagner
de remaniements maculaires liés à la perturbation des fluides
environnants. Des remaniements de l’épithélium pigmentaire
maculaire consécutifs à un pompage accru de liquide intrarétinien
peuvent à long terme se traduire par une baisse d’acuité visuelle
s’ils sont centrés sur la macula.

Lorsque le liquide n’est pas assez pompé ou s’il est produit en
trop grande quantité, il infiltre la rétine.

Un schisis des couches internes survient, sans baisse de l’acuité
visuelle, visible à l’OCT. La résorption spontanée du liquide sous-

rétinien est possible et surviendrait dans 25 % des cas selon
Gass [10].

En 1988, Lincoff décrit ce double soulèvement, où le liquide
serait responsable initialement d’une séparation schisique au
niveau des couches internes de la rétine, puis atteindrait secondai-
rement l’espace sous-rétinien, créant un décollement du neuroépi-
thélium maculaire [22]. Les études fondées sur l’OCT ont démontré
l’existence de cet espace schisique reliant directement la fossette au
décollement séreux maculaire [16, 21] (fig. 64-3).

Les rechutes sont fréquentes, entraînant des lésions irréversibles
de l’épithélium pigmentaire au niveau de la macula si le liquide y
reste de façon prolongée.

Lorsque le décollement de rétine entraîne une baisse prolongée
de l’acuité visuelle, le traitement s’impose.

HYPOTHÈSE PHYSIOPATHOLOGIQUE

Le schéma physiopathologique suivant peut être envisagé.
Tout commencerait par une exagération du passage trans-
papillaire de divers fluides (liquide cérébrospinal, liquide
issu de la choriocapillaire) du fait de l’anomalie des barriè-
res. Pendant longtemps, l’épithélium pigmentaire assure le
pompage, évitant le décollement de rétine. Mais, avec le
temps, l’épithélium s’épuise et ne peut s’opposer au décol-
lement. Il peut exister cependant des périodes d’affaisse-
ment spontané, probablement par régénération des cellules
pigmentaires.
L’anomalie des barrières entraîne un passage des liquides
dans la cavité vitréenne ; ceux-ci peuvent être à l’origine
d’une accélération de la transformation métabolique du vitré,
de ce fait précocement liquéfié, avec modifications de l’inter-
face vitréorétinienne. Celles-ci entraînent des tractions dans
l’aire papillaire.
Pour Akiba et al. [1], lors des mouvements de l’œil et lorsque
le vitré n’est pas décollé, des tractions peuvent s’exercer par
le canal de Cloquet anormal sur une membrane translucide
et pulsatile qui ferme la fossette. Cela provoque à long terme
une déhiscence du toit ou du bord de la fossette. La maladie
acquiert alors une composante mécanique, rhegmatogène,
comme l’a souligné M. Bonnet [3].

Fig. 64-2 Tête du nerf optique : rappel anatomique. a. Barrières anatomiques au niveau de la tête du nerf optique. b. Disparition des barrières
anatomiques en cas de fossette colobomateuse.

a b
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Traitement des fossettes 
compliquées de liquide 
sous-rétinien maculaire

Le traitement des fossettes colobomateuses reste discuté. Différen-
tes thérapeutiques ont été proposées, allant de la photocoagulation
au laser péripapillaire seule à la vitrectomie combinée au laser et à
l’injection de gaz. Une indentation sclérale maculaire avec vitrecto-
mie et drainage per-opératoire du liquide sous-rétinien a été aussi
rapportée.

■ TRAITEMENT PAR LASER SEUL

La photocoagulation juxtapapillaire a été proposée par Jack [15] en
premier en 1969 puis par Gass la même année [9]. Le laser a pour
but de créer une cicatrice étanche, faisant obstacle à la sortie du
liquide provenant de la fossette, et de faciliter la résorption du
liquide sous-rétinien en jouant sur l’épithélium pigmentaire. La
technique employée variait avec les auteurs ; elle consistait en
général en une couronne d’impacts en temporal de la papille voire
en péripapillaire, faite de plusieurs rangées. Plusieurs séries ont
ensuite été publiées avec des résultats très disparates [2, 6, 9, 12, 30]. En
effet, si Théodossiadis observe un succès dans cinq cas sur six, avec
un délai de plusieurs mois avant la réapplication [30], d’autres
auteurs n’ont pas un résultat aussi encourageant : 50 % pour Cox
et al. [6], aucun succès pour Gass [9] et Bonnet [3].

Nous-mêmes n’avons eu que 30 % de succès (deux cas) sur six
yeux traités par laser seul [23]. Le traitement par photocoagulation
au laser (rouge ou vert) consistait en deux rangées d’impacts de
250 µm de diamètre, disposés de façon confluente en temporal de
la papille, d’une durée d’exposition variant de 0,1 s à 0,2 s et

d’une puissance allant de 200 mW à 500 mW de façon à obtenir
des impacts visibles blanc-jaune. Comme plusieurs séances étaient
souvent nécessaires et que le délai de réapplication du décollement
était variable, nous pouvions alors nous demander si certains succès
ne pouvaient correspondre à des cas de réapplication spontanée.

■ TAMPONNEMENT 
PAR GAZ, PHOTOCOAGULATION 
ET POSITIONNEMENT

La technique consiste à pratiquer le laser avant ou après l’injection
d’une bulle de gaz mise dans la chambre postérieure sans vitrecto-
mie. Cette injection est suivie d’un positionnement strict, la tête
vers le bas, pendant deux à trois semaines.

Le perfluoropropane (C3F8) est préférable car il peut être injecté
dans le vitré à raison de 0,03 ml associé à une ponction de
chambre antérieure et à la prise d’acétazolamide, pour éviter les
hypertonies per- et postopératoires. Il s’expand de quatre fois son
volume pendant les trois jours suivants et a une résorption lente :
il reste dans l’œil pendant soixante jours environ.

Le gaz injecté dans le vitré sans vitrectomie permet de déplacer
le liquide sous-rétinien en dehors de la région maculaire : c’est le
pneumatic macular retinal displacement décrit par Lincoff en 1998 [21].
Après quelques jours de positionnement, la réapplication de la
macula se fait progressivement par glissement du décollement de
rétine vers le bas. De faible densité, le gaz a une force de
réapplication élevée, ce qui permet d’obtenir le déplacement de la
bulle de liquide sous-rétinien. Mais, par sa tension de surface, la
bulle de gaz pourrait aussi agir sur la composante rhegmatogène
du décollement maculaire en obturant une possible déhiscence
rétinienne sur le bord de la papille. Une analyse de la périphérie
rétinienne ainsi qu’un traitement prophylactique par laser des
lésions rhegmatogènes (déchirure ou palissade) ont été réalisés
systématiquement avant toute injection de gaz.

Fig. 64-3 Soulèvement bilaminaire : schisis des couches internes en connexion avec le fond de la fossette ; soulèvement séreux rétinien.
(Cliché de A. Affortit.)
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Comme Schatz et al. l’avaient constaté un an avant [28], Monte-
negro et Bonnet dès 1989 obtiennent de bons résultats avec un
tamponnement par gaz et laser [24]. Yanyali et Bonnet constatent,
en 1993, 94 % de succès avec cette technique [33].

Nous avons ainsi traité onze patients [26] et avons d’abord
proposé cette injection de gaz aux échecs de la photocoagulation
seule puis ensuite de première intention [23] (tableau 64-I). Ce type
de traitement a permis de traiter avec succès huit patients sur onze
(72 % des patients). Sont survenues deux récurrences chez un
patient qui avait un vitré non décollé : la première s’est résorbée
spontanément, tandis que la deuxième récidive a nécessité la
réalisation d’une vitrectomie. Ces récidives sont expliquées par la
persistance des tractions du vitré sur lesquelles le tamponnement
transitoire par gaz et le laser seul n’agissent pas. Un décollement
postérieur du vitré est survenu quelques mois après l’injection de
gaz dans deux cas — ce décollement postérieur du vitré pourrait
être considéré comme une vitrectomie spontanée — : chez ces
deux patients, la réapplication de leur rétine est survenue juste
après le décollement postérieur du vitré ; aucun des deux patients
n’a récidivé sur une durée moyenne de douze ans de suivi.

■ VITRECTOMIE ASSOCIÉE 
AU TAMPONNEMENT PAR GAZ

Le pourcentage des échecs des techniques précédemment exposées
et le rôle présumé d’une traction vitréenne dans la survenue du
décollement maculaire ont conduit à proposer la vitrectomie
comme traitement de première intention des fossettes coloboma-
teuses compliquées. Combinée au tamponnement par gaz, elle agit
sur les composantes tractionnelle et rhegmatogène du décolle-
ment.

Si Sugar a été un des premiers à montrer que le liquide sous-
rétinien qui entretenait le décollement séreux rétinien venait du
vitré [29], l’existence de forces tractionnelles d’origine vitréenne a
été évoquée par de nombreux auteurs [3, 10, 12, 21, 22, 28]. Dans sa série
de vingt-cinq patients, Bonnet a constaté qu’aucun des yeux ne
présentait de décollement postérieur du vitré mais, surtout, que
deux patients ont réappliqué leur décollement maculaire après
avoir fait leur décollement postérieur du vitré [3]. Lors des mouve-
ments oculaires, Akiba et al. ont pu observer des tractions du canal
de Cloquet sur une membrane translucide et pulsatile qui recouvre
la fossette colobomateuse [1]. Lincoff et Kreissig ont montré le

déplacement de la bulle de décollement séreux rétinien sous l’effet
du tamponnement par gaz associé à la vitrectomie [21] ; le déplace-
ment n’était toutefois souvent que transitoire.

Pour la majorité des chirurgiens, la vitrectomie était complète,
réalisée à trois voies, accompagnée d’un décollement de la hya-
loïde et d’un tamponnement par gaz, suivie ensuite d’un position-
nement du patient. Le développement des techniques chirurgicales
et l’entraînement des chirurgiens à la dissection de la membrane
limitante interne ont naturellement conduit à associer la vitrecto-
mie avec dissection de la hyaloïde à un pelage de la membrane
limitante interne.

Mais ce geste chirurgical supplémentaire de dissection de la
membrane limitante interne comme la combinaison de la vitrecto-
mie au laser péripapillaire sont-ils vraiment nécessaires ?

AU COURS DE LA VITRECTOMIE, LA DISSECTION 
DE LA MEMBRANE LIMITANTE INTERNE EST-ELLE JUSTIFIÉE?
Le pelage de la membrane limitante interne pour libérer les
tractions vitréennes tangentielles au niveau de la surface réti-
nienne au cours de la vitrectomie est effectué de plus en plus
facilement, en s’aidant de colorants comme les bleus ou de
triamcinolone. Ce geste ne paraît pas indispensable mais des
études ont souligné l’importance de la dissection de la hyaloïde et
de la limitante dans la chirurgie du décollement maculaire compli-
quant les fossettes [11, 14].

Pour nous, cette vitrectomie a d’abord été réservée aux échecs
du laser-gaz puis a été réalisée de première intention pour nos cinq
derniers patients (tableau 64-II). Les cinq patients qui ont eu une
vitrectomie avec pelage de la membrane limitante interne, endola-
ser péripapillaire et tamponnement par gaz, ont été traités avec
succès sans récurrence [26].

L’ASSOCIATION DU LASER PÉRIPAPILLAIRE 
À LA VITRECTOMIE ET AU TAMPONNEMENT PAR GAZ 
FAIT L’OBJET DE CONTROVERSE : LE LASER RESTE-T-IL 
JUSTIFIÉ SI ON PRATIQUE UNE VITRECTOMIE?
La vitrectomie semble être une méthode satisfaisante lorsqu’elle est
associée à une photocoagulation, comme dans la série de Cox [6],
où le succès est total (fig. 64-4). Nous avons toujours associé la
vitrectomie — avec, d’abord, simplement décollement de la hya-
loïde, puis avec dissection de la membrane limitante interne — au
laser péripapillaire per-opératoire et à un tamponnement par
perfluoroéthane (C2F6) ou par hexafluorure de soufre SF6.

Tableau 64-I – Caractéristiques des patients qui ont eu un traitement par laser péripapillaire et injection intravitréenne 
de gaz.

Patients Acuité visuelle 
initiale Durée d’évolution Durée de résorption Acuité visuelle 

finale Durée de suivi Récurrence

1 1 P8 – – 0,4 P3 1 an et 10 mois Non

2 1 P8 15 jours 5 mois 0,15 P2 11 ans et six mois Non

3* 1 P6 3 semaines 6 mois 0,15 P3 17 ans Oui (2 fois)

4 1 P10 – – 0,30 P2 12 ans et 7 mois Non

5* 0,69 P4 – – 0,4 P3 1 an et 4 mois Non

6 0,69 P8 1 an et 2 mois Échec 0,69 P4 11 ans 8 mois Échec

7* 1 P8 9 mois 6 mois 0,69 P6 12 ans Non

8 0,69 P6 6 mois 21 mois 0,52 P3 13 ans et 4 mois Non

9 1 P14 1 mois Échec 1 P14 2 mois Échec

10 1 P8 – – 0,22 P2 5 mois Non

11 1 P20 Découverte fortuite Échec 1 P20 1 an Échec

* Patients ayant eu un échec à la photocoagulation au laser.
– : Les cases dont les données n’ont pu être relevées ont été laissées vides.
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Le laser doit être toujours associé du fait de son importance et
de son innocuité. Le laser accélérerait la réabsorption du liquide
sous-rétinien en stimulant les cellules de l’épithélium pigmen-
taire [4]. La durée de résorption du liquide sous-rétinien chez les
patients qui ont eu une vitrectomie, tamponnement par gaz et
laser est de cinq mois dans notre étude (congrès 2010 de la Société
Française d’Ophtalmologie [26]) et de six mois et demi pour Garcia-
Arumi et al. [8]. Ce délai de résorption est plus court que celui de
douze mois observé après la même chirurgie pratiquée sans laser
sur onze patients par Hirakata [13].

Dans notre étude, le délai de résorption du décollement séreux
maculaire après traitement est statistiquement corrélé à l’acuité
visuelle finale. Plus le décollement séreux est prolongé, plus la
souffrance des photorécepteurs maculaires est augmentée et moin-
dre sera la récupération visuelle (fig. 64-5). La résorption du
liquide sous-rétinien est lente et dure plusieurs mois. Cela est dû
probablement à la nature visqueuse du liquide sous-rétinien et à
un épithélium qui a perdu partiellement de ses capacités d’absorp-
tion. Une étude récente de Ziahosseini [34] a rapporté une réapplica-
tion postopératoire précoce en réalisant un drainage per-opératoire
du liquide sous-rétinien par rétinotomie. Cette technique nous
paraît plus invasive que le laser juxtapapillaire, qui n’entraîne
qu’un scotome péripapillaire sur le champ visuel (fig. 64-6). Ce

laser préserve les fibres nerveuses du faisceau papillomaculaire
comme le montrent les images de l’OCT (fig. 64-7).

De plus, selon Krasik, le laser diminuerait les risques de récidive
du décollement séreux rétinien après la vitrectomie [19].

Tableau 64-II – Caractéristiques des patients qui ont eu un traitement par vitrectomie-laser et tamponnement par gaz.

Patient Acuité visuelle 
initiale Durée d’évolution Durée de résorption Acuité visuelle 

finale Durée de suivi Récurrence

1˚ 0,69 P8 1 an et 2 mois échec 0,69 P4 10 ans et 8 mois Échec

2 1 P8 9 mois 2 mois 0,69 P6 12 ans et 5 mois Non

3 1 P8 Découverte fortuite _ 0,79 P14 1 an et 5 mois Non

4* 1 P6 3 semaines 7 mois 0,15 P3 2 ans Non

5* 0,4 P4 4 mois  trois mois 0 P2 1 an et 2 mois Non

6* 0,79 P14 2 mois 10 mois 0,30 P2 3 ans et 2 mois Non

7* 1 P10 18 mois 3 mois 0,69 P5 8 mois Non

8* 0,85 P10 10 mois 3 mois 0,79 P10 4 mois (perdu de vue) Non 
(trou maculaire)

˚ Patients ayant eu un échec immédiat au laser-gaz ou ayant récidivé à distance.
* Patients ayant eu un pelage de la membrane limitante interne au cours de la vitrectomie.

Fig. 64-4 Fossette colobomateuse opérée par vitrectomie, C 2F6 et
endolaser juxtapapillaire à J8, avec une bulle de gaz occu-
pant la moitié de la cavité vitréenne et le laser frais.

Fig. 64-5 La relation entre la durée de soulèvement maculaire et
l’acuité visuelle finale est statistiquement significative
(p = 0,038).

Fig. 64-6 Scotome péripapillaire après laser juxtapapillaire.
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■ INDENTATION SCLÉRALE 
DU PÔLE POSTÉRIEUR

Pour relâcher les tractions vitréennes et, éventuellement, traiter une
cause rhegmatogène associée, Theodossiadis a proposé une inden-
tation du pôle postérieur [31]. Il a traité ainsi neuf patients présen-
tant une fossette colobomateuse compliquée de décollement de
rétine maculaire. Cette indentation du pôle postérieur par une
éponge sclérale se fait avec contrôle échographique mais reste une
technique difficile.

CONCLUSION

Le traitement des fossettes colobomateuses compliquées de
décollement séreux rétinien a progressivement changé aux
cours de ces trois dernières décennies, sans qu’il y ait un con-
sensus. Il reste encore controversé. Le but est de créer une
barrière empêchant toute diffusion de liquide entre la fossette
et l’espace sous-rétinien, et de relâcher toute traction
vitréenne sur la fossette. Le traitement optimal est celui qui
permet une réapplication rétinienne précoce, sans récur-
rence, entraînant une moindre souffrance des cellules macu-
laires. Un traitement précoce par vitrectomie, pelage de la
limitante interne, laser péripapillaire et tamponnement par
gaz s’accompagne d’un bon résultat anatomique et fonction-
nel et paraît supérieur aux autres traitements moins invasifs.
L’OCT constitue un examen important permettant le diagnos-
tic et le suivi postopératoire des patients.

POINTS ESSENTIELS

La fossette colobomateuse de la papille est liée à une anoma-
lie de fermeture de la fente embryonnaire. Son incidence est
d’un cas pour 11 000 naissances. Elle peut se compliquer de
modifications maculaires à type de remaniements de l’épithé-
lium pigmentaire maculaire, d’œdème maculaire et de décol-
lement de rétine maculaire.
En cas de décollement de rétine, la résorption spontanée du
liquide sous-rétinien est possible, survenant dans 25 % des cas.

En cas de non-résorption, le but du traitement est de limiter
la diffusion de liquide entre la fossette et l’espace sous-réti-
nien et de relâcher les tractions vitréennes sur la fossette.
La vitrectomie associée au pelage de la limitante interne et à
une photocoagulation péripapillaire semble donner les
meilleurs résultats. La résorption du liquide sous-rétinien
après chirurgie peut prendre plusieurs mois.
L’OCT est un examen important dans le diagnostic et le suivi
de cette pathologie.
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C H A P I T R E 6 5

Persistance de la vascularisation 
fœtale et décollement de rétine

E. DENION

Rappels sur la persistance 
de la vascularisation 
fœtale

La persistance de la vascularisation fœtale est un spectre d’anoma-
lies liées à la non-régression d’une partie plus ou moins importante
du système vasculaire fœtal [4] (fig. 65-1). L’atteinte, le plus souvent

sporadique et unilatérale chez un enfant non ou peu prématuré,
est de gravité très variable, allant d’anomalies mineures (tache de
Mittendorf, papille de Bergmeister) à une désorganisation quasi-
totale du globe oculaire (fig. 65-2, formes « k » et « l ») [4]. Il est
pratique de distinguer trois formes : antérieure, postérieure et
mixte (antérieure et postérieure), qui sont les plus fréquentes
(tableau 65-I) [1, 3, 7, 9]. Le décollement de rétine survient dans les
formes postérieures ou mixtes.

La physiopathologie et les formes cliniques sont résumées dans
les figures 65-2 à 65-9.  

Fig. 65-1 Schéma de la vascularisation fœtale de l’œil d’un embryon de 6 à 8 semaines (15 à 30 mm).
(D’après Goldberg, 1997[4], modifié.)
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Fig. 65-2 Schéma montrant les principaux mécanismes de décollement de rétine dans la persistance de la vascularisation fœtale.
Forme « a » : tractus fibreux postérieur dont les extensions fibreuses entraînent un décollement de rétine parapapillaire temporal tractionnel.
Forme « b » : même type de décollement de rétine que « a » avec en plus persistance de la tunique fibrovasculaire postérieure du cristallin, éti-
rement des procès ciliaires et involution du cristallin qui est cataracté. Forme « c » : décollement de rétine maculaire tractionnel lié à la traction
d’une branche persistante de l’artère hyaloïde [5]. On note aussi une déformation de la capsule postérieure ressemblant à un lenticône postérieur [10]

ainsi qu’une persistance de la membrane pupillaire. Forme « d » : décollement de rétine tractionnel autour d’un tractus fibrovasculaire persistant
dans le canal de Cloquet [4, 6]. On note également une cataracte polaire postérieure juste en avant de l’insertion du tractus (persistance de la
tunique fibrovasculaire postérieure) sur la cristalloïde postérieure et un étirement des procès ciliaires. Forme « e » : persistance de l’artère hyaloïde
et de certaines de ses branches (vasa hyaloidea propria : cf. fig. 65-1) s’insérant sur le corps ciliaire. On note un décollement de rétine maculaire
tractionnel causé par la rétraction d’extensions fibreuses maculaires (cf. fig. 65-7 et 65-8). Forme « f » : décollement de rétine en tente dont la
physiopathologie [4, 6] impliquerait un non-clivage par le vitré secondaire du vitré primitif, d’une part, et de la vésicule optique, d’autre part. La
rétine resterait donc adhérente au cristallin et/ou au corps ciliaire et un décollement de rétine tractionnel se constituerait suite à la croissance du
globe. On note également une persistance de la tunique fibrovasculaire postérieure du cristallin avec étirement des procès ciliaires et une souf-
france papillaire importante due à la traction exercée par le tractus fibrovasculaire. Forme « g » : autre exemple de décollement de rétine en tente
(cf. fig. 65-6 et 65-7). Forme « h » : autre exemple de décollement de rétine en tente. On note également une persistance de la membrane pupil-
laire. Forme « i » : décollement de rétine en tente dont le sommet adhère à la cristalloïde postérieure par le biais d’un reliquat fibreux minime
(cf. fig. 65-5). 

a b c
d e f
g h i
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Tableau 65-I – Principaux signes de persistance de la vascularisation fœtale.

Signes révélateurs fréquents Strabisme
Leucocorie
Microphtalmie

Signes communs aux formes 
antérieure et postérieure

Microphtalmie (très fréquente)
Buphtalmie (rare : en cas de glaucome)

Signes de PVF antérieure Persistance de la membrane pupillaire 
Vaisseaux irido-hyaloïdiens
Microcolobomes du bord irien
Cataracte (très inconstante)
Tache de Mittendorf
Persistance de la tunique vasculaire postérieure du cristallin
Étirement des procès ciliaires

Signes de PVF postérieure Persistance d’un tractus fibrovasculaire dans le canal de Cloquet
Décollement de rétine en tente
Décollement de rétine péripapillaire
Décollement de rétine rhegmatogène
Décollement de rétine mixte tractionnel et rhegmatogène
Dysplasie/hypoplasie maculaire et/ou papillaire
Papille de Bergmeister

PVF, persistance de la vascularisation fœtale.

Fig. 65-2
(suite)

Forme « j » : décollement de rétine total, rhegmatogène [1, 2, 8]. La déchirure a été causée par la rétraction d’extensions fibreuses vers le corps ciliaire
et la rétine antérieure [2, 8]. On note également une cataracte polaire postérieure juste en avant de la persistance de la tunique fibrovasculaire
postérieure. Forme « k » : forme majeure avec persistance d’un gros tractus fibrovasculaire au sein du canal de Cloquet, décollement de rétine
périphérique tractionnel, décollement de rétine du pôle postérieur tractionnel, hémorragie intracristallinienne, cataracte et intumescence cristalli-
nienne, athalamie, étirement majeur des procès ciliaires. Forme « l » : forme majeure avec décollement de rétine total autour d’un gros tractus
fibrovasculaire persistant au sein du canal de Cloquet, hémorragie sous-rétinienne, cataracte, étirement majeur des procès ciliaires.

j k l

Fig. 65-3 Œil gauche atteint d’une persistance de la vascularisation fœtale antérieure. a. Persistance de la tunique vasculaire 
postérieure du cristallin, étirement des procès ciliaires en temporal et vaisseau irido-hyaloïdien vu flou en nasal.
Le cristallin de cet œil est clair. La photographie est prise lors d’un examen sous anesthésie générale et le haut de l’œil 
est en bas. b. Le vaisseau irido-hyaloïdien est bien vu en nasal.
(Clichés de P. Dureau.)

a b
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Fig. 65-4 Forme sévère de persistance de la vascularisation fœtale,
avec microcolobomes du bord pupillaire et immaturité
irienne.
(Cliché de G. Caputo.)

Fig. 65-5 Décollement de rétine en tente. a. Partie 
postérieure du décollement. On note un pli 
rétinien avec des migrations pigmentaires au bord du pli.
b. Le sommet du décollement de rétine est proche de la cris-
talloïde postérieure, à laquelle un cours tractus fibreux le
relie (cf. fig. 65-2, forme « i »).

a
b

Fig. 65-6 Aspect postopératoire d’un œil atteint d’une forme mixte
de persistance de la vascularisation fœtale avec décolle-
ment de rétine en tente (cf. fig. 65-2, forme « g »). Le tractus
fibrovasculaire a été sectionné et le pli s’est affaissé. La fovéa
est très ectopique avec un déplacement en bas et en nasal.
(Cliché de P. Dureau.)

Fig. 65-7 Décollement de rétine de forme frontière entre 
le décollement de rétine en tente et le 
décollement de rétine péripapillaire (cf. fig. 65-2, formes « g »
et « k »). a. Le tractus fibreux ou fibrovasculaire développé
dans le canal de Cloquet s’étend en avant. b. L’insertion du
tractus sur la cristalloïde postérieure est bien vue.
(Clichés de P. Dureau.)

a
b
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Prise en charge 
du décollement de rétine

Dans la plupart des cas de persistance de la vascularisation fœtale
avec un décollement de rétine, il y a une indication chirurgicale
(tableaux 65-II et 65-III). Le but de la chirurgie est surtout d’éviter
les complications qui émaillent souvent l’histoire naturelle (hémor-
ragies récidivantes, décollement de rétine, glaucome, phtyse) [1, 3, 4],
une véritable amélioration fonctionnelle étant rare (tableau 65-III).
Un traitement par voie externe est rarement suffisant [3, 8]. Dans des
cas sélectionnés, si l’insertion antérieure du tractus fibrovasculaire
(au sein du canal de Cloquet) épargne l’axe visuel, une vitrectomie
épargnant le cristallin peut être proposée [10, 6].Souvent, une extrac-
tion du cristallin — le plus souvent avec implantation si l’atteinte
cristallinienne est limitée [9] — suivie d’une vitrectomie dans le
même temps opératoire [9] avec éventuel pelage du tissu fibreux [3]

doit être pratiquée. La voie d’abord limbique plutôt que par la
pars plana [3] permet d’éviter de faire des lésions de la rétine
antérieure [9] si cette dernière s’insère sur le corps ciliaire (fig. 65-2,
formes « j » et « k ») [9, 10]. Dans les décollements de rétine en tente,
l’intervention peut laisser espérer un affaissement relatif du pli
favorisé par la croissance oculaire. Dans les décollements de rétine
péripapillaires, une réapplication est possible après vitrectomie [6],
avec des séquelles liées à la dysplasie ou l’hypoplasie rétinienne
et/ou papillaire [4]. Après l’intervention, une correction de l’aphakie

par lentille de contact le plus souvent et une rééducation énergique
de l’amblyopie doivent être proposées (fig. 65-10). Il est malheu-
reusement rare qu’une amélioration fonctionnelle survienne en
raison de facteurs d’amblyopie majeurs, tels que la déprivation, la
microphtalmie, l’aphakie postopératoire fréquente, les remanie-
ments parfois importants de la papille et de la macula consécutifs
à la traction [4].Ces remaniements, souvent dénommés « dysplasie »
dans la littérature, sont un facteur limitant majeur et doivent faire
cesser la rééducation de l’amblyopie si aucun résultat n’est obtenu
après environ deux mois de traitement bien conduit.

Fig. 65-8 Décollement tractionnel péripapillaire sévère (cf. fig. 65-2,
forme « d »). Le tractus fibreux développé au sein du canal de
Cloquet exerce une traction majeure sur la papille et, par le
biais d’extensions fibreuses prérétiniennes, sur la rétine qui
l’entoure. La macula n’est pas individualisable et on note de
nombreuses migrations pigmentaires au bord du décollement.
(Cliché de P. Dureau.)

Fig. 65-9 Œil gauche présentant une persistance de l’artère 
hyaloïde et de plusieurs de ses branches avec 
décollement de rétine plan non vu ophtalmoscopiquement
(cf. fig. 65-2, forme « e »). a. Des extensions fibreuses inter-
papillomaculaires sont bien vues. La concavité vers le haut de
l’arcade vasculaire temporale témoigne de la traction exer-
cée sur la rétine. b. Échographie montrant le décollement de
rétine plan concernant la rétine parapapillaire temporale.

a
b

Tableau 65-II – Principales séries récentes de prise en charge de persistance de la vascularisation fœtale 
incluant des formes postérieures et mixtes publiées.

Patients/
Yeux

Formes 
bilatérales

Forme
antérieure

Forme
postérieure

Forme
mixte

Décollements 
de rétine

Yeux avec 
décollement 
opérés

Mittra, 1998 [9] 14/14 0 0 0 14 2 2/2 

Dass, 1999 [3] 27/35 8 2 15 18 4 4/4 

Alexandrakis, 2000 [1] 42/42 0 2 5 35 9 6/9

Shaikh, 2003 [10] 9/9 0 0 0 9 5 5/5 

Hunt, 2004 [8] 50/55 5 15 7 33 2 0/2 
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Tableau 65-III – Principaux cas de persistance de la vascularisation fœtale compliquée de décollement de rétine publiés 
dans la littérature récente. 

Cas Auteurs Sexe, âge Atteinte Type 
de PVF Type de DR Technique 

chirurgicale
Résultat 
chirurgical

Acuité 
visuelle 
initiale

Acuité 
visuelle 
finale

Suivi

1 Mittra, 1998 [9] H, 4 mois Unilatérale Mixte Tractionnel L, V, Ind. Succès PL PL 9 mois

2 Mittra, 1998 [9] F, 5 mois Unilatérale Mixte Tractionnel 
(localisé)

L, V Succès PL 20/100 57 mois

3 Dass, 1999 [3] F, 1 mois Unilatérale Mixte Tractionnel L, VA, Ind. 
(dans un 
second 
temps)

Succès PL 
douteuse

20/400 10 mois

4 Dass, 1999 [3] F, 4 mois Unilatérale Postérieure Tractionnel Ind. Succès Poursuite 
intermitten
te

20/60 98 mois

5 Dass, 1999 [3] H, 11 mois Bilatérale 
(OD)

Postérieure Tractionnel L, V, PM Succès PL PL 36 mois

6 Dass, 1999 [3] H, 11 mois Bilatérale 
(OG)

Postérieure Tractionnel L, V, PM Succès PL 20/600 36 mois

7 Cahill, 1999 [2] F, 12 mois Bilatérale Mixte Rhegmatogène L, VPP, 
endolaser, 
C3F8

Échec (PVR) Compte les 
doigts

A priori pas 
de PL

3 mois

8 Alexandrakis, 
2000 [1]

F, dix ans Unilatérale Postérieure Tractionnel V Succès PL 20/400 46 mois

Fig. 65-10 Résultat de la chirurgie chez une enfant de 18 mois. a. Aspect préopératoire. Le pigment xanthophile est devant la papille. b. Aspect
per-opératoire. c. À trois mois postopératoires, on note une normalisation progressive des vaisseaux et de la position du pigment
xanthophile. d. À trois ans postopératoires, la vision est de 3/10.
(Clichés de G. Caputo.)

a b
c d
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POINTS ESSENTIELS

La persistance de la vascularisation fœtale entraîne des réper-
cussions variables. Il est classique de distinguer trois formes :
antérieure, postérieure, mixte.
Le décollement de rétine est observé dans les formes posté-
rieures et les formes mixtes. Le traitement chirurgical dépend
du degré d’atteinte. Un abord par voie de vitrectomie est sou-
vent nécessaire ; une extraction du cristallin y est associée
dans les formes mixtes. Selon la sévérité de l’atteinte anté-
rieure, le plan capsulaire sera conservé ou non.
Souvent, le résultat fonctionnel est limité par l’importance de
l’atteinte (microphtalmie, remaniements maculaires, apha-
kie).
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9 Alexandrakis, 
2000 [1]

H, 2 mois Unilatérale Mixte Tractionnel L, VPP (pars 
plana), PM

Succès Fixation + PL 12 mois

10 Alexandrakis, 
2000 [1]

H, 1 
semaine

Unilatérale Mixte Tractionnel L, VPP Succès Clignement 
à la 
menace

PL 12 mois

11 Alexandrakis, 
2000 [1]

H, 2 mois Unilatérale Mixte Tractionnel L, VPP Succès Fixation + Fixation + 12 mois

12 Alexandrakis, 
2000 [1]

H, 4 mois Unilatérale Mixte Tractionnel L, VPP, Ind. Succès Clignement 
à la 
menace

Fixation + 15 mois

13 Alexandrakis, 
2000 [1]

H, 5 mois Unilatérale Mixte Rhegmatogène L, V Succès Clignement 
à la 
menace

Pas de 
fixation

24 mois

14 Alexandrakis, 
2000 [1]

H, 26 mois Unilatérale Mixte Tractionnel AT 
(hypoplasie 
fovéolaire)

/ Pas de 
fixation 

5/200 108 mois

15 Alexandrakis, 
2000 [1]

H, 2 mois Unilatérale Mixte Tractionnel, 
rhegmatogène

AT 
(hypoplasie 
fovéolaire)

/ Fixation + Pas de PL 126 mois

16 Alexandrakis, 
2000 [1]

F, 5 mois Unilatérale Mixte ? AT 
(décollemen
t inopérable, 
hypoplasie 
papillaire)

/ Pas de 
fixation

Pas de PL 24 mois

17 Mason, 2001 [8] F, 3 mois Unilatérale Mixte Tractionnel, 
rhegmatogène

Ind. 
circulaire

Succès ? Fixe et 
poursuit

12 mois

18 Hunt, 2004 [7] H, 2 mois Bilatérale Postérieure ? AT (atteinte 
trop sévère)

/ PL 
douteuse

PL 
douteuse

0 mois

19 Hunt, 2004 [7] H, 1 mois Unilatérale Postérieure ? AT (atteinte 
trop sévère)

/ Pas de 
fixation

Pas de PL 13 mois

20 Shaikh, 2003 [10] H, 5 mois Unilatérale Mixte Tractionnel VEC, PM Succès ? Fixe et 
poursuit

14 mois

21 Shaikh, 2003 [10] F, 9 mois Unilatérale Mixte Tractionnel VEC, PM Succès ? Fixe et 
poursuit

20 mois

22 Shaikh, 2003 [10] H, 9 mois Unilatérale Mixte Tractionnel VEC, PM Succès ? 20/80 22 mois

23 Shaikh, 2003 [10] H, 9 mois Unilatérale Mixte Tractionnel VEC, PM Succès ? Fixe et 
poursuit

26 mois

24 Shaikh, 2003 [10] F, 5 mois Unilatérale Mixte Tractionnel VEC, PM Succès ? Fixe et 
poursuit

5 mois

PVF, persistance de la vascularisation fœtale ; DR, décollement de rétine ; F, femme ; H, homme ; PL, perception lumineuse ; PVR, prolifération vitréo-
rétinienne.
L, phakoéxerèse VPP, vitrectomie par la pars plana ; V, vitrectomie ; ind., indentation ; VA, vitrectomie antérieure ; PM, pelage de membranes ;
AT, abstention thérapeutique ; VEC, vitrectomie épargnant le cristallin.

Tableau 65-III – Principaux cas de persistance de la vascularisation fœtale compliquée de décollement de rétine publiés 
dans la littérature récente. (suite)

Cas Auteurs Sexe, âge Atteinte Type 
de PVF Type de DR Technique 

chirurgicale
Résultat 
chirurgical

Acuité 
visuelle 
initiale

Acuité 
visuelle 
finale

Suivi
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C H A P I T R E 6 6

Dysplasies vitréorétiniennes

P. DUREAU

Définition
Les dysplasies vitréorétiniennes sont des malformations congénita-
les bilatérales de la rétine et du vitré. Elles correspondent à une
anomalie de développement dans laquelle la rétine neurosenso-
rielle n’est pas localisée au contact de l’épithélium pigmentaire
mais regroupée au centre de la cavité oculaire, comme dans un
décollement de rétine total ancien en « Y » ou en « T » [7]. Il ne
s’agit pas d’un décollement de rétine à proprement parler puisque
la rétine n’a jamais été collée. Par ailleurs, la structure histologique
de cette rétine est anormale, avec une fibrose, une stratification
anormale des couches cellulaires et des pseudo-rosettes [8].

Circonstances 
de découverte

L’anomalie est généralement révélée dès les premières semaines
de vie par une leucocorie, un mauvais comportement visuel, un
examen systématique dans une famille atteinte ou dans un
contexte général.

Examen clinique
L’examen clinique met en évidence de façon bilatérale une opacité
rétrocristallinienne blanc jaunâtre correspondant à la rétine [5]

(fig. 66-1). Comme dans la persistance de la vascularisation fœtale,
la maladie est évolutive avec, le plus souvent, apparition d’une
cataracte (fig. 66-2), d’une athalamie en rapport avec une contrac-
tion de la fibrose et un déplacement vers l’avant du plan iridocris-
tallinien (fig. 66-3). Ceci peut aboutir à une hypertonie et une
opacité cornéenne ou à une atrophie du globe.

Il existe des formes moins sévères avec un aspect partiellement
soulevé de la rétine, un pli.

Un examen pédiatrique général permet de chercher des anoma-
lies s’intégrant dans le cadre d’un syndrome.

Fig. 66-1 Dysplasie vitréorétinienne : opacité rétrocristallinienne
blanche vascularisée, bilatérale.

Fig. 66-2 Cataracte progressive compliquant une dysplasie vitréo-
rétinienne.
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Examens 
complémentaires

L’échographie (fig. 66-4), le scanner et/ou l’IRM éliminent un
rétinoblastome en l’absence de calcifications, confirment le décolle-
ment de rétine bilatéral avec, souvent, un aspect hémorragique du
liquide sous-rétinien, et montrent d’éventuelles anomalies associées
du système nerveux central. En cas d’opacité cornéenne, l’échogra-
phie à haute fréquence met en évidence le contact cornéocristalli-
nien (fig. 66-5).

Formes étiologiques
La plus fréquente est isolée, autosomique récessive avec, souvent,
consanguinité des parents [6]. Chez un garçon, il faut évoquer la
possibilité d’une maladie de Norrie, qui associe à la dysplasie
vitréorétinienne une surdité dans un quart des cas et un retard
mental dans un tiers des cas [2]. Il s’agit d’une des pathologies
ophtalmiques pour lesquelles il existe un diagnostic moléculaire
(recherche de mutation) débouchant sur une possibilité de diagnos-

tic prénatal. Plus rarement, l’examen général peut mettre en
évidence un syndrome de Walker-Warburg (lissencéphalie) [3], des
anomalies osseuses (ostéoporose-pseudogliome) [4], une trisomie 13
(syndrome de Patau) [1] (tableau 66-I).

Fig. 66-3 Athalamie et hypertonie compliquant une dysplasie
vitréorétinienne.

Tableau 66-I – Formes étiologiques des dysplasies vitréorétiniennes.

Auteurs Étiologie Transmission Gène Manifestations générales

Ohba, 1981 [6] Isolée Autosomique récessive – –

Chynn, 1996 [2] Maladie de Norrie Récessive liée à l’X NDP
Diagnostic moléculaire 
et prénatal possible

Surdité (1/4)
Retard mental (1/3)

De Wilde, 1992 [3] Walker-Warburg Autosomique récessive POMT1 Lissencéphalie
Hydrocéphalie
Dystrophie musculaire

Frontali, 1985 [4] Ostéoporose-pseudogliome Autosomique récessive LRP5 Ostéoporose
Fractures à répétition

Allen, 1977 [1] Syndrome de Patau Trisomie 13 Holoprosencéphalie
Retard mental
Dysmorphie faciale

Fig. 66-4 Dysplasie vitréorétinienne : échographie montrant le
décollement de rétine total et les vaisseaux rétiniens
visualisés par le Doppler.
(Cliché de O. Bergès.)

Fig. 66-5 Dysplasie vitréorétinienne compliquée d’athalamie : échogra-
phie haute fréquence montrant le contact cornée-cristallin.
(Cliché de O. Bergès.)
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Prise en charge
Dans quelques cas peu sévères, une vitrectomie peut relâcher les
tractions vitréennes et contribuer à un certain degré de réapplica-
tion rétinienne avec une modeste fonction visuelle. L’ablation du
cristallin limite les complications évolutives du segment antérieur.
Dans les autres cas, le traitement est symptomatique : limitation de
l’hypertonie et des anomalies de la surface oculaire, prothèse en
cas d’atrophie, prise en charge du handicap et conseil génétique.

POINTS ESSENTIELS

Les dysplasies vitréorétiniennes correspondent à une malfor-
mation congénitale bilatérale vitréorétinienne.
Le tableau clinique se présente comme une persistance de la
vascularisation fœtale bilatérale.
Chez un garçon, il faut évoquer un syndrome de Norrie réces-
sif lié au sexe, qui associe une dysplasie rétinienne, une sur-
dité et/ou un retard mental dans 25 % à 30 % des cas.
Un bilan neuropédiatrique clinique et radiologique est néces-
saire pour évaluer d’éventuelles atteintes centrales associées.
Une vitrectomie peut être indiquée dans certaines formes
localisées, afin de limiter les tractions rétiniennes.
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C H A P I T R E 6 7

Rétinopathie des prématurés

G. CAPUTO, J.-C. JEANNY

La rétinopathie des prématurés (ROP, Retinopathy Of Prematurity) a
été décrite par Terry en 1942 sous sa forme évoluée de fibroplasie
rétrolentale. Cette émergence est liée à l’amélioration de la survie
des prématurés de petit poids. L’oxygénothérapie n’a été incrimi-
née que bien plus tard, dans les années cinquante. Après une
phase de diminution de l’incidence de la maladie mais d’augmen-
tation de la mortalité dans les années soixante, le contrôle de la
saturation en oxygène a permis de diminuer le nombre d’atteintes
rétiniennes, sans toutefois les éradiquer.

Vasculogenèse
MÉTABOLISME, HYPOXIE 
ET DÉVELOPPEMENT 
VASCULAIRE RÉTINIEN

Le développement vasculaire rétinien normal, centrifuge à parti du
nerf optique, se termine en périphérie temporale dans les quinze
jours suivant la naissance chez l’enfant à terme.

Les vaisseaux rétiniens se développent en suivant le patron de
différenciation des cellules nerveuses. La différenciation neuronale
provoque une hypoxie physiologique qui induit la sécrétion de
VEGF par les astrocytes dont la migration est centrifuge, du disque
optique vers la périphérie de la rétine. Cette sécrétion de VEGF
permet aussi le développement des vaisseaux rétiniens superficiels.
En arrière du front de migration, l’apport en oxygène stabilise le
réseau vasculaire. L’activation fonctionnelle des photorécepteurs
provoque une nouvelle hypoxie dans les tissus rétiniens profonds,
l’expression de VEGF, cette fois par les cellules de Müller, et le
bourgeonnement de nouveaux vaisseaux, qui forment le réseau
interne (fig. 67-1). Le VEGF existe sous différentes isoformes (de
121, 165 et 189 acides aminés), générées par l’épissage alternatif
d’un gène unique, mais toutes n’assument pas les mêmes fonctions
au cours du développement de la vascularisation rétinienne.

ANGIOGENÈSE ET RÉTINOPATHIE 
DU PRÉMATURÉ

L’exposition des prématurés à un fort pourcentage d’oxygène pour
atténuer la détresse respiratoire conduit à la chute de l’expression
du VEGF, à l’apoptose des cellules endothéliales et à l’oblitération
des vaisseaux en formation. En revanche, l’excès en oxygène
n’affecte pas le réseau mature (indépendant du VEGF). Le retour à
une atmosphère normale (normoxie) entraîne alors une forte

hypoxie relative (par rapport à l’hyperoxie antérieure) du tissu
avasculaire et une néovascularisation excessive, semblable à celle
observée au cours de la rétinopathie diabétique (fig. 67-2) [73].

FACTEURS IMPLIQUÉS 
DANS LA NÉOVASCULARISATION 
RÉTINIENNE

Comme dans le développement vasculaire normal, parmi tous les
facteurs angiogéniques, le VEGF tient une place prépondérante
dans la physiopathologie de la néovascularisation rétinienne, du
fait de sa dépendance vis-à-vis des teneurs en oxygène. Cependant,
son induction par l’hypoxie s’accompagne de variations dans
l’expression d’autres molécules proangiogéniques ou antiangiogé-
niques. L’augmentation de facteurs angiogéniques (FGF-2, IGF-1,
IL-8, PlGF, angiogénine…) et l’inhibition de facteurs angiostatiques
(PEDF, TGFβ...) permettent de renforcer l’effet du VEGF au cours du
processus de prolifération vasculaire de la rétine [7]. L’implication
de toutes ces molécules, en premier lieu le VEGF, dans la cascade
d’événements qui conduit à une néovascularisation rétinienne est
schématisée en figure 67-3. Elles sont le centre d’attention pour
des essais cliniques visant à contrecarrer la croissance vasculaire
anormale et excessive.

Classification 
internationale 
de la rétinopathie 
des prématurés

Une classification internationale a été établie en 1984 puis clarifiée
en 2005 [2]. Elle comprend une classification clinique et une
classification topographique.

CLASSIFICATION CLINIQUE

La stadification (stades 1 à 5 : tableau 67-I ; fig. 67-4) comporte en
outre un stade dit « plus » (+), reflet du degré d’activité de la
rétinopathie, qui est défini par la présence ou non d’une dilatation
et d’une tortuosité des vaisseaux rétiniens sur au moins deux
quadrants de la papille, en estimant ce critère par rapport à une
photographie de référence (fig. 67-5).
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Fig. 67-1 Représentation schématique du rôle de l’oxygène et des astrocytes dans le développement du réseau vasculaire rétinien. La différen-
ciation neuronale provoque une hypoxie physiologique, qui induit la sécrétion de VEGF par les astrocytes, qui eux-mêmes migrent du
disque optique vers la périphérie de la rétine. Cette sécrétion de VEGF permet le développement des vaisseaux rétiniens superficiels.
En arrière du front de migration, l’apport en oxygène stabilise le réseau vasculaire. L’activation fonctionnelle des photorécepteurs pro-
voque une nouvelle hypoxie dans les tissus rétiniens profonds, ainsi que l’expression de VEGF par les cellules gliales de Müller et le
bourgeonnement de nouveaux vaisseaux, qui forment le réseau vasculaire rétinien interne. 
(D’après Saint-Geniez M., 2002 [66].)

Fig. 67-2 Représentation schématique du développement des vaisseaux sanguins et de son contrôle par le VEGF dans la rétinopathie du pré-
maturé. Dans l’utérus, le VEGF est localisé au front de progression des vaisseaux. Avec la naissance prématurée et l’oxygénothérapie,
le VEGF chute et cette chute contribue à une inhibition de la croissance des vaisseaux. Quand l’enfant prématuré se développe, la rétine
non vascularisée devient hypoxique et le taux de VEGF augmente alors dans la rétine et le vitré. Avec des taux élevés de VEGF dans le
vitré, les cellules endothéliales survivent et prolifèrent : une néovascularisation s’en suit à la démarcation rétine-vitré et croît dans le
vitré. Quand l’hypoxie et des taux élevés de VEGF persistent, néovascularisation et fibrose peuvent conduire à un décollement de rétine.
(D’après Saint-Geniez M., 2002 [66] et Smith L.E., Sem Neonat, 2003, 8 : 469-73 [67].)
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CLASSIFICATION TOPOGRAPHIQUE

La classification topographique complète la stadification clinique :
on définit les zones 1, 2 et 3, correspondant aux étapes du
développement vasculaire rétinien (fig. 67-6). En pratique, la
zone 1 correspond au champ rétinien vu en ophtalmoscopie indi-
recte à travers une lentille de 25 D ou de 28 D, en mettant le bord
nasal de la papille en limite de champ.

Facteurs de risque
Les deux principaux facteurs de risque de la rétinopathie des
prématurés sont :

– un petit poids de naissance ;
– une oxygénothérapie prolongée.

Fig. 67-3 Diagramme schématique de la cascade d’événements qui ont été impliqués dans le développement d’une néovascularisation rétinienne.
αVβ3 et αVβ5, intégrines αVβ3 et αVβ5 ; Ang-1 et -2, angiopoïétines 1 et 2 ; ECM, matrice extracellulaire ; FGF-2, Fibroblast Growth Factor 2 ; HIF-1,
Hypoxia-Inducible Factor 1 ; IGF-1, Insulin-like Growth Factor 1 ; IL-8, interleukine 8 ; PEDF, Pigment Epithelium-derived Factor ; TGFβ, membres de
la superfamille des Transforming Growth Factors β.
(D’après Saint-Geniez M., 2002 [66] et Campochiaro P.A., J Cell Physiol, 2000 ; 184 : 301-10 [9].)

Activation des cellules endothéliales

Ang-1

protéinases

Dégradation de la MEC
Attachement 
Migration Prolifération

Angiogéniques 
IGF-1 
IL-8 
Angiotensine II

Ang-2

FGF-2

VEGF

ISCHÉMIE/HYPOXIE

NÉOVASCULARISATION

Oblitération vasculaire Autres stimuli 
(hyperglycémie)

Tableau 67-I – Classification clinique de la rétinopathie des prématurés [2].

Stade 1 Ligne signant la limite de la vascularisation rétinienne

Stade 2 Bourrelet évoquant une néovascularisation intrarétinienne

Stade 3 Bourrelet et présence d’une néovascularisation extrarétinienne

Stade 4 a : Décollement de rétine partiel excluant la macula
b : Décollement de rétine incluant la macula

Stade 5 Décollement de rétine total

Stade « plus »
Défini indépendamment 
des précédents

Présence d’une dilatation et d’une tortuosité des vaisseaux rétiniens sur au moins deux quadrants de 
la papille (par rapport à une photographie de référence)
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Fig. 67-4 Classification clinique de la rétinopathie des prématurés : stadifi-
cation. a. Rétinopathie des prématurés de stade 2, limite posté-
rieure de zone 2 (stade pré-seuil de type 1), commençant à évoluer
en nasal en stade 3. b. Stade 3 « plus » en zone 2 correspondant à
un stade seuil et justifiant d’un traitement laser. c. Stade 4a peu
actif. d. Stade 4b, vue périphérique et postérieure. e. Stade 5 avec
fibroplasie rétrolentale.

a b
c
d

e
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Ils sont liés à l’incidence et à la sévérité de la rétinopathie. La
rétinopathie est induite par toutes les conditions favorisant une
hypoxie relative rétinienne : soit une hyperoxie initiale (oxygéno-
thérapie prolongée et non contrôlée…), soit une hypoxie secon-
daire liée à des besoins métaboliques rétiniens augmentés ou non
pourvus (infection néonatale, cardiopathie cyanosante…). D’autres
facteurs plus indirects (lumière, vitamine E) ont été mis en cause
sans que leur responsabilité soit clairement établie [64, 74].

Épidémiologie
La rétinopathie des prématurés touche les enfants prématurés de
petit poids de naissance. Le tableau 67-II résume l’incidence de la
maladie dans les pays développés et certains pays en voie de
développement. L’amélioration de la prise en charge des prématu-

rés, notamment par l’utilisation de corticoïdes chez la mère accélé-
rant la maturation pulmonaire de l’enfant ainsi que l’utilisation de
surfactant chez ce dernier, a permis de réduire l’atteinte rétinienne.
Toutefois, la meilleure survie d’enfants de tout petit poids — sous
1 000 g, plus fréquemment atteints par la rétinopathie des
prématurés — explique la faible évolution du taux des stades 1 à 3
au cours du temps. Enfin, dans les pays en voie de développement,
une nouvelle épidémie a vu le jour ces dernières années, du fait de
la survie des prématurés.

La rétinopathie des prématurés est responsable dans les pays
industrialisés de 6 % à 18 % des cécités légales, alors qu’elle en
représente jusqu’à 39 % dans les pays en voie de développement.

Prévention du 
décollement de rétine : 
dépistage et traitement 
des formes précoces

La prévention du décollement de rétine passe par un dépistage des
formes précoces de la maladie justifiant d’un traitement au laser
efficace. Le principe du traitement est de détruire les zones
ischémiques rétiniennes, afin de faire régresser les néovaisseaux
extrarétiniens et supprimer leurs complications tractionnelles.

■ STADE SEUIL

La réalisation de l’étude CRYO-ROP, dont les premiers résultats ont
été publiés en 1988 puis en 1990 [53, 59], a permis de définir le
stade seuil de la rétinopathie des prématurés à partir d’une
population de 4 099 enfants de moins de 1 251 g et de moins de
trente-deux semaines d’aménorrhée, étudiés de manière rigoureuse
dans vingt-trois centres américains : ce seuil a été défini comme
correspondant au stade où la probabilité d’évolution défavorable
de la maladie est de 50 % (fig. 67-4) : stade 3 sur cinq méridiens
non contigus ou huit contigus, associé à un stade « plus ».

Fig. 67-5 Classification clinique de la rétinopathie des prématurés : stade « plus » (+). a. Photographie de référence de la papille définissant le
stade « plus ». b. Photographie de stade « plus » par RetCam®.

Fig. 67-6 Classification topographique de la rétinopathie des pré-
maturés.
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■ TRAITEMENT HISTORIQUE : 
LA CRYOTHÉRAPIE

La photocoagulation à l’arc xénon a été le premier traitement
proposé, en 1968 [56], suivi par la cryothérapie, largement étudiée
au cours des décennies suivantes. Elle fut proposée en 1972 à la
fois aux États-Unis et au Japon ; le doute sur son efficacité a
subsisté jusqu’à la publication du premier rapport préliminaire de
l’étude CRYO-ROP mettant en évidence son effet indiscutable [53].
Les différentes publications qui ont suivi ont permis de confirmer
les résultats tant anatomiques que fonctionnels [14, 16, 54, 59, 60]

(tableau 67-III).
Ont été considérés comme échecs, les yeux présentant un

décollement de rétine du pôle postérieur ou plus étendu.
La proportion de patients efficacement traités par cryothérapie

et présentant une acuité visuelle supérieure à 20/40 reste faible
dans les différentes études, ce qui souligne les limites de ce
traitement.

■ TRAITEMENT ACTUEL : 
PHOTOCOAGULATION 
ET STADE PRÉ-SEUIL

PHOTOCOAGULATION AU LASER

La photocoagulation au laser est devenue le traitement de réfé-
rence. Mieux tolérée que la cryoapplication, notamment sous
anesthésie topique, elle induit moins de myopie secondaire (15 %
après laser contre 47 % après cryoapplication) [1, 13, 41] et donne des

résultats fonctionnels supérieurs à la cryothérapie. Cette efficacité
est notamment observée dans les rétinopathies postérieures tou-
chant la zone 1 et sans bourrelet, classiquement de pronostic plus
réservé de par leur potentiel évolutif.

Son efficacité est telle que seules quelques études randomisées
de faible effectif ont été nécessaires à affirmer sa supériorité, en
particulier en termes de tolérance, par rapport à la
cryoapplication [12, 49, 57, 61, 69, 81].

Résultats
La rétinopathie régresse dans 85 % à 90 % des yeux traités et une
acuité visuelle supérieure à 20/40 est observée dans plus de 70 %
des cas [5, 9, 22, 65].

Complications
Des cataractes ont été observées dans 1 % des cas lors de
l’administration transpupillaire et des cas d’ischémie du segment
antérieur rapportés à la suite de photocoagulations trans-
sclérales [8, 21, 40, 71].

TRAITEMENT PRÉCOCE 
DE LA RÉTINOPATHIE 
DES PRÉMATURÉS

L’efficacité du traitement au laser de la rétinopathie des prématu-
rés au stade de seuil a conduit certains auteurs à proposer un
traitement plus précoce (fondé sur la définition d’un stade « pré-
seuil », cf. encadré), afin d’en améliorer encore les résultats. La
publication en 2003 puis 2010 des résultats définitifs de l’étude

Tableau 67-II – Incidence de la rétinopathie des prématurés.

Auteur Pays Période Terme (SA) Poids ROP ROP > Stade 3

Chiang, 2004 [11] États-Unis 1996-2000 – < 1 200 g 27,30 % 9,50 %

Teed, 2009 [75] États-Unis 2003-2007 < 25 – 87 % 23 %

25-27 – 62 % 9 %

Hoogerwerf, 2010 [35] Hollande 1991-1995 – < 1500 g 40,90% 3,30%

2001-2005 – <1 500 g 23,30% 1,20%

1991-1995 – <1 000 g 67% 8,10%

2001-2005 – <1 000 g 41,80% 3%

Austeng, 2009 [4] Suède 2004-2007 < 27 – 35 % 19,60 %

Beby, 2004 [6] France < 32 <1 500 g 22,30% 1%

Slidsborg, 2008 [72] Danemark 1996-2000 < 32 – 1,30 %

2001-2005 < 32 – 3,50 %

Vtavu, 2010 [79] Roumanie 2002-2007 < 34 < 2 000 g 55 % 15,20 %

Fortes Filho, 2009 [23] Brésil 2002-2006 – 1 000 g-1 500 g 18,20 % 2,30 %

< 1 000 g 48,90 % 17 %

Wani, 2010 [80] Inde 2001-2003 < 34 < 1 500 g 38,90 % 7,80 %

Shreshta, 2010 [70] Népal 12 mois < 36 < 2 000 g 29,50 % 3,80 %

ROP, rétinopathie des prématurés.

Tableau 67-III – Résultats anatomiques et fonctionnels de l’étude CRYO-ROP.

% Échec anatomique % Acuité < 20/200

3 mois 1 an 5 ans 10 ans 5 ans 10 ans

Groupe contrôle 51,4 % 47,4 % 45,4 % 47,9 % 45,4 % 62,1 %

Groupe traité 31,1 % 25,7 % 26,9 % 27,2 % 26,9 % 44,4 %
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ETROP (Early Treatment for Retinopathy of Prematurity) a montré
l’efficacité de ce type de prise en charge (tableau 67-IV) et énonce
les nouveaux critères de traitement de la rétinopathie des
prématurés [19, 26].

STADE PRÉ-SEUIL

Le stade de pré-seuil a été défini selon les critères suivants :
– zone 1 : quel que soit le stade ;
– zone 2 : stade 2 et stade « plus ».
Un algorithme utilisant différents critères pouvant constituer
des facteurs de risque (poids de naissance, terme, oxygéno-
thérapie) et des facteurs aggravants (race, grossesse gémel-
laire, complications) permet de définir un sous-groupe ayant
un risque supérieur à 15 % d’évolution vers le seuil [58], qui
justifie le traitement précoce (stade pré-seuil de type 1). Le
stade pré-seuil de type 2 (à risque inférieur à 15 %) relève
d’une surveillance bihebdomadaire.
– Stade pré-seuil de type 1 (fig. 67-4) :

– tout stade « plus » ;
– rétinopathie de stade « plus » ou 3 en zone 1 ;
– rétinopathie de stade 2 « plus » ou 3 « plus » en zone 2.

– Stade pré-seuil de type 2 (fig. 67-7) :
– rétinopathie de stade 1 et 2 en zone 1 ;
– rétinopathie de stade 3 en zone 2.

La classification en stades pré-seuil donne plus de valeur au
critère « plus », traduisant le caractère très actif de l’angiogenèse.
L’utilisation de ces critères induit le traitement de 3 % d’yeux
supplémentaires par rapport aux critères seuil.

■ SCHÉMA DE DÉPISTAGE

Le dépistage concerne les enfants à risque :
– poids de naissance inférieur à 1 500 g ;
– terme inférieur à 32 SA ;
– ou : oxygénothérapie prolongée.
Le tableau 67-V résume la date du premier examen en fonction

du terme.
En pratique, l’examen est réalisé dans la couveuse sous monito-

ring soit par ophtalmoscopie indirecte en utilisant une lentille 28 D
ou 30 D après dilatation par tropicamide, et néosynéphrine 2,5 %
(atropine 0,3 % de deuxième intention du fait d’un risque digestif)
une heure avant le contrôle prévu. L’utilisation d’une caméra
digitale « grand champ » contact de type RetCam® permet d’obte-
nir des images qui peuvent être transmises et analysées à distance,
dont l’efficacité dans le dépistage a été largement démontrée [55].
L’examen est répété sur une base hebdomadaire en cas de stade 1
ou 2 dans la zone 2 ou 3 sans stade « plus », et bihebdomadaire en
cas de stade plus avancé.

■ TRAITEMENTS GÉNÉRAUX

Plusieurs études contrôlées ont infirmé le rôle de certains facteurs
ou traitements adjuvants proposés.

La vitamine E qui, par son effet antioxydant, diminue significa-
tivement le taux de rétinopathie de stade 3 « plus », au prix d’un
risque de sepsis et d’hémorragie intraventriculaire augmenté, reste
controversée [38]. L’étude randomisée STOP-ROP n’a pas montré
d’efficacité de la supplémentation des enfants en oxygène en cas
d’hypoxie et de rétinopathie patente [74]. Le traitement par surfac-
tant semble diminuer le taux de rétinopathies sévères, probable-
ment du fait de l’amélioration de l’état pulmonaire de l’enfant,
mais des études contrôlées restent nécessaires [62].

■ ANTI-VEGF DANS LE TRAITEMENT 
DES FORMES PRÉCOCES

Le rôle des facteurs angiogéniques, notamment du VEGF sécrété
par la rétine ischémique, reste primordial. L’utilisation de molécu-
les anti-VEGF comme le bevacizumab en injections intravitréennes a
été proposée dans les formes postérieures agressives de la maladie
touchant la zone 1, avec une efficacité certaine [36, 51, 67, 76] sans
effets secondaires rapportés, en dehors d’une rupture choroïdienne
en bordure de rétine traitée au laser [3]. Aucune étude contrôlée
n’est encore disponible [50], mais certaines sont en cours et le

Tableau 67-IV – Résultats anatomiques et fonctionnels 
de l’étude ETROP [26].

Échec anatomique 
à 6 ans (type 1)

Échec fonctionnel 
à 6 ans (< 1,85 c/d) 
(type 1)

Traitement 
au seuil

15,2 %
n = 303

32,8 %
n = 204

Traitement 
précoce

8,9 % (p < 0,001)
n = 305

25,1 % (p < 0,001)
n = 203

Fig. 67-7 Rétinopathie des prématurés de stade 2 en zone 1 : stade
pré-seuil de type 2 à surveiller activement.

Tableau 67-V – Date du premier examen 
ophtalmologique de dépistage en fonction du terme.

Âge gestationnel 
à la naissance 
en semaines

Âge de l’examen initial en semaines

Post-menstruel Chronologique

22 31 9

23 31 8

24 31 7

25 31 6

26 31 5

27 31 4

28 32 4

29 33 4

30 34 4

31 35 4

32 36 4
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bevacizumab ne semble pas avoir d’effet néfaste sur le développe-
ment vasculaire ultérieur des zones initialement ischémiques [47].
Une seule injection est le plus souvent nécessaire [17]. L’efficacité du
laser dans le traitement de la rétinopathie des prématurés et les
risques des molécules antiangiogéniques sur le développement
vasculaire oculaire et général de l’enfant, notamment pulmonaire,
limitent l’utilisation des anti-VEGF au cadre d’études contrôlées, en
dehors des formes très actives dont le pronostic est réservé.

Formes cliniques 
du décollement de rétine 
dans la rétinopathie 
des prématurés

L’évolution vers un stade 4 et 5 de la rétinopathie des prématurés
marque un tournant dans le pronostic fonctionnel de la maladie.
Ces stades se présentent généralement sous les deux formes
cliniques détaillées ci-dessous : forme agressive postérieure active
(APROP) et forme cicatricielle.

■ FORMES AGRESSIVES 
POSTÉRIEURES ACTIVES

Cette forme a été individualisée en 1974 par Uemura, pour être
intégrée à la classification internationale modifiée en 2005 [60]. Elle
correspond à un stade « plus » sévère avec une atteinte circonféren-
tielle de la zone 1, se traduisant par un réseau néovasculaire plan
anastomotique se distinguant mal du réseau vasculaire choroïdien,
sans bourrelet individualisable (fig. 67-8). L’évolution de ces for-
mes vers un stade 4 peut être rapide (fig. 67-9). Elles peuvent par
ailleurs laisser des séquelles sévères dans 29 % des cas [19] malgré
un traitement laser extensif et précoce (fig. 67-10).  

■ FORMES CICATRICIELLES

La majorité des 0,6 % des cas de rétinopathie des prématurés avec
des séquelles graves a présenté une évolution vers un décollement
de rétine [72].

Les facteurs prédictifs d’évolution d’un stade seuil traité vers un
stade 4 (fig. 67-11) sont : un bourrelet surélevé sur plus de six
méridiens, un stade « plus » dans plus de deux quadrants, un vitré
trouble [30]. Dans les pays en voie de développement, il s’agit plus
fréquemment d’yeux ayant échappé au dépistage et n’ayant
bénéficié d’aucun traitement laser.

Traitement
■ HISTOIRE NATURELLE 

ET MOMENT DE LA CHIRURGIE

L’évolution de la rétinopathie d’un stade 4a à 5 va être d’autant
plus marquée et rapide que la photocoagulation des zones avascu-
laires a été incomplète. La présence d’un stade « plus », celle d’un
trouble vitréen ou d’une élévation du bourrelet sont des facteurs
prédictifs de la nécessité d’une chirurgie pour éviter l’évolution
vers un stade 4b [27].

La généralisation de la vitrectomie préservant le cristallin donne
de bons résultats anatomiques et fonctionnels. Elle conduit à
réaliser la chirurgie le plus précocement possible lors de l’appari-
tion d’un stade 4a. La présence d’un stade « plus » très actif peut
compliquer l’acte chirurgical d’un risque de saignement per- et
postopératoire important, conduisant à l’échec du traitement. Dans
de tels cas, le report de la chirurgie après la phase hyperaiguë de
la rétinopathie donne de meilleurs résultats. Une photocoagulation
préalable des zones avasculaires est préférable et permet de passer
le cap de l’angiogenèse floride.

■ PRINCIPES ET TRAITEMENTS 
ADJUVANTS

CERCLAGE

Il a été le premier traitement proposé dans les stades 4 avec des
résultats anatomiques et fonctionnels variables. Il est peu agressif,
préserve le cristallin et agit par soulagement des tractions périphé-
riques rétiniennes. Une réapplication anatomique est obtenue dans
70 % des cas de stade 4 et dans 40 % des stades 5 [32, 77]. Une
bande de type 240 (2,5 × 0,6 mm) est habituellement mise en

Fig. 67-8 Forme agressive postérieure active (APROP, Agressive Pos-
terior Retinopathy of Prematurity). Réseau néovasculaire
anastomotique (�) situé en zone 1, trouble vitréen.

Fig. 67-9 Forme agressive postérieure active (APROP) traitée au
laser, ayant évolué vers un stade 4b encore angiogénique-
ment actif.



Rétinopathie des prématurés

493

67

place à l’équateur du globe pour limiter sa migration. Des
ponctions de chambre antérieure permettent de normaliser le
tonus. Une myopie secondaire en est souvent la conséquence et
une section du cerclage est réalisée entre six mois et un an pour
réduire l’effet de strangulation et permettre la croissance du globe.

Il est de moins en moins utilisé dans le décollement précoce au
profit de la vitrectomie seule, l’association à cette dernière n’ayant
pas démontré de bénéfice [29].

VITRECTOMIE

La vitrectomie présente l’avantage de diminuer la charge intraocu-
laire en facteurs angiogéniques, de libérer directement les tractions
prérétiniennes et de permettre une réapplication rétinienne et
maculaire plus rapide. La vitrectomie préservant le cristallin est la
procédure de choix, évitant d’ajouter le facteur amblyogène sup-
plémentaire de l’aphaquie [10]. Ses résultats sont d’autant meilleurs
qu’il s’agit d’une rétinopathie peu active essentiellement fibreuse
après évolution d’une photocoagulation rétinienne incomplète
(fig. 67-11).

ANTI-VEGF DANS LE TRAITEMENT 
DES DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE

Le degré de prolifération et d’activité vasculaire est un élément
déterminant dans le pronostic anatomique de la chirurgie dans les
stades 4 et 5 de la rétinopathie des prématurés, car il conditionne

le risque hémorragique. Une efficacité exemplaire sur le stade
« plus » de la rétinopathie a été rapportée avec l’utilisation de
bevacizumab dans cette indication [43]. Une rétraction avec majora-
tion du décollement peut s’observer après injection [34, 42] et rend
nécessaire la réalisation rapide d’une vitrectomie.

■ STADE 4a

La vitrectomie préservant le cristallin est le traitement de choix.
Afin de limiter les risques rétiniens, l’utilisation de deux voies

est préférable. Elles sont réalisées à 1 mm du limbe, en associant
une infusion éclairante et un vitréotome. La localisation des
sclérotomies sera adaptée à l’étendue de la fibrose présente. Les
vecteurs de contraction circonférentielle, antéropostérieure vitréoré-
tinien et vitréopapillaire sont diminués par le geste opératoire. Des
instruments 23 G ou 25 G peuvent également être utilisés avec des
résultats similaires [25].

■ STADE 4b SÉVÈRE ET 5

À CORNÉE CLAIRE

L’indentation seule ne donnant que peu de succès, la vitrectomie
est le traitement de choix de ces stades. Dans les cas sévères, la
prolifération fibreuse antérieure adhère à la face postérieure du
cristallin, qui ne peut être préservé.

Fig. 67-10 Rétinopathie des prématurés de stade 3 « plus » en zone 1. a. et b. Avant traitement. c. et d. Après traitement laser.
a b
c d
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Les sclérotomies sont souvent faites au limbe du fait du risque
de blessure rétinienne. Le cristallin est aspiré en totalité avec une
ablation prudente de la capsule permettant un accès à toute la
fibrose rétrolentale. Une dissection bimanuelle à la pince et aux
ciseaux dégage progressivement la rétine jusqu’à la papille.
L’obtention d’un plan rétinien lisse n’est pas aisée mais ne
constitue pas un objectif exclusif. Des auteurs ont proposé l’utilisa-
tion de plasmine en préopératoire pour faciliter la dissection du
plan vitréen [39, 78], ou l’utilisation de viscoélastique dans la sépara-
tion des plans. Le respect de la vascularisation perméable, parfois
détachée du plan rétinien, permet de préserver au mieux la
physiologie rétinienne. L’enjeu per-opératoire essentiel est d’éviter
de créer des déhiscences iatrogènes, mises en évidence par un effet
schlieren, qui compromettent définitivement le résultat anatomique
du fait de l’importance de la rétraction rétinienne présente. La
dissection doit être très prudente en périphérie antérieure, où le
plan rétinien est très proche de la fibrose. L’intervention se termine
sans tamponnement ou avec de l’air ou un mélange gazeux. Une
iridectomie périphérique sera réalisée en inférieur au moins.

L’approche chirurgicale doit être modeste, visant à retirer la compo-
sante tractionnelle du décollement, et ne doit pas viser une réapplica-
tion rétinienne immédiate ; celle-ci interviendra progressivement dans
les semaines suivantes en cas d’évolution favorable (fig. 67-12).

AVEC OPACIFICATION CORNÉENNE

Une approche antérieure « à ciel ouvert », initialement proposée
par Scheepens, permet de prendre en charge des yeux présentant
une opacité cornéenne centrale liée à l’effondrement de la cham-
bre antérieure [33]. Elle est utile également en cas de fibrose épaisse
observée après saignement.

Après une trépanation cornéenne, la dissection extensive de la
fibrose antérieure est plus aisée dans tous les quadrants ; mais la
dissection postérieure s’avère plus délicate et souvent incomplète.
L’intervention est terminée par le repositionnement de la cornée
trépanée (fig. 67-13).

L’utilisation de micro-écarteurs à iris autorisant l’accès à toute la
surface de la prolifération antérieure dans l’approche « fermée »,
limite actuellement l’intérêt de cette technique délabrante pour le
segment antérieur, avec un pronostic de ce fait plus réservé.

Enfin, l’endoscopie apporte des avantages comme outil supplé-
mentaire d’analyse per-opératoire de ces décollements complexes,
permettant de limiter les risques en complétant la dissection entre
fibrose et rétine, dans des endroits visuellement inaccessibles par
les techniques concurrentes.

Fig. 67-11 Exemples d’évolution. a. Rétinopathie des prématurés ayant évolué vers un stade 4a après laser. b. Réapplication 
rétinienne obtenue par vitrectomie ; papille excavée du fait d’une hypertonie secondaire, mais bonne 
vascularisation rétinienne. c. Ectopie maculaire après rétinopathie des prématurés traitée au laser. d. Stade 4b 
cicatriciel avec pli maculaire sec.

a b
c d
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Fig. 67-12 Évolution anatomique après vitrectomie dans une rétinopathie des prématurés de stade 5. a. Rétinopathie des prématurés de stade 5
bilatérale avec opacité cornéenne à l’œil gauche. b. Réapplication rétinienne progressive après vitrectomie à globe fermé de l’œil droit
et à « ciel ouvert » sur l’œil gauche. c. Aspect à 1 an postopératoire.

a
b
c



496

67 Décollements de rétine tractionnels ou exsudatifs chez l’enfant

Résultats
■ RÉSULTATS ANATOMIQUES

STADE 4a ET 4b PEU SÉVÈRE

Les études publiées rapportent un taux de réapplication de 90 %
dans les stades 4a chez les opérateurs entraînés, permettant des
récupérations fonctionnelles importantes du fait de la qualité de
l’état maculaire obtenu [10, 37, 45, 46, 48, 68].

Dans les stades 4b, le but de la chirurgie est d’obtenir une
réapplication rétinienne minimisant la déformation maculaire.
Celle-ci est obtenue dans 85 % à 92 % des cas.

STADE 4b SÉVÈRE ET 5

Un succès est défini dans la littérature comme une réapplication
rétinienne du pôle postérieur, la présence de plis « secs » étant
possible malgré une intervention bien conduite et une évolution
satisfaisante (fig. 67-14). Dans 50 % à 75 % des cas, une améliora-
tion anatomique peut être obtenue après vitrectomie à globe fermé,
39 % lorsqu’une chirurgie à ciel ouvert est réalisée [15, 20, 46, 82].

COMPLICATIONS

En dehors des complications habituelles de ce type de chirurgie,
l’hypertonie secondaire, à la fois liée à l’aphaquie, à une néovascula-

risation ou à une fermeture progressive de l’angle, peut être obser-
vée sur le long terme dans les yeux opérés. Si elle est mal équilibrée
par un traitement médical, un cycloaffaiblissement peut être proposé
sur ces yeux fragiles. Enfin, des redécollements tardifs rhegmatogè-
nes ont été observés plusieurs années après le traitement initial [28].

■ RÉSULTATS VISUELS

STADE 4a

Les résultats fonctionnels sont plus limités [37, 44, 45].
Environ 75 % des enfants ont une acuité visuelle supérieure ou

égale à 20/80 après chirurgie préservant le cristallin [52, 63].

STADE 4b SÉVÈRE ET 5

Ceux-ci semblent corrélés à la durée du décollement de rétine. Les
meilleures acuités visuelles sont obtenues lorsque l’enfant est opéré
entre quatre et six mois, alors que le pronostic fonctionnel est moins
bon au-delà d’un an [18]. Dans les stades 5, Zilis retrouve un suivi des
objets dans 11 % des cas traités avec succès [82], alors que Fuchino
observe une réponse avec une acuité visuelle chiffrable dans dix-
sept cas sur vingt et un [24]. Droste, sur vingt-six yeux, obtient une
réponse dans 38 % des cas aux cartes de Teller [18]. Enfin, Hartnett
confirme le meilleur score visuel des yeux opérés avec succès par
rapport à l’observation [31]. Le résultat fonctionnel est également
corrélé à l’état vasculaire rétinien postopératoire (fig. 67-14).

Fig. 67-13 Vitrectomie à « ciel ouvert » dans un stade 5 avec opacité cornéenne.
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CONCLUSION

La rétinopathie des prématurés dispose avec le laser d’un trai-
tement très efficace en l’absence de décollement de rétine,
ce dernier changeant radicalement le pronostic fonctionnel de
la maladie. Le dépistage du stade pré-seuil de la maladie pou-
vant bénéficier d’une photocoagulation constitue un enjeu de
santé public majeur. Les nouveaux antiangiogéniques consti-
tuent certainement une voie d’avenir ; leur évaluation est en
cours, du fait de risques potentiels sur le développement
général de ces enfants. Ils sont, sans aucun doute, un outil de
plus dans les formes agressives postérieures. La chirurgie des
stades évolués, bien que de pronostic limité, apporte certai-
nement à l’enfant une vision utile dans ses apprentissages.

POINTS ESSENTIELS

La rétinopathie des prématurés persiste dans les pays déve-
loppés du fait de la survie d’enfants de très petit poids pré-
maturissimes, avec les techniques de réanimation utilisant le
surfactant recombinant, les corticoïdes chez la mère et le
monitorage de la saturation en oxygène.
Le premier examen de dépistage doit être réalisé entre quatre
et sept semaines de vie en fonction du terme de naissance,
soit entre trente et une et trente-deux semaines de gestation.

L’étude ETROP a défini les nouveaux critères de traitement
au laser :

– rétinopathie de stade « plus » ou 3 en zone 1 ;
– rétinopathie de stade 2 « plus » ou 3 « plus » en zone 2.

Les anti-VEGF (bevacizumab) sont très prometteurs et ont
montré leur efficacité dans les formes agressives postérieures
de la maladie ; ils sont en cours d’évaluation dans des études
contrôlées.
L’apparition d’un décollement de rétine marque un tournant
dans le pronostic fonctionnel de la rétinopathie des prématu-
rés, malgré les progrès des techniques chirurgicales et le déve-
loppement de la vitrectomie préservant le cristallin.
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Vitréorétinopathie exsudative 
familiale

A. GUEZ-DAUDIN

La vitréorétinopathie exsudative familiale est une affection hérédi-
taire, décrite pour la première fois en 1969 par Criswick et
Schepens [2]. Il s’agit d’une anomalie du développement de la
vascularisation rétinienne périphérique responsable de complica-
tions néovasculaires, exsudatives et rétractiles. La vitréorétinopathie
exsudative familiale se complique de décollement de rétine trac-
tionnel et exsudatif dans 20 % des cas [6, 11]. Sa fréquence dans la
population générale est mal connue. Elle est responsable de 13 %
à 16 % des décollements de rétine de l’enfant [1, 12].

Génétique
Différents modes de transmission ont été décrits. Il s’agit le plus
souvent d’une hérédité sur un mode autosomique dominant, à
expressivité variable (fig. 68-1). Deux gènes ont été identifiés [8, 10],
FZD4 et LRP5 : ils ne sont retrouvés que dans 40 % des cas de
transmission autosomique dominante, ce qui suggère l’existence
d’autres gènes encore inconnus [5]. Les vitréorétinopathies exsudatives
familiales peuvent également être transmises sur un mode autosomi-
que récessif (LRP5) [4] — dans ce cas, l’atteinte est souvent plus sévère
et plus précoce — ou encore sur un mode récessif lié à l’X. Un
dépistage familial et un conseil génétique sont recommandés.

Description clinique
Le diagnostic des vitréorétinopathies exsudatives familiales repose
essentiellement sur la clinique. Il s’agit d’une atteinte strictement
ophtalmique, d’aspect très similaire à la rétinopathie des prématu-
rés. On observe une zone périphérique rétinienne temporale
avasculaire, l’évolution laissant apparaître des exsudats, des néo-
vaisseaux prérétiniens puis un décollement de rétine tractionnel et/
ou exsudatif. L’aspect du fond d’œil est très variable, allant d’un
arrêt brutal de la vascularisation à de larges plages exsudatives

périphériques associées à des membranes néovasculaires fibreuses
qui étirent les vaisseaux rétiniens vers la région temporale, respon-
sables de plis rétiniens et d’ectopie maculaire (fig. 68-2).

Dans les formes sévères, en l’absence de traitement, l’évolution
se fait vers le décollement de rétine tractionnel (fig. 68-3).

Il existe une classification clinique revisitée par Pendergast et
Trese [7] se rapprochant de celle de la rétinopathie des prématurés
(tableau 68-I).

Il s’agit d’une affection bilatérale se compliquant dans 20 %
des cas de décollement de rétine tractionnel et/ou exsudatif [6, 11].

Contrairement à la rétinopathie des prématurés, les vitréorétino-
pathies exsudatives familiales concernent des patients nés à terme
et restent évolutives tout au long de la vie avec des périodes de
latence [9]. Aussi, un suivi régulier prolongé est-il recommandé.

Les principaux diagnostics différentiels sont : la rétinopathie des
prématurés, la maladie de Norrie (cécité, surdité et retard mental),
le rétinoblastome, la persistance de la vascularisation fœtale — qui
est toutefois le plus souvent unilatérale — et l’incontinentia pigmenti.

Tableau 68-I – Classification clinique 
des vitréorétinopathies exsudatives familiales.

Aspect clinique

Stade 1 Rétine périphérique avasculaire sans vascularisation 
extrarétinienne

Stade 2

A
B

Rétine périphérique avasculaire avec vascularisation 
extrarétinienne
– responsable essentiellement d’exsudations
– responsable essentiellement de tractions

Stade 3

A
B

Décollement de rétine subtotal n’intéressant pas la 
macula
– essentiellement exsudatif
– essentiellement tractionnel

Stade 4
A
B

Décollement de rétine subtotal intéressant la macula
– essentiellement exsudatif
– essentiellement tractionnel

Stade 5
A
B

Décollement de rétine total
– tunnel ouvert
– tunnel fermé
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Fig. 68-1 Vitréorétinopathie exsudative familiale. a. Jeune fille de 13 ans présentant une vitréorétinopathie exsudative familiale de type sèche
avec ectopie maculaire. b. Aspect du fond d’œil de son père traité par cryoapplication, bien visible en périphérie temporale.  

a
b
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Prise en charge 
thérapeutique

Il existe une très grande variété de formes cliniques. Pour les sujets
asymptomatiques, une surveillance annuelle durant toute la vie est
recommandée. Pour les stades débutants évolutifs (progression de
la zone ischémique et/ou apparition d’exsudats), habituellement à
partir du stade 2, un traitement préventif à type de photocoagula-
tion au laser des zones ischémiques rétiniennes est réalisé (fig. 68-
4). En cas de difficultés ou de formes un peu plus évoluées, une
cryoapplication est nécessaire [7].

Les formes compliquées de décollement de rétine sont traitées
par chirurgie. Selon l’étendue, le type de décollement de rétine
(exsudatif ou tractionnel) et la présence ou non d’une prolifération
fibrovasculaire, une chirurgie ab externo ou endoculaire est propo-
sée (fig. 68-5). Ainsi, en cas de décollement de rétine essentielle-
ment exsudatif et en l’absence d’organisation fibrovasculaire du
vitré, une cryo-indentation avec mise en place d’un cerclage peut
être réalisée [7]. Pour les autres décollements de rétine, une chirur-
gie endoculaire sera envisagée. Il s’agit d’une chirurgie difficile car
la hyaloïde postérieure est très adhérente à la zone avasculaire,
avec haut risque de déhiscences iatrogènes lors de sa dissection.
Une phacoexérèse peut être nécessaire afin de permettre une

meilleure dissection. Enfin, l’association à un cerclage peut être
également utile, compte tenu de la complexité de la dissection et
des tractions vitréorétiniennes résiduelles [3].

Un tamponnement de longue durée est recommandé, en
particulier par l’huile de silicone qui permet de surveiller la bonne
réapplication de la rétine et permettrait, par ailleurs, de diminuer
la prolifération vasculaire. Toutefois, chez l’enfant, l’huile de
silicone est souvent mal tolérée (hypertonie, kératite en bandelette
et émulsification) ; aussi est-il préférable, selon l’aspect de la rétine
après dissection, de privilégier un tamponnement par gaz dans ce
contexte.    

■ RÉSULTATS ANATOMIQUES

Le taux de succès anatomique est meilleur que dans la rétinopathie
des prématurés. Quelques rares séries ont été publiées sur les
décollements de rétine compliquant une vitréorétinopathie exsuda-
tive familiale (tableau 68-II). Scott D. Pendergast et al. ont publié la
plus large série de vitréorétinopathies exsudatives familiales avec
vingt-six patients [7], quarante yeux traités : quinze par photocoagu-
lation au laser seule, trente-deux par chirurgie. L’âge moyen des
patients était de 3,2 ans. Au terme d’un suivi minimum de six
mois, il observe 62,1 % de succès anatomique, une reprise chirur-
gicale a été nécessaire dans 21,9 % des cas. Ikeda et al. rapportent
également des résultats satisfaisants, avec 85,7 % de réapplication

Fig. 68-2 Enfant de 1 an présentant une vitréorétinopathie exsudative familiale très exsudative. a. et b. Œil droit traité 
par phakoaspiration et vitrectomie. Aspects préopératoire (a) et postopératoire (b) avec pli rétinien séquellaire 
mais diminution des exsudats. c. et d. Œil gauche traité par cerclage, vitrectomie, laser. Aspects préopératoire (c) et postopératoire (d) ;
noter la fragmentation des exsudats et l’aspect moins exsudatif, malgré la persistance de néovaisseaux actifs en périphérie.

a b
c d
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Fig. 68-3 Atteinte sévère chez un enfant de 18 mois. Échec du
traitement tardif du décollement de rétine tractionnel
et exsudatif. a. Œil droit. b. et c. Œil gauche.

a b
c

Fig. 68-4 Sœur de l’enfant de la figure 68-3, traitée précocement
avec succès. a. Photoablation extensive périphérique.
b. Néovaisseaux calcifiés (bouquets blancs) et séquence
angiographique montrant la persistance de zones isché-
miques limitées en arrière du laser malgré l’étendue du
traitement. c. Complément de photocoagulation.

a b
c
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Fig. 68-5 Jeune homme présentant une vitréorétinopathie exsudative familiale. a. Œil droit. Décollement de rétine traité avec succès par cerclage
mais œil amblyope du fait des séquelles. b. Œil gauche. Ectopie maculaire avec fibrose prérétinienne évoluant à bas bruit.

a
b
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rétinienne et un nombre moyen d’interventions par patient
de 1,9 [3]. La différence de résultats entre les deux séries s’explique
par l’inclusion de décollements de rétine rhegmatogènes associés à
une vitréorétinopathie exsudative familiale dans la série d’Ikeda et
un âge moyen des patients inclus plus élevé (18,4 ans).

Nous avons réalisé dans le service une étude rétrospective
incluant onze patients (seize yeux) opérés de décollement de rétine
tractionnel sur vitréorétinopathie exsudative familiale : sept décol-
lements de rétine subtotaux tractionnels (stade 4B) et neuf décolle-
ments de rétine totaux (stade 5, dont six stades 5A et trois stades
5B).L’âge moyen était de 7,9 ans. Pour treize yeux (81 %), une
chirurgie endoculaire a été réalisée, associée à un cerclage dans
quatre cas et à une phacoexérèse dans sept cas. Le tamponnement
utilisé était du gaz dans dix cas et du silicone dans trois cas. Une
chirurgie ab externo à type de cryocerclage a été effectuée dans
trois cas. Au terme d’un suivi moyen de seize mois et demi, nous
avons observé une réapplication de la rétine dans dix cas (62,5 %)
avec persistance d’un pli résiduel dans quatre cas (25 %) ; une
reprise chirurgicale a été nécessaire dans six cas (37 %).

■ RÉSULTATS FONCTIONNELS

La chirurgie des décollements de rétine compliquant les vitréoréti-
nopathies exsudatives familiales permet le plus souvent de conser-
ver une « acuité visuelle fonctionnelle », autorisant ainsi un certain
degré d’autonomie (tableau 68-II). Dans notre série, nous obser-
vons une différence statistiquement significative entre l’acuité
visuelle pré- et postopératoire (p < 0,01, test de Mann-Whithney)
avec une amélioration de l’acuité visuelle dans 62,5 % des cas (dix
yeux sur seize), une stabilisation de l’acuité visuelle dans 31,3 %
(cinq yeux sur seize) et une diminution dans un cas (phtyse). De
même, Pendergast retrouve des résultats fonctionnels encoura-
geants, avec une amélioration dans 55,2 % des cas et une
stabilisation dans 37,9 % des cas [7]. Ikeda et al. observe une
amélioration dans 71,4 % des cas et une stabilisation dans 14,3 %
des cas [3].

CONCLUSION

La vitréorétinopathie exsudative familiale est responsable de
13 % à 16 % des décollements de rétine de l’enfant [1, 12]. Le
pronostic de cette maladie rare est d’autant plus mauvais que
la survenue du décollement de rétine est précoce. La chirurgie
du décollement de rétine associé à la vitréorétinopathie exsu-
dative familiale peut permettre de conserver une acuité
visuelle fonctionnelle, assurant une certaine autonomie
notamment en cas d’atteinte bilatérale sévère.

POINTS ESSENTIELS

Les décollements de rétine sur vitréorétinopathie exsudative
familiale concernent essentiellement les sujets jeunes. Ils repré-
sentent 3 % à 16 % des décollements de rétine de l’enfant.
On distingue deux grands types de décollements de rétine :
– les décollements à composante essentiellement exsudative,
sans organisation fibrovasculaire du vitré et accessibles à une
chirurgie ab externo (cryo-cerclage) ;
– les décollements à composante essentiellement traction-
nelle, avec prolifération fibrovasculaire, dont la chirurgie est
difficile et qui nécessitent une voie endoculaire éventuelle-
ment associée à un cerclage et à une phacoexérèse.
Leur pronostic est réservé mais le traitement permet le plus
souvent la conservation d’une acuité visuelle fonctionnelle.
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Tableau 68-II – Résultats anatomiques et fonctionnels de la chirurgie du décollement de rétine 
dans les vitréorétinopathies exsudatives familiales.

Nombre 
d’yeux

Âge 
moyen

Nombre 
de décollements 
tractionnels

Succès anatomique Amélioration 
de l’acuité visuelle

Nombre moyen de 
chirurgies par œil

Ikéda, 1999 [3] 28 18,4 ans 3 85,7 % 71,4 % 1,9

Pendergast, 1998 [7] 32 3,2 ans 32 62,1 % 55,2 % 1,2

Notre étude (2008) 16 7,9 ans 16 62,5 % 62,5 % 1,3
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Maladie de Coats

F. METGE-GALATOIRE

Décrite au début du XXe siècle par Coats et Leber [19], la maladie de
Coats se caractérise par la présence de télangiectasies vasculaires
rétiniennes responsables d’une exsudation intra- et sous-rétinienne,
sans signes de tractions vitréorétiniennes [20]. Cette pathologie
sporadique, congénitale et idiopathique concerne typiquement le
garçon (75 % des cas) de façon unilatérale (95 % des cas) [20].
Lorsque l’exsudation sous-rétinienne est importante, elle conduit à
la constitution d’un décollement de rétine plus ou moins étendu,
qui peut poser des problèmes de diagnostic différentiel avec un
rétinoblastome et qui nécessite une prise en charge spécifique.

Physiopathologie, histoire 
naturelle et classification 
de la maladie de Coats

L’étiologie de la maladie de Coats reste aujourd’hui inconnue ; son
origine génétique n’a pas été établie, même si certains auteurs
suspectent une mutation dans le gène en cause dans la maladie de
Norrie (gène NDP) situé sur le chromosome X en Xp11.2 [3]. Le
caractère unilatéral de la maladie reste à ce jour inexpliqué. Sa
pathogénie met en cause une raréfaction (présumée congénitale)
des péricytes et des cellules endothéliales, avec pour conséquence
une altération de la barrière hématorétinienne à l’origine de
l’exsudation [23]. La raréfaction et la dilatation du lit capillaire
rétinien associées à la présence de télangiectasies et, parfois, de
dilatations anévrysmales des gros vaisseaux, en particulier artériels,
sont caractéristiques de cette maladie [17]. L’accumulation progres-
sive de matériel lipoprotéique en intrarétinien aboutirait à la
rupture de la limitante externe et à la constitution d’un décolle-
ment de rétine exsudatif, d’autant plus rapide et important que les
anomalies vasculaires rétiniennes sont étendues [6, 20]. En effet, les
télangiectasies sont le plus souvent localisées dans le quadrant
inférotemporal mais peuvent s’étendre à tous les quadrants et,
dans un tiers des cas, en arrière de l’équateur. Elles n’affectent que
rarement l’aire maculaire (moins de 5 % des cas) [20].  

La maladie est d’autant plus évolutive que l’atteinte vasculaire
est plus importante et peut aboutir à la constitution d’un décolle-
ment de rétine qui s’étend progressivement, devient total, bulleux,
puis rétrocristallinien. Un glaucome néovasculaire, secondaire au
décollement de rétine chronique, peut se constituer dans environ
10 % des cas [20] (fig. 69-1). L’évolution peut aussi aboutir à la
survenue d’une hypothalamie puis d’une athalamie avec opacifica-
tion cornéenne secondaire lorsque le cristallin touche la cornée. À

ce stade (glaucome néovasculaire, athalamie), l’énucléation ou
l’éviscération devient nécessaire (fig. 69-2).

Une classification de la maladie de Coats a été proposée par
Schields [22] (tableau 69-I ; fig. 69-3).

Fig. 69-1 Maladie de Coats : rubéose irienne secondaire au décolle-
ment de rétine total chronique.

Fig. 69-2 Maladie de Coats : hypothalamie sur décollement de
rétine total.
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Épidémiologie 
du décollement de rétine 
dans la maladie de Coats

Le décollement de rétine dans la maladie de Coats est rare et
concerne les formes les plus graves. Alors que l’âge moyen de
diagnostic de la maladie se situe autour de dix ans — en tout cas
dans les deux premières décennies de la vie le plus souvent
(stades 1 et 2) —, le décollement de rétine concerne les enfants de
moins de cinq ans avec un pic de fréquence avant trois ans [7, 8, 20].
En effet, un diagnostic précoce de la maladie, habituellement fait

sur des signes indirects d’amblyopie (strabisme) ou de décollement
de rétine (leucocorie), témoigne d’une forme plus évolutive avec
des anomalies vasculaires plus diffuses. De nombreuses études ont
montré que plus le diagnostic était fait tôt, plus la maladie était
évolutive et plus le risque d’énucléation était grand [4, 11, 20, 21].

Le diagnostic de décollement de rétine chez le jeune enfant de
moins de cinq ans impose avant tout d’éliminer le diagnostic de
rétinoblastome par des examens d’imagerie (échographie, tomo-
densitométrie). Les calcifications évocatrices de la tumeur sont
absentes dans la maladie de Coats (fig. 69-4).  

Prise en charge 
thérapeutique

Le pronostic visuel de la maladie de Coats est relativement bon tant
que la macula est épargnée par les exsudats ; il bascule lorsque les
exsudats, secondaires à la diffusion des anomalies vasculaires
périphériques, précipitent derrière la macula. En effet, dans cette
localisation, en l’absence de traitement rapide, les exsudats ont
tendance à se fibroser, laissant des séquelles visuelles irréversibles.

Le pronostic visuel est également très mauvais en cas de
décollement de rétine exsudatif ; cependant, la nécessité de traiter
ces décollements est justifiée par les complications trophiques qu’ils
entraînent et qui peuvent nécessiter une éviscération à terme.
L’enjeu dans ces cas est donc plus anatomique que visuel.

Fig. 69-3 Maladie de Coats. a. Stade 1 en angiographie : visuali-
sation des télangiectasies et de la raréfaction du lit
capillaire rétinien. b. Stade 2B : exsudats sous-maculai-
res. c. Stade 3B : décollement de rétine total.

a b
c

Tableau 69-I – Classification de la maladie de Coats 
selon Shields [21].

Stade 1 Télangiectasies isolées

Stade 2
A
B

Télangiectasies et exsudation
– Exsudation extrafovéolaire
– Exsudation rétrofovéolaire

Stade 3
A

B

Décollement de rétine exsudatif
– Décollement de rétine subtotal

1. Extramaculaire
2. Macula décollée

– Décollement de rétine total

Stade 4 Décollement de rétine total et glaucome

Stade 5 Stade terminal de la maladie
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Le but du traitement est de réduire ou, idéalement, de supprimer
les phénomènes exsudatifs en agissant sur les anomalies vasculaires.

■ CRYOTHÉRAPIE

La cryothérapie était le traitement le plus utilisé pendant les deux
dernières décennies mais, comme en témoigne la grande série
rétrospective de Shields [21], le traitement au laser des télangiectasies
a pris une importance progressivement croissante et est actuelle-
ment le traitement de choix, tous stades confondus [1, 15, 16, 18]. La
cryothérapie est aujourd’hui utilisée en deuxième intention ou
comme traitement adjuvant du laser ou de procédures chirurgicales
complexes. Elle ne peut être efficace que sur une rétine non
décollée. Le temps de cryoapplication est de l’ordre de 10 s pour
obtenir un blanchiment complet des anomalies vasculaires. Un
double passage (double freeze-thaw technique des Anglo-Saxons [21])
est habituellement réalisé.

■ LASER

Le traitement au laser consiste à occlure sélectivement les télangiec-
tasies vasculaires. Sa cible d’absorption est le pigment rouge de
l’hémoglobine (HbO2) du sang circulant dans les dilatations vasculai-
res et il n’est pas nécessaire que la rétine soit à plat pour que le laser
soit efficace sur sa cible vasculaire [15]. La longueur d’onde jaune est
théoriquement la plus adaptée car très bien absorbée par le rouge
pour de faibles puissances d’émission. En pratique, la longueur
d’onde couramment utilisée est le vert (532 nm) du laser argon ou
YAG doublé. Son absorption est très satisfaisante pour des puissances
relativement peu élevées. L’utilisation du laser diode (810 nm) est
également possible [18], à des puissances légèrement supérieures en
raison d’une absorption moindre. L’occlusion des télangiectasies
nécessite un temps d’exposition assez long, de 0,5 s à 2 s, pour une
puissance entraînant un blanchiment franc de la zone à occlure. Il
est recommandé d’effectuer si nécessaire plusieurs photocoagula-
tions d’un même vaisseau à quelques minutes d’intervalle pour
minimiser le risque de reperméabilisation secondaire. Le traitement
est réalisé sous anesthésie générale par laser indirect au casque ou
en utilisant un adaptateur fixé sur la lampe à fente du microscope.

La résorption des exsudats, et du liquide sous-rétinien en cas de
décollement de rétine, est lente. Le résultat anatomique du traite-
ment au laser est apprécié au bout de trois à cinq mois ; un
traitement supplémentaire ne sera envisagé qu’après un minimum
de trois mois.

En cas de photocoagulation vasculaire extensive, une ischémie
rétinienne secondaire est possible et expose au risque de glaucome
néovasculaire. Il sera alors nécessaire de traiter la rétine (par photo-
coagulation panrétinienne), lorsque celle-ci est réappliquée (fig. 69-5).

■ CHIRURGIE VITRÉORÉTINIENNE

La chirurgie est indiquée en cas d’échec du laser ou lorsque celui-ci
n’est pas réalisable, comme dans certaines formes très bulleuses de
décollement de rétine rétrocristallinien où il n’est pas aisé d’attein-
dre les télangiectasies. C’est aussi dans ces cas de décollements de
rétine majeurs que s’installent progressivement une hypothalamie
puis une athalamie, exposant au risque de glaucome par fermeture
de l’angle et d’opacification cornéenne. La chirurgie s’impose alors
pour enlever le cristallin et traiter le décollement de rétine.

La procédure chirurgicale comporte l’ablation du cristallin en
cas de chambre antérieure étroite, la mise en place d’une ligne
d’infusion (en chambre antérieure ou en pars plicata selon le statut
cristallinien), la ponction ab externo du liquide sous-rétinien puis le
traitement des télangiectasies par cryoapplication ou laser. Dans
certains cas, une vitrectomie associée à la mise en place d’un
tamponnement interne par huile de silicone peut être nécessaire. Il
est possible que le tamponnement par silicone lui-même puisse
limiter les phénomènes exsudatifs, par effet mécanique ou de
fibrose des télangiectasies [15] (fig. 69-6).

■ ANTI-VEGF

Le VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) est impliqué dans de
nombreuses pathologies mettant en jeu une rupture de la barrière
hématorétinienne [2, 10]. Une élévation du taux de VEGF a été
retrouvée dans des cas de décollement de rétine compliquant une
maladie de Coats dans deux études récemment publiées [9, 24].
Cependant, les publications faisant état de l’utilisation d’un anti-
VEGF (bevacizumab, Avastin®) dans le traitement de la maladie de
Coats sont peu nombreuses [5, 12-14, 16, 25] et portent sur un nombre
de cas réduits. De plus, les anti-VEGF ont constamment été utilisés
en association avec d’autres thérapies, dans des cas de gravité
variables et selon des modalités différentes, ce qui rend difficile
l’interprétation des résultats rapportés. Il n’est pas possible, à
l’heure actuelle, de tirer des conclusions sur l’efficacité ou l’utilité
de ces traitements dans la maladie de Coats. Ils peuvent être
toutefois associés efficacement en cas de glaucome néovasculaire

Fig. 69-4 Décollement de rétine total sur maladie de Coats. a. Les télangiectasies sont nettement visibles. On note la présence de volumineux
exsudats sous-rétiniens. b. En échographie-Doppler, la rétine épaissie est richement vascularisée ; on ne note pas de syndrome de masse
ni de calcifications.

a b
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secondaire à une ischémie rétinienne, souvent aggravée par un
traitement laser extensif et isolé des télangiectasies.

Résultats
Peu d’articles traitent des résultats de la prise en charge des
décollements de rétine sur maladie de Coats. Schefler, dans une
série de quatorze yeux présentant un décollement partiel ou
total [18], rapporte un succès anatomique avec réapplication réti-
nienne totale dans onze cas (78 %) après traitement par laser
diode, avec un nombre moyen de 6,2 séances de traitement. Dans
une série rétrospective de quinze patients réalisée dans notre
service [15], le laser a pu être utilisé seul dans sept cas (46 %) avec
un succès anatomique dans six cas (83 %) et un nombre moyen de
3,3 séances de laser par œil. Dans huit cas, une chirurgie endocu-
laire a été associée au traitement laser. Une amélioration anatomi-
que était obtenue dans douze cas (80 %) et aucune énucléation n’a
dû être réalisée (fig. 69-7 et 69-8). Mulvihil, dans une série de

Fig. 69-5 Décollement de rétine total sur maladie de Coats. a. Présence d’ectasies diffuses et extensives ; les vaisseaux eux-mêmes 
sont globalement ectasiques. On note la raréfaction du lit capillaire rétinien. b. Après traitement laser extensif, la rétine 
n’est presque plus vascularisée.

a b

Fig. 69-7 Enfant de 12 ans atteint de maladie de Coats. a. Décollement de rétine plan. b. Trois mois après une séance de laser, 
le décollement de rétine est partiellement réappliqué.

a b

Fig. 69-6 Fond d’œil chez un enfant atteint de décollement de rétine
total sur maladie de Coats ayant bénéficié d’une vitrecto-
mie, ponction de liquide sous-rétinien et tamponnement
par silicone. Les vaisseaux sont grêles ; il persiste un petit
décollement de rétine périphérique avec début de fibrose.
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quarante-deux patients [16], rapporte dix-huit cas de décollements
de rétine ; parmi eux, dix patients (51 %) ont pu bénéficier d’un
traitement au laser seul, huit patients ont eu un traitement
chirurgical (cryoapplication et laser dans cinq cas, vitrectomie dans
trois cas). Au total, une stabilisation ou une amélioration de l’état
anatomique a pu être obtenue dans 95 % des cas tous stades
confondus.

Suivi
Les résultats du traitement sont satisfaisants sur le plan fonctionnel
dans les stades précoces de la maladie et sur le plan anatomique
lorsqu’il existe un décollement de rétine. La récidive de l’exsuda-
tion est cependant possible à long terme : elle serait de 7 % à dix
ans pour Shields [21] ; Shienbaum, sur une série de treize yeux [22],
retrouve un taux de récurrence de 33 %, celle-ci survenant en
moyenne 4,3 ans après le premier traitement pour un suivi global
de 12,4 ans. Ce risque de récidive impose un suivi à vie pour
traiter précocement les lésions responsables.

CONCLUSION

Les décollements de rétine sur maladie de Coats sont rares et
de très mauvais pronostic visuel. Leur évolution spontanée
expose au risque de glaucome néovasculaire, de fermeture de
l’angle et d’opacification cornéenne imposant l’énucléation.
Leur prise en charge thérapeutique est donc primordiale. Le
traitement au laser des télangiectasies donne de très bons
résultats au prix de séances itératives et doit être envisagé en
première intention. Lorsqu’il se révèle difficile ou insuffisant,
un traitement chirurgical associant drainage du liquide sous-
rétinien et cryoapplication ou vitrectomie et tamponnement
par silicone selon les cas, doit être réalisé. Cette stratégie thé-
rapeutique permet une amélioration ou une stabilisation de
l’état anatomique dans presque tous les cas.

POINTS ESSENTIELS

Le décollement de rétine dans la maladie de Coats est rare et
concerne le plus souvent le jeune enfant. Il témoigne d’une
forme particulièrement évolutive de la maladie, avec anoma-
lies vasculaires généralement diffuses.
Son diagnostic différentiel principal est le décollement de
rétine sur rétinoblastome chez l’enfant de moins de cinq ans.
La nécessité de traiter ces décollements de rétine au pronostic
visuel mauvais se justifie par les complications trophiques
qu’ils entraînent et qui peuvent conduire à l’énucléation.
Le traitement de première intention repose sur la photocoa-
gulation au laser des télangiectasies rétiniennes, réalisable sur
rétine décollée. Plusieurs séances effectuées à quelques mois
d’intervalle sont le plus souvent nécessaires.

Fig. 69-8 Enfant de 9 mois atteint de maladie de Coats.
a. Décollement de rétine total bulleux. b. Deux mois
après la deuxième séance de laser, le décollement de
rétine s’est un peu affaissé. c. Six mois après la qua-
trième séance de laser, la rétine est presque totalement
réappliquée.

a b
c d
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Hémangiome choroïdien

E. FRAU

Les angiomes choroïdiens sont des pseudo-tumeurs bénignes rares.
Leur prévalence exacte est difficile à évaluer du fait de cas
asymptomatiques qui restent méconnus. Jarret trouve un angiome
choroïdien pour quinze mélanomes [19]. Ils doivent être recherchés
systématiquement dans le cadre d’un syndrome de Sturge-Weber-
Krabbe, où ils sont retrouvés dans 30 % à 50 % des cas [9].

La première description histologique fut faite par Leber en
1868 [20], mais il fallut attendre 1960 pour que le diagnostic
ophtalmoscopique permette d’éviter l’énucléation pratiquée dans
la crainte d’un mélanome de la choroïde [25].

Aspect clinique
Il faut différencier deux tableaux cliniques :

– les angiomes sporadiques, malformation choroïdienne locali-
sée de petite taille sans autre pathologie associée ;

– l’hémangiome du Sturge-Weber, qui est diffus ou de grande
taille et qui s’associe à d’autres hémangiomes cutanés et cérébraux.

ANGIOME SPORADIQUE ISOLÉ

Dans le cas de l’angiome sporadique isolé, l’angiome peut passer
longtemps inaperçu et se révéler à l’occasion de complications par
une baisse d’acuité visuelle consécutive à un décollement de rétine
exsudatif ou à une dégénérescence maculaire cystoïde. Parfois, les
signes fonctionnels sont plus frustes et se manifestent comme des
métamorphopsies, une hypermétropie acquise évolutive, un sco-
tome ou une altération du champ visuel. Plus rarement, le diagnos-
tic est porté lors de l’examen d’un œil amblyope. Ces signes
apparaissent le plus souvent à l’âge adulte, vers la cinquantaine.

L’examen du fond d’œil révèle une masse sous-rétinienne
surélevée dont la couleur rouge orangée est très évocatrice (fig. 70-
1). Cette masse est en règle unique et unilatérale. L’examen en
ophtalmoscopie indirecte permet de mieux visualiser son caractère
peu pigmenté, qui contraste avec la choroïde saine adjacente. Les
angiomes choroïdiens siègent dans plus de 95 % au pôle
postérieur [3] ; leur taille est variable, le plus fréquemment le
diamètre est compris entre 5 mm et 10 mm [33] et leur épaisseur est
inférieure à 3 mm. La taille exacte et les limites de l’angiome
peuvent être difficiles à préciser du fait d’un décollement exsudatif
qui surplombe la tumeur. Un œdème maculaire cystoïde, des
exsudats profonds peuvent être présents. Parfois, le décollement de
rétine exsudatif peut couler à distance et être trompeur (fig. 70-2).
L’examen en rétro-illumination, qui consiste à observer la lésion sur
une pupille dilatée, montre un aspect rouge clair au niveau de

l’angiome choroïdien, contrastant avec la rétine adjacente [30]. En
revanche, cette tumeur non pigmentée n’est pas trans-illuminable,
ce qui peut être constaté lors de la pose de clips et ce qui la
différencie des mélanomes de la choroïde.

ANGIOMES DE LA CHOROÏDE 
ASSOCIÉS AU SYNDROME 
DE STURGE-WEBER-KRABBE

Les angiomes de la choroïde associés au syndrome de Sturge-
Weber-Krabbe représentent une forme clinique particulière. Ils
associent une angiomatose faciale (fig. 70-3), un hémangiome de
la choroïde souvent diffus et un angiome leptoméningé ipsilatéral.
Une épilepsie et un retard mental peuvent être présents. L’imagerie
révèle des calcifications cérébrales associées à une atrophie céré-
brale, une hyperplasie des sinus frontaux et ethmoïdaux et une
angiomatose des veines cérébrales ascendantes.

L’âge de découverte est souvent plus précoce, vers huit ans [1],
du fait d’examens systématiques devant la présence de l’angiome
facial ou du fait d’une hypertonie oculaire fréquemment présente
dans cette forme [40] et parfois associée à une buphtalmie.

L’examen du fond d’œil montre une tumeur souvent à contours
flous, avec un épaississement choroïdien diffus rouge clair prédo-
minant au pôle postérieur. L’aspect diffus de la lésion peut
masquer la masse, mais l’aspect de la papille, qui souligne
l’épaississement de la choroïde, et la lueur pupillaire rouge évo-
quent le diagnostic (fig. 70-2).

Évolution
L’angiome de la choroïde est une tumeur d’origine congénitale. Sa
croissance est parallèle à celle de la choroïde adjacente. Chez
l’adulte, l’angiome ne croît plus mais la tumeur va se compliquer
du fait des modifications des structures adjacentes qu’elle entraîne.
Un œdème rétinien, une dégénérescence kystique, une perte des
photorécepteurs, une gliose et une invasion de la rétine par les
cellules de l’épithélium pigmentaire vont se produire au niveau de
la rétine sus-jacente. L’évolution va se faire lentement vers les
complications : exsudats fins intrarétiniens, œdème rétinien, altéra-
tion maculaire et, surtout, décollement rétinien exsudatif responsa-
ble de la baisse d’acuité visuelle lorsqu’il intéresse la macula. Au
maximum, il peut intéresser l’ensemble de la rétine et aboutir à
l’atrophie du globe ou à la formation d’un glaucome néovasculaire.

La survenue de néovaisseaux est plus rare et pourrait être
favorisée par la photocoagulation [3].
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Fig. 70-1 Hémangiome choroïdien. a. Photographie couleur : masse sous-rétinienne orangée supéromaculaire. b. Cliché vert : 
flou des vaisseaux au sommet. c. Cliché bleu : plis rétiniens supérieurs et décollement séreux allant jusqu’à la limite 
inférieure de la fovéa (pigment xanthophylle). d. Cliché rouge : absence de pigments.
(Clichés de A. Affortit-Demoge.) 

a b
c d

Fig. 70-2 Hémangiome choroïdien diffus (couleur rouge) associé à un décollement de rétine exsudatif inférieur.
(Cliché de G. Caputo.) 
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Examens 
complémentaires

ÉCHOGRAPHIE MODE A

L’examen ultrasonographique montre une hyperéchogénicité liée à
l’importance des bouquets vasculaires au sein de la lésion. On note
un pic de haute amplitude initial suivi par de nombreux pics au
sein de la masse, ayant une réflectivité de 50 % à 100 % [34]. Cet
aspect est cependant insuffisant au diagnostic.

ÉCHOGRAPHIE MODE B

Il s’agit de l’examen essentiel au diagnostic. L’aspect est typique,
révélant une lésion en relief, hyperéchogène, homogène, responsa-
ble d’un épaississement pariétal (fig. 70-4). L’absence d’excavation
choroïdienne permet de faire la différence avec le mélanome
choroïdien. Le diagnostic peut parfois être plus difficile lorsque
l’angiome est ancien et que des calcifications, voir plus exception-
nellement une ossification, sont apparues [4, 33] : le diagnostic diffé-
rentiel avec un ostéome ou une métastase choroïdienne calcifiée
peut être plus délicat. De plus, l’échographie mode B, en donnant
les dimensions du globe oculaire et de la tumeur, permet de
guider la réalisation de la protonthérapie.

L’étude par Doppler couleur n’amène pas d’élément essentiel
au diagnostic ; la courbe tonographique montre des fluctuations
pressionnelles parallèles à la fréquence cardiaque.

ANGIOGRAPHIE À LA FLUORESCÉINE

Bien que ne montrant pas de signe pathognomonique, l’intérêt
de cet examen est certain (fig. 70-5). Au temps précoce, on
retrouve dans la moitié des cas une hyperfluorescence précoce,
irrégulière, inhomogène au niveau de la lésion dès la phase de
remplissage choroïdien [35]. Une zone d’hypofluorescence péri-
tumorale peut être notée au temps précoce ; elle correspond à
un effet « masque » par les mélanocytes repoussés en périphérie
de la lésion [41].

Au temps tardif, l’hyperfluorescence devient plus confluante et
persiste pendant les phases artérielles et veineuses. On peut alors
noter une diffusion progressive du colorant dans l’espace sous-
rétinien recouvrant et entourant la tumeur. L’hyperfluorescence
persiste à la phase veineuse, ce qui est l’élément le plus
évocateur [6].

La présence d’un flash capillaire serait en faveur d’un angiome
de type capillaire, tandis qu’un remplissage lent et tardif serait en
faveur d’un angiome de type caverneux [42].

Les angiomes diffus du syndrome de Sturge-Weber-Krabbe se
manifestent par un remplissage choroïdien anormal sans diffusion,
avec un aspect en mosaïque au temps précoce.

Fig. 70-3 Angiomatose faciale plane ipsilatérale à l’hémangiome
choroïdien.

Fig. 70-4 Décollement de rétine total sur hémangiome choroïdien diffus. a. Aspect de décollement de rétine total exsudatif adossé au cristallin.
b. Hémangiome choroïdien diffus visible en échographie-Doppler avec liquide sous-rétinien hyperprotidique. Aspect en « T » du décol-
lement avec hyperéchogénicité de la rétine accolée à la face postérieure du cristallin.
(Clichés de G. Caputo, O. Bergès.)

a b



Hémangiome choroïdien

515

70

ANGIOGRAPHIE AU VERT 
D’INDOCYANINE

Elle montre un aspect spécifique (fig. 70-6), la tumeur s’impré-
gnant de colorant dès les temps artériels, avec une prise de
contraste maximum au temps veineux, l’imprégnation persistant
plus longtemps que dans la choroïde normale. La masse est le plus
souvent homogène mais, parfois, l’imprégnation peut être plus
importante en périphérie qu’au centre [5]. Au temps les plus tardifs,
il existe un effet de lavage de la lésion qui paraît hypofluorescente
par rapport à la choroïde adjacente : c’est l’effet de « wash-out »,
caractéristique.

IRM

La résonance magnétique nucléaire est peu employée dans le
diagnostic des angiomes choroïdiens. La tumeur apparaît hyperin-
tense par rapport au vitré en séquence T1 et isointense en
séquence T2 [3].

Diagnostic différentiel
Une meilleure connaissance de la symptomatologie et l’apport des
examens complémentaires ont permis d’améliorer nettement le
diagnostic. En 1964, 5 % des yeux énucléés pour mélanome
étaient en fait porteurs d’angiome de la choroïde [10] ; en 1984
aucun des yeux énucléés pour mélanome n’était atteint
d’angiome [8].

MÉLANOME CHOROÏDIEN

Le diagnostic pose problème en cas de mélanome achrome ou
devant un angiome ancien dont la fibrose sous-rétinienne donne
un aspect grisâtre. L’échographie mode B permet le plus souvent
de faire la différence ; de plus, lors de la pose de clips, le
mélanome même achrome est trans-illuminable.

Fig. 70-5 Hémangiome choroïdien : angiographie à la fluorescéine. a. Temps : 14 s. Hyperfluorescence précoce des vaisseaux 
choroïdiens tumoraux dilatés. b. Temps : 21 s. Hyperfluorescence progressive. c. Temps : 1 min. Apparition 
de nombreux pin points. d. Temps : 3 min 30 s. Diffusion tardive.
(Clichés de A. Affortit-Demoge.) 

a b
c d
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MÉTASTASES CHOROÏDIENNES

L’anamnèse, l’échographie mode B et le vert d’indocyanine per-
mettent aisément de les différencier. S’il persiste un doute : la
métastase prend le gadolinium en IRM, pas l’hémangiome.

OSTÉOME CHOROÏDIEN

Son aspect est assez proche de celui de l’angiome, surtout si celui-
ci est ancien et calcifié. L’ostéome est souvent plus plan, l’échogra-
phie mode B montre une masse plane hyperéchogène avec un
cône d’ombre.

DÉCOLLEMENTS RÉTINIENS 
EXSUDATIFS

Ils doivent être différenciés du décollement dû à l’angiome : il faut
évoquer une cause inflammatoire, comme une sclérite postérieure
ou une uvéite, une choroïdite séreuse centrale ou une dégénéres-
cence maculaire disciforme. L’angiographie et l’échographie mode
B permettent de faire la différence.

Histologie
L’étude anatomopathologique des angiomes de la choroïde a pu
être réalisée à partir d’yeux énucléés pour suspicion de tumeur
maligne. Il s’agit d’une tumeur vasculaire bénigne sans argument
histologique de prolifération, constituée d’un mélange excessif de
cellules normalement présentes dans l’organe où elles se
développent : il s’agit d’un hamartome vasculaire [42]. On distingue
des hémangiomes capillaires, constitués de petits vaisseaux séparés
par du tissu conjonctif lâche, des hémangiomes caverneux, consti-
tués de vaisseaux plus larges et moins riches en tissus conjonctif [8]

et des formes mixtes.

Traitements
De nombreuses modalités thérapeutiques ont été utilisées, ce qui
souligne les difficultés thérapeutiques rencontrées. Le traitement
doit permettre d’éviter les complications liées à l’angiome sans

Fig. 70-6 Hémangiome choroïdien : angiographie à l’ICG sur le HRA. a. Temps : 13 s. Vaisseaux hyperfluorescents dilatés. b. Temps : 33 s. c. Temps :
5 min. Hyperfluorescence progressive maximale au temps intermédiaire. d. Temps : 33 min. Wash-out tardif ; noter une hypofluorescence
constante du sommet de la lésion et du décollement séreux.
(Clichés de A. Affortit-Demoge.) 

a b
c d
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léser la rétine adjacente, notamment la macula et la papille
souvent proche.

PHOTOCOAGULATION

La photocoagulation a longtemps été le traitement de référence.
Elle est utilisée dans cette indication depuis 1956. La photocoagu-
lation agit essentiellement sur le décollement exsudatif mais ne
provoque pas de régression tumorale. Son efficacité serait liée à la
réduction de la perméabilité des vaisseaux superficiels d’où pro-
vient le liquide sous-rétinien [26, 28]. Pour d’autres auteurs, son
efficacité serait due à l’adhérence choriorétinienne [36].

L’Esperance proposait une photocoagulation totale de
l’angiome avec des impacts confluents de forte intensité au laser
xénon [21], le but du traitement étant de détruire la tumeur. Cette
technique a été abandonnée au profit d’une photocoagulation
douce avec un faisceau bleu-vert ou un krypton rouge pour les
lésions juxtafovéolaires, des spots de 500 µm, des intensités de
250 mW à 500 mW et des durées d’exposition de 0,5 s à 1 s [12].

L’efficacité du traitement est diversement appréciée. La résorp-
tion du liquide sous-rétinien a été rapportée dans 75 % à 100 %
des cas après une à cinq séances dans un délai d’une semaine à
neuf mois [4]. Cependant, l’efficacité du traitement est plus aléatoire
en cas de décollement bulleux, de fibrose sous-rétinienne [12] ou
d’angiome associé à un syndrome de Sturge-Weber-Krabbe [22]. Les
lésions planes exposent à un risque de surdosage, pouvant être
responsable d’une néovascularisation.

Mais la principale limite de ce traitement est le taux de récidive,
qui est de 50 % dans les deux ans.

CRYOAPPLICATION

Le traitement par cryoapplication des angiomes de la choroïde a
été proposé [15], mais la localisation postérieure des lésions limite
cette possibilité thérapeutique ; de même pour la diathermie qui,
en outre, crée des lésions sclérales.

THERMOTHÉRAPIE

La thermothérapie par application de plaque d’iode 125 émettant
des micro-ondes a été proposée en 1989, puis la thermothérapie
transpupillaire au laser infrarouge. Les résultats de ces traitements
ont été décevants, agissant essentiellement sur le décollement
séreux [13, 14], avec des effets secondaires non négligeables : le flux
vasculaire pourrait refroidir la malformation vasculaire, amenant à
utiliser des doses toxiques.

RADIOTHÉRAPIE

L’irradiation des angiomes compliqués de décollement de rétine a
été proposée en 1983, par des particules de césium 137 ou par
photons à des doses de 20 Gy à 30 Gy [31]. L’efficacité est remar-
quable, avec 100 % de réapplication du décollement de rétine et
68 % de stabilisation ou d’amélioration de l’acuité visuelle [2].
L’irradiation externe peut aussi être utilisée dans le traitement des
angiomes diffus du syndrome de Sturge-Weber-Krabbe. L’efficacité
est identique à celle du proton et il n’a pas été montré plus d’effets
secondaires [18].

Cependant, les structures oculaires saines sont aussi intéressées
dans ce type de traitement, ce qui a amené à utiliser des
irradiations focalisées par l’utilisation de disque radioactif de cobalt
ou d’iode 125. Mais la localisation postérieure des angiomes
expose la macula et le nerf optique à l’irradiation. Le traitement
des hémangiomes du Sturge-Weber par curiethérapie a cependant
été décrit [24].

PROTONTHÉRAPIE

Les protons sont utilisés dans le traitement des angiomes à des
doses de 30 Gy équivalent cobalt dans les premières études [16] puis
réduites à 20 Gy [11, 23] avec la même efficacité.

Un assèchement du décollement de rétine a été noté dans
100 % des cas. Le résultat était obtenu en moyenne cinquante-
deux jours après le traitement. Aucune récidive n’a été notée. Une
diminution de l’épaisseur tumorale est survenue dans 70 % des cas
après un délai d’un à neuf mois [16]. La récupération fonctionnelle

Fig. 70-7 OCT passant par la fovéa : évolution dans le temps. 
a. OCT Stratus®. Avant traitement : masse 
sous-rétinienne soulevant l’épithélium pigmentaire 
et la rétine et décollement séreux rétrofovéolaire. b. OCT
Cirrhus® deux mois après un premier traitement par pho-
tothérapie dynamique : quasi-disparition du décollement
séreux rétrofovéolaire et visualisation d’un épaississement
de la ligne de jonction des photorécepteurs. c. OCT Spec-
tralis® deux mois et demi après un second traitement par
photothérapie dynamique : persistance de l’exsudation
avec décollement séreux rétrofovéolaire, irrégularité de
l’épithélium pigmentaire et épaississement de la ligne de
jonction des photorécepteurs.
(Clichés de A. Affortit-Demoge.) 

a
b
c
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est fonction de la durée du soulèvement maculaire [11, 23]. Le
traitement est réservé aux hémangiomes localisés. Une radiothéra-
pie externe est préférable pour les hémangiomes diffus associés au
Sturge-Weber.

PHOTOTHÉRAPIE DYNAMIQUE

De nombreuses études ont montré l’efficacité et le peu d’effets
secondaires de ces traitements, qui utilisent un équipement plus
accessible que la protonthérapie et permettent d’éviter une inter-
vention chirurgicale. La fluence et le timing sont adaptés au flux
présent dans la tumeur. Dans les premières études, les auteurs
injectent 6 mg/m2 de verteporphine et irradient à 689 nm, quinze
minutes après le début de la perfusion, à 100 J/cm2 [27, 37] ; puis la
fluence a été diminuée de moitié [7, 37]. Le principe ne repose pas
sur la fixation du produit de façon spécifique aux cellules vasculai-
res — puisqu’il n’y a pas de proliférations cellulaires ni de
néovascularisation —, cependant, la quantité de produit photosen-
sibilisant in situ, notamment aux temps précoces, permet un
traitement sélectif de la lésion. Le nombre de traitements néces-
saire varie entre une et quatre séances. Une disparition du décolle-
ment séreux est obtenue dans tous les cas, avec une amélioration
de plus de deux lignes dans plus de 70 % des cas ; la régression
tumorale est partielle et les récidives possibles avec le temps. Il faut
cependant tempérer les résultats publiés par Schmitt-Erfurth [37] : en
pratique, il n’est pas rare, surtout en cas de retraitement, de voir
apparaître une atrophie aux sites exposé (fig. 70-7). Il est préféra-
ble, pour certains auteurs, de réserver ce traitement aux hémangio-
mes extramaculaires.

La photothérapie dynamique est habituellement réservée au
traitement des hémangiomes sporadiques localisées ; le traitement
d’hémangiomes diffus dans le cadre d’un syndrome de Sturge-
Weber a cependant été proposé [17] avec des résultats visuels peu
encourageants.

Il a été proposé de traiter des hémangiomes de grande taille ou
parapapillaire avec un spot effectuant un balayage [39].

ANTI-VEGF

Bien qu’il n’y ait pas de néoangiogenèse au cours des hémangio-
mes de la choroïde, les anti-VEGF peuvent avoir un effet sur la
diffusion vasculaire. Quelques travaux montrent une efficacité
partielle sur le décollement séreux [29, 32].

POINTS ESSENTIELS

On distingue deux types d’hémangiomes choroïdiens :
– les angiomes sporadiques localisés ;
– les angiomes diffus associés au syndrome de Sturge-Weber-
Krabbe.
Les angiomes localisés siègent le plus souvent au pôle posté-
rieur et peuvent se compliquer de décollement de rétine exsu-
datif ou d’œdème maculaire. Leur couleur rouge orangé est
assez typique ; l’échographie montre une lésion homogène
sans excavation choroïdienne ; l’effet de wash-out aux temps
tardifs de l’angiographie à l’ICG est caractéristique.
Les angiomes diffus s’associent fréquemment à une hyperto-
nie oculaire.
La protonthérapie et la photothérapie dynamique sont les trai-
tements les plus efficaces, aussi bien dans les formes diffuses
que localisées.
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C H A P I T R E 7 1

Décollement de rétine 
et rétinoblastome

L. LUMBROSO-LE ROUIC

Le rétinoblastome est la tumeur intraoculaire maligne la plus
fréquente de l’enfant. L’aspect clinique est celui d’une tumeur
blanche rétinienne, pouvant contenir des calcifications (fig. 71-1). À
cet aspect typique tumoral peut s’associer la présence d’éléments
d’essaimage tumoral dans le vitré ou en sous-rétinien (fig. 71-2).
Un décollement rétinien localisé ou étendu peut s’observer bien
entendu au diagnostic mais aussi en cours de traitement ou à
distance de la fin des traitements. L’étiologie des décollements
survenant chez un enfant atteint de rétinoblastome est diverse, de
même que sa prise en charge thérapeutique.  

Fig. 7-1 Rétinoblastome endophytique du pôle postérieur.

Fig. 7-2 Essaimage tumoral. a. Rétinoblastome évolué 
avec nodules d’essaimage sous-rétiniens 
et vitréens. b. Nodules d’essaimage sous-rétiniens 
inférieurs, au diagnostic.

a
b
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Décollement de rétine 
au diagnostic

Le décollement de rétine associé au rétinoblastome au diagnostic
est exsudatif ; il s’agit même d’un élément essentiel de l’évaluation
ophtalmologique initiale chez un enfant atteint de rétinoblastome.
Il peut être présent dans les formes dites endophytiques mais il est
particulièrement marqué, souvent total, dans les formes dites
exophytiques [2, 14]. Sa présence favorise la survenue d’un essaimage
tumoral sous la forme de fragments tumoraux sous-rétiniens à
distance de la tumeur initiale, que ce soit initialement ou après
traitement (fig. 71-3). Le décollement peut être minime, localisé au

pourtour de la tumeur, ou total ; son étendue constitue d’ailleurs
un élément pronostique des chances de réussite des approches
thérapeutiques actuelles, en termes de contrôle tumoral et de
conservation oculaire [5, 13]. En effet, la présence et l’étendue du
décollement de rétine sont des facteurs de risque d’échec des
traitements et font désormais partie des critères pris en compte
dans l’évaluation initiale du rétinoblastome dans la récente classifi-
cation IRC (International Retinoblastoma Classification) [10] (tableau 71-
I), l’objectif de cette classification étant de prédire la sauvegarde
du globe oculaire avec les traitements par chimiothérapie et les
traitements focaux. La classification de Reese (tableau 71-II), plus
ancienne, avait pour objectif de prédire la conservation oculaire
après traitement par irradiation externe.

Tableau 71-I – Classification IRC (2005).

Groupe A

Très faible risque Tumeurs de moins de 3 mm
Situées à plus de 3 mm de la fovéola et 1,5 mm de la tête du nerf optique
Pas d’essaimage sous-rétinien
Pas d’essaimage vitréen

Groupe B
Risque faible Tumeurs supérieures ou égales à 3 mm

Décollement séreux inférieur à 5 mm autour de la tumeur
Pas d’essaimage dans le vitré ou en sous-rétinien

Groupe C Risque modéré Essaimage vitréen ou sous-rétinien localisé
Décollement séreux de plus de 5 mm de la base tumoral jusqu’à un quadrant

Groupe D Haut risque Essaimage vitréen massif (« boules de neige ») et sous-rétinien diffus et massif
Décollement de rétine supérieur à un quadrant

Groupe E

Très haut risque Globes sans potentiel visuel ou présence d’un ou plusieurs signes suivants :
– Hémorragie intravitréenne massive
– Rétinoblastome infiltrant diffus
– Glaucome néovasculaire
– Tumeur touchant le cristallin
– Tumeur en avant de la hyaloïde antérieure
– Phtyse du globe
– Cellulite orbitaire aseptique

Tableau 71-II – Classification de Reese (1963).

Groupe I Très favorable a. Tumeur solitaire inférieure à 4 DP en arrière ou au contact de l’équateur
b. Tumeurs multiples aucune ne dépassant 4 DP en arrière ou au contact de l’équateur

Groupe II Favorable a. Tumeur solitaire inférieure de 4 DP à 10 DP en arrière ou au contact de l’équateur
b. Tumeurs multiples de 4 DP à 10 DP en arrière ou au contact de l’équateur favorable

Groupe III Incertain a. Toute tumeur antérieure à l’équateur
b. Tumeur unique supérieure à 10 DP en arrière de l’équateur

Groupe IV Défavorable a. Tumeurs multiples dont certaines supérieures à 10 DP
b. Toute lésion antérieure à l’ora serrata

Groupe V Très défavorable a. Tumeurs massives touchant plus de la moitié de la rétine
b. Essaimage du vitré

DP, diamètre papillaire.

Fig. 7-3 Volumineuse tumeur avec nodules d’essaimage sous-rétiniens associés. a. Aspect initial. b. Aspect après chimiothérapie 
et réduction tumorale majeure prenant un caractère cicatriciel fragmenté.

a b
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Décollement de rétine 
en cours de traitement 
conservateur

Un traitement conservateur peut être proposé au moins pour un œil
dans la majorité des cas de rétinoblastome bilatéral et chez environ
20 % des enfants ayant une atteinte unilatérale. Les modalités
thérapeutiques sont variables et font appel le plus souvent à une
chimiothérapie systémique suivie de traitements focaux au niveau
de chaque site tumoral (cryoapplication, thermothérapie laser,
disque radioactif…) [4, 8, 11-13]. Le recours à l’irradiation externe n’est
plus proposé d’emblée en raison des risques de survenue d’effets
secondaires oculaires et de sarcome en territoire irradié.

Dans une proportion très faible, dont l’incidence exacte est
difficile à estimer, le décollement de rétine initial persiste ou un
soulèvement apparaît en cours de traitement. Il peut s’agir d’un
décollement exsudatif transitoire (fig. 71-4) ou rhegmatogène,
décrit au décours de traitements par cryoapplications itératives
étendues (fig. 71-5) [1, 15]. Ces décollements de rétine rhegmatogè-
nes posent un problème de prise en charge thérapeutique lorsqu’un
geste chirurgical est nécessaire alors que le traitement est en cours.

En effet, lorsque le contrôle tumoral n’est pas obtenu ou que le
recul par rapport à la fin des traitements est faible — et donc que
la certitude de l’absence d’évolution tumorale ne peut être
formelle — tout geste intraoculaire (ponction sous-rétinienne, chi-
rurgie par voie endoculaire) comporte un risque de dissémination
orbitaire de la maladie intraoculaire. Dans ces cas rares extrême-
ment difficiles, en particulier chez l’enfant monophtalme avec un
potentiel visuel, l’intérêt de la réalisation d’un geste chirurgical pour
le traitement du décollement de rétine doit être discuté et mis en
balance avec le risque vital possible. Si un geste chirurgical est
réalisé, la chirurgie devra éviter toute effraction sclérale, ponction
sous-rétinienne, voire ponction de chambre antérieure.

Décollement de rétine 
à distance des traitements

Un décollement de rétine peut être observé chez des enfants ayant
été traités pour rétinoblastome, à distance de leur traitement. Il
s’agit d’une complication connue bien que peu fréquente (estimée
le plus souvent entre 1 % et 6,8 % [3, 16], une seule étude ayant
montré une incidence de 11 % [7]). La majorité des cas publiés sont
décrits chez des enfants traités par irradiation externe ou ayant
reçu, entre autres, des séances de cryoapplication [3, 6, 7, 9]. Dans
environ la moitié des cas, la déhiscence rétinienne n’est pas
retrouvée [7]. Ces décollements pourraient être de nature traction-
nelle et ils sont majoritairement observés après irradiation externe
(Barjol A. et al. : soumis) (fig. 71-6 et 71-7). Il faut cependant
souligner le fait que ces enfants présentent souvent de nombreuses
cicatrices tumorales calcifiées, pour certaines saillantes, avec une
rétine atrophique au pourtour. Les trous rétiniens sont donc parfois
extrêmement difficiles à visualiser au sein des zones de remanie-
ments rétiniens.  

La prise en charge chirurgicale de ces enfants se discute au cas
par cas. Il n’y a pas de contre-indication chirurgicale, y compris
lorsqu’une voie endoculaire est nécessaire, si l’état oculaire est
cicatriciel et que le recul par rapport à la fin des traitements est
suffisant pour que le risque de rechute tumorale soit minime — les
rechutes sont exceptionnelles plus de deux ans après la fin des
traitements [8]. En revanche, lorsque le décollement survient chez
un enfant dont le traitement vient de se terminer ou lorsque le
fond d’œil n’est pas accessible, il est très difficile d’affirmer

Fig. 71-4 Rétinoblastome en cours de traitement : une partie de la
tumeur reste encore active, associée à un décollement de
rétine persistant en voie de résorption.

Fig. 71-5 Rétinoblastome volumineux traité et cicatriciel associé à
un décollement de rétine satellite à sa base.

Fig. 71-6 Aspect de fibrose prérétinienne entre les cicatrices tumo-
rales.
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l’absence de toute évolutivité tumorale. Le délai à respecter entre
la fin des traitements et une intervention chirurgicale comportant
une voie endoculaire a été, et reste, le sujet de beaucoup de
discussions. Le délai habituellement conseillé varie entre six mois et
deux ans selon les auteurs [3, 6, 7].

La question se posera essentiellement chez les enfants
monophtalmes ; le geste chirurgical doit alors être discuté au cas
par cas en fonction du délai par rapport à la fin des traitements
mais aussi en tenant compte du potentiel visuel, du type de
décollement de rétine et du risque vital potentiel.

CONCLUSION

Le décollement de rétine survenant chez un patient présen-
tant un rétinoblastome est un événement rare. Les soulève-
ments de rétine exsudatifs constatés au diagnostic se
résorbent dans la majorité des cas lors du traitement conser-
vateur, si celui-ci est possible. Mais leur existence est un fac-
teur pronostique péjoratif en termes de contrôle tumoral et
de conservation oculaire.
Dans les suites du traitement conservateur actuel du rétino-
blastome, la survenue d’un décollement de rétine tractionnel
ou rhegmatogène est une complication rare. Sa prise en
charge est complexe, dans la mesure où aux particularités du
décollement de rétine survenant chez un petit enfant (souvent
monophtalme) s’ajoute la présence d’une pathologie tumorale
maligne dont le contrôle est nécessaire pour pouvoir proposer
un geste chirurgical.

POINTS ESSENTIELS

Le rétinoblastome est la tumeur intraoculaire maligne la plus
fréquente de l’enfant. C’est une tumeur blanche rétinienne
souvent calcifiée.
La présence d’un décollement de rétine associé au rétinoblas-
tome est un facteur de gravité. Il régresse généralement avec
le traitement du rétinoblastome. Dans certains cas rares, le
décollement de rétine peut persister après le traitement.
Un décollement de rétine peut apparaître après la mise en
route du traitement. Il est exsudatif ou rhegmatogène. Le
décollement rhegmatogène est un dilemme thérapeutique : il
faut trancher entre l’avenir fonctionnel d’un œil souvent uni-
que et le pronostic vital mis en jeu par une chirurgie à risque
de dissémination générale. Ce risque est plus faible quand le
décollement de rétine survient à distance du traitement du
rétinoblastome.
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Fig. 71-7 Décollement de rétine à distance du traitement sans déhis-
cence retrouvée. Il existe une composante fibreuse pré-
rétinienne notable contribuant au décollement.
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LES PRINCIPES DE L’OBLIGATION D’INFORMATION 

 Objectif de l’information

Le consentement « libre et éclairé » du patient. 

 Source de l’information 

- Tout professionnel de santé, dans le cadre de ses compétences et dans le respect des règles 
professionnelles qui lui sont applicables (article L.1111-2 CSP)

- En cas de collaboration de plusieurs médecins dans la prise en charge du patient : tous les 
médecins intervenants, prescripteurs et réalisateurs de l’acte (article 64 du code déontologie 
médical, R.4127-64 CSP)

 Destinataire(s) de l’information

- Le patient, s’il est majeur et apte à recevoir l’information et à exprimer sa volonté. 
- Les titulaires de l’autorité parentale, s’il s’agit d’un patient mineur. Toutefois, le mineur a 

également le droit de recevoir une information d’une manière adaptée à son degré de maturité 
(article L.1111-CSP).

- Il existe des cas particuliers où le mineur est le seul destinataire de l’information, notamment 
lorsqu’il est émancipé ou lorsque les liens de famille ont été rompus. 

 Contenu de l’information

L’information doit porter sur les points suivants (articles L. 1111-2 et L. 1111-3 CSP) : 

- L’état de santé du patient 
- Les différentes investigations, traitements ou actions de prévention proposés 
- Leur utilité, leur urgence éventuelle et leurs conséquences 
- Les risques fréquents ou graves normalement prévisibles 
- Les alternatives thérapeutiques éventuelles 
- Les conséquences prévisibles en cas de refus des soins 
- Le coût de l’acte médical et ses conditions de remboursement par la sécurité sociale 
- Le tarif des actes effectués, la nature et le montant du dépassement facturé lorsque les 

honoraires sont supérieurs à 70 € et, en cas de prescription d’acte à réaliser lors d’une 
consultation ultérieure, quelque soit le montant des honoraires. 

 Forme de l’information

- Primauté de l’information orale. Complément possible par des documents écrits (fiche 
d’information par exemple). 

- Exigence absolue, comme on l’a vu ci-dessus, d’une information écrite sur le tarif des actes, la 
nature et le montant du dépassement facturé lorsque les honoraires sont supérieurs à 70 € et, en 
cas de prescription d’acte à réaliser lors d’une consultation ultérieure, quelque soit le montant des 
honoraires. 

- Dans certains domaines, lorsque la loi ou la réglementation le prévoit, notamment dans le cadre 
de recherche biomédicale. 

 Moment où l’information doit être donnée :

- Avant l’exécution de l’acte médical lors d’un entretien individuel (article L. 1111-2 CSP)
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- Renouvellement de l’information à chaque stade de la prise en charge 
- Après l’exécution de l’acte médical dans les cas suivants : 

o En cas de risques nouveaux identifiés postérieurement à la réalisation de l’acte (article L. 
1111-2 CSP)

o À la demande de toute victime ou s’estimant victime d’un dommage. Dans ce cas, la 
délivrance de l’information devra être faite au plus tard dans les 15 jours suivant la 
découverte du dommage ou dès la demande expresse du patient (article L. 1142-2 CSP)

o En cas de mise en demeure par l’autorité administrative (article L. 1413-13 CSP)

 Charge de la preuve de la délivrance de l’information

Elle incombe (article L. 1111-2 CSP) : 

- Dans le secteur privé, au professionnel de santé, en l’occurrence au médecin 
- Pour l’hôpital public, à l’établissement. 

 Moyens de preuve de la délivrance de l’information

Par tous moyens (article L. 1111-2 CSP), à savoir : 

- Ecrits (notes dans le dossier médical, double de courrier adressé à un confrère, remise d’une 
fiche d’information) 

- A noter que la signature d’un document écrit d’information par le patient ne prouve pas 
nécessairement que toute l’information a été donnée et n’est donc pas exonératoire de 
responsabilité. Mais elle a au moins le mérite d’être la trace qu’une information, quelle qu’elle soit, 
a été donnée 

- Témoignages (personnel infirmier, entourage, …) 
- Présomptions (nombre d’entretiens avant l’intervention, respect du délai de réflexion, pratique 

habituelle du médecin) 

 Cas de dispense de l’obligation de l’information

Dans les cas suivants (article L. 1111-2 CSP) : 

- L’urgence 
- L’impossibilité 
- Le refus du malade d’être informé 
- S’y ajoute la « limitation thérapeutique de l’information » permettant, en cas de diagnostic grave, 

pour des raisons légitimes et dans l’intérêt du patient, de limiter l’information (article 35 du code 
de déontologie médicale ; article R. 4127-35 CSP)

 Sanctions encourues en cas de défaut d’information

- Sanction disciplinaire : avertissement, blâme, interdiction temporaire d’exercice, radiation, … 
- Condamnation civile (dommages et intérêts) 
- Condamnation financière égale au dépassement si celui-ci n’a pas été clairement stipulé (articles

L. 1111-3 CSP et L. 162-1-14 CSS)
- Pas de condamnation pénale, sauf dans le cadre de la recherche biomédicale. 

CSP : Code de la Santé Publique 

CSS : Code de la Sécurité Sociale 

Ces fiches nationales ont été créées sous l'égide de la Société Française d'Ophtalmologie (SFO) et du Syndicat 
National des Ophtalmologistes de France (SNOF).  

http://www.sfo.asso.fr
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VITRECTOMIE POUR RÉTINOPATHIE 
DIABÉTIQUE PROLIFÉRANTE

Madame, Mademoiselle, Monsieur,
Vous êtes atteint de complications rétino-vitréennes liées au dia-
bète. Votre ophtalmologiste vous propose l'opération, car la chirurgie
constitue le moyen le plus approprié d'améliorer votre vision.
Cette fiche contient l'information sur l'opération qui vous est
proposée, sur ses résultats et sur ses risques.

LA RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE PROLIFÉRANTE
Votre maladie est arrivée au stade de néovaisseaux, hémorragie,
modifications du corps vitré et de la rétine.

POURQUOI OPÉRER LA RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE 
PROLIFÉRANTE ?
Pour enlever le sang dans le vitré. Pour prévenir ou traiter un
décollement de rétine, un glaucome néovasculaire.

L'OPÉRATION DE VITRECTOMIE POUR RÉTINOPATHIE 
DIABÉTIQUE PROLIFÉRANTE
L'intervention est réalisée alors que le patient est installé sur le dos,
en milieu chirurgical stérile et sous microscope. Elle représente un
geste chirurgical majeur, car le corps vitré est retiré (vitrectomie).
Selon les cas, des gestes complémentaires seront associés : coagula-
tion des néovaisseaux, section des brides, laser endoculaire, injec-
tions intraoculaires (gaz, huile de silicone), suture d'un matériel
synthétique sur la paroi externe de l’œil, pelage maculaire. Pendant
l'intervention, le chirurgien peut à tout moment être amené à
modifier son plan initial sans pouvoir en informer le patient.
• Hospitalisation : Une immobilisation minimale de quelques heu-
res est nécessaire. Le mode d'hospitalisation adapté à votre cas vous
sera proposé par votre ophtalmologiste en accord avec l'anesthésiste.
• Anesthésie : L’œil peut être insensibilisé par des injections de
voisinage, ou uniquement par l'instillation de gouttes. Une anes-
thésie générale est également possible. Le choix résulte de l'avis de
votre ophtalmologiste et de celui du médecin anesthésiste. Il prend
en compte, si possible, votre souhait.
• Incidents ou difficultés peropératoires : Ils sont rares et
imprévisibles. Ils peuvent conduire à renoncer à l'intervention ou à
sa poursuite. Il s'agit essentiellement de l'atteinte du cristallin, de
déchirures rétiniennes, d'un décollement de la rétine, d'hémorra-
gies dans le vitré.

EVOLUTION POSTOPÉRATOIRE HABITUELLE
Dans la très grande majorité des cas, la qualité de la vision dépend
de l'état de la rétine avant l'intervention, des difficultés peropéra-
toires éventuelles et de l'évolution post-opératoire. Une hémorra-

gie intraoculaire peut persister ou récidiver. Une ou plusieurs
interventions complémentaires sont parfois nécessaires; un traite-
ment laser postopératoire peut être nécessaire. Le maintien pro-
longé de la tête dans une position particulière est nécessaire en cas
de présence de gaz intraoculaire. Les voyages aériens sont alors
contre-indiqués temporairement. En cas d'anesthésie générale pour
un autre motif, la présence de gaz doit être signalée. En cas
d'injection d'huile de silicone intraoculaire, une réintervention est
habituelle pour la retirer.
La présence d'autres lésions de l’œil peut limiter la récupération
visuelle.
• Les soins locaux sont réduits à l'instillation de gouttes, à l'appli-
cation d'une pommade et au port d'une protection selon des
modalités et durant une période qui vous seront précisées par votre
chirurgien. Il est parfois nécessaire de procéder à l'ablation de fils
de suture.
• L'activité professionnelle, l'utilisation de machines ou d'instru-
ments dangereux, la conduite automobile sont déconseillées pen-
dant une période limitée qui sera définie par votre ophtalmologiste.

LES COMPLICATIONS DE L'OPÉRATION DE VITRECTOMIE 
POUR RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE PROLIFÉRANTE
L'opération de vitrectomie pour rétinopathie diabétique proliférante
n'échappe pas à la règle générale selon laquelle il n'existe pas de
chirurgie sans risque. Il n'est donc pas possible à votre ophtalmolo-
giste de garantir formellement le succès de l'intervention.
Les complications sévères de l'opération de vitrectomie pour
rétinopathie diabétique proliférante sont assez rares. Elles peuvent
nécessiter une réintervention et aboutir dans les cas les plus
extrêmes, à la perte de toute vision de l’œil opéré, voire à la perte
de l’œil lui-même. Il s'agit de :
• Glaucome néovasculaire
• Hémorragie intra-vitréenne
• Infection
• Décollement de la rétine
• Prolifération rétino-vitréenne qui aboutit à un plissement fixé de
la rétine
• Atrophie du nerf optique.

D'autres complications sont moins sévères, comme :
• Augmentation de la pression intraoculaire
• Membrane prémaculaire
• Maculopathie avec altération des pigments oculaires
• Intolérance au matériel utilisé
• Diplopie
• Cataracte.

Votre ophtalmologiste est disposé à répondre à toute question complémentaire que vous souhaiteriez lui poser.
Les dispositions réglementaires font obligation au médecin de prouver qu’il a fourni l’information au patient. Aussi vous
demande-t-on de signer ce document dont le double est conservé par votre médecin.
Je soussigné                                                        reconnais que la nature de l’intervention, ainsi que ses risques, m’ont été
expliqués en termes que j’ai compris, et qu’il a été répondu de façon satisfaisante à toutes les questions que j’ai posées.
J’ai disposé d’un délai de réflexion suffisant et
❑ donne mon accord 
❑ ne donne pas mon accord
pour la réalisation de l’acte qui m’est proposé.

Identification du médecin
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OPÉRATION DU DÉCOLLEMENT 
DE LA RÉTINE

Madame, Mademoiselle, Monsieur;
Vous êtes atteint d'un décollement de la rétine responsable de vos
troubles visuels. Votre ophtalmologiste vous propose l'opération,
car seule une intervention chirurgicale peut permettre d'éviter la
perte de vision de l’œil.
Cette fiche contient l'information sur l'opération qui vous est
proposée, sur ses résultats et sur ses risques.

LE DÉCOLLEMENT DE LA RÉTINE
Il correspond à une poche de liquide sous la rétine (L’œil est
constitué comme un appareil photographique. La cornée et le
cristallin, situés dans la partie antérieure de l’œil, focalisent la
lumière sur la rétine, qui joue le rôle de pellicule de cet appareil
photographique). Le décollement de la rétine est le plus souvent
provoqué par le développement d'une ou plusieurs déchirures
rétiniennes.
Certaines conditions prédisposent au décollement de rétine : la
myopie, la chirurgie de la cataracte, un traumatisme de l’œil, des
antécédents de décollement de la rétine à l'autre œil, des antécé-
dents familiaux de décollement de rétine.

POURQUOI OPÉRER LE DÉCOLLEMENT DE LA RÉTINE?
Parce que le traitement de la rétine décollée est seulement
chirurgical. Le traitement par laser seul n'est pas possible à ce
stade.

L'OPÉRATION DU DÉCOLLEMENT DE LA RÉTINE
L'intervention est réalisée alors que le patient est installé sur le dos
en milieu chirurgical stérile et habituellement sous microscope
(parfois sous ophtalmoscopie indirecte). Elle représente un geste
chirurgical majeur, car elle consiste à réappliquer la rétine décollée
par l'une ou l'autre des méthodes décrites ci-dessous, diversement
associées suivant le cas :
– Fermeture de la ou des déchirures en suturant un matériel
synthétique sur la paroi externe de l’œil par action localisée et/ou
circulaire (cerclage de l’œil).
– Cicatrisation des bords de la déchirure par application de froid
(cryocoagulation), de chaud (diathermie, photocoagulation au laser).
– Fermeture de la ou des déchirures, dans certains cas par injection
de gaz dans la cavité de l’œil
– Ponction du liquide sousrétinien.
– Vitrectomie.
– Remplacement du corps vitré par gaz ou huile de silicone.
– Ablation du cristallin.
Pendant l'opération, le chirurgien peut à tout moment être amené
à modifier son plan initial.
• Hospitalisation : une immobilisation minimale de quelques heu-
res est nécessaire. Le mode d'hospitalisation adapté à votre cas
vous sera proposé par votre ophtalmologiste en accord avec
l'anesthésiste.
• Anesthésie : l’œil peut être insensibilisé par des injections de
voisinage. Une anesthésie générale est également possible. Le choix
résulte de l'avis de votre ophtalmologiste et de celui du médecin
anesthésiste, il prend en compte, si possible, votre souhait.
• Incidents ou difficultés peropératoires : ils sont rares et
imprévisibles :

– Augmentation importante de la pression intra-oculaire.
– Hémorragie intra-oculaire.
– Incarcération de la rétine dans la ponction sclérale.
– Perforation ou rupture de la paroi externe de l’œil.
– Atteinte du cristallin.
– Arrêt circulatoire au niveau du nerf optique.
– Déchirure(s) rétinienne(s).

ÉVOLUTION POSTOPÉRATOIRE HABITUELLE
• Dans la très grande majorité des cas, une réapplication rétinienne
est obtenue. La récupération de la vision dépend de l'état de la
rétine avant l'intervention, et ne peut être jugée avant plusieurs
mois. La présence d'autres lésions de l’œil peut la limiter.
La réussite de l'intervention dans les cas où du gaz est injecté dans
l’œil dépend du maintien de la tête dans une certaine position. Le
gaz est éliminé progressivement au cours des premières semaines
qui suivent l'opération. Les voyages en avion sont contre-indiqués
en présence de gaz intra-oculaire. En cas d'anesthésie générale
pour un autre motif, la présence de gaz intra-oculaire doit être
signalée à l'anesthésiste. Une intervention chirurgicale ultérieure
est nécessaire pour enlever l'huile de silicone.
• Des récidives du décollement sont possibles. Dans ces cas, des
récupérations sont possibles par une ou plusieurs opérations com-
plémentaires. Un traitement complémentaire par photocoagulation
au laser peut être appliqué après l'opération.
• Les soins locaux sont réduits à l'instillation de gouttes, à l'appli-
cation d'une pommade et au port d'une protection oculaire selon
des modalités et durant une période qui vous seront précisées par
votre chirurgien. il est parfois nécessaire de procéder à l'ablation
de fils de suture.
• L'activité professionnelle, l'utilisation de machines ou d'instru-
ments dangereux, la conduite automobile sont déconseillées pen-
dant une période limitée qui sera définie par votre ophtalmologiste.
Les complications de l'opération du décollement de la rétine
Bien qu'elle soit parfaitement standardisée et suivie d'excellents
résultats, l'opération de décollement de la rétine n’échappe pas à
la règle générale selon laquelle il n'existe pas de chirurgie sans
risque. il n'est donc pas possible à votre ophtalmologiste de
garantir formellement le succès de l'intervention.
• Les complications sévères de l'opération de décollement de la
rétine sont rares. Elles peuvent nécessiter une réintervention et
aboutir; dans les cas les plus extrêmes, à la perte de toute vision de
l’œil opéré, voire à la perte de l’œil lui-même :
– Augmentation importante de la pression intra-oculaire
– Hémorragie intra-oculaire
– Formation de nouvelles déchirures
– Prolifération rétino-vitréenne qui aboutit à un plissement fixé de
la rétine (cause sévère de récidive du décollement de rétine)
– Prolifération d'une membrane épirétinienne maculaire
– Altération de la macula
– Intolérance au matériel suturé sur la paroi externe de l’œil
– Nécrose de la paroi externe de l’œil avec proéminence de ce
matériel sous la rétine
– Infection intra-oculaire
– Atrophie du nerf optique.
• D'autres complications sont moins sévères, comme la diplo-
pie (vision dédoublée), la cataracte transitoire due au gaz.

FICHE D'INFORMATION N˚ 16
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Votre ophtalmologiste est disposé à répondre à toute question complémentaire que vous souhaiteriez lui poser.
Les dispositions réglementaires font obligation au médecin de prouver qu’il a fourni l’information au patient. Aussi vous
demande-t-on de signer ce document dont le double est conservé par votre médecin.
Je soussigné                                                        reconnais que la nature de l’intervention, ainsi que ses risques, m’ont été
expliqués en termes que j’ai compris, et qu’il a été répondu de façon satisfaisante à toutes les questions que j’ai posées.
J’ai disposé d’un délai de réflexion suffisant et
❑ donne mon accord 
❑ ne donne pas mon accord
pour la réalisation de l’acte qui m’est proposé.

Date et Signature
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ABLATION DU MATÉRIEL 
D’INDENTATION

Madame, Mademoiselle, Monsieur,
Vous avez subi une opération de la rétine au cours de laquelle une
indentation a été réalisée.
Votre ophtalmologiste vous propose l’ablation du matériel d’inden-
tation. Cette fiche contient l’information sur l’opération qui vous
est proposée, sur ses résultats et sur ses risques.

QU’EST-CE QUE LE MATÉRIEL D’INDENTATION ?
Il s’agit d’un matériel synthétique non résorbable (éponge, bande,
cerclage…), suturé à la paroi externe du globe oculaire (sclère)
dans le but d’effectuer un appui prolongé sur la rétine. Ce matériel
a donc été laissé en place à la fin de l’opération initiale.

POURQUOI ÔTER LE MATÉRIEL D’INDENTATION ?
Lorsque ce matériel est bien toléré, il est laissé en place. Lorsque ce
matériel n’est plus toléré (expulsion, conjonctivites à répétition,
gêne à la mobilisation du globe…), l’ablation est nécessaire.
• Hospitalisation :
Une immobilisation de quelques heures à quelques jours peut être
nécessaire. Le mode d’hospitalisation adapté à votre cas vous sera
proposé par votre ophtalmologiste en accord avec l’anesthésiste.
• Anesthésie :
L’œil peut être insensibilisé par des injections de voisinage. Une
anesthésie générale est également possible. Le choix résulte de

l’avis de votre ophtalmologiste et de celui du médecin anesthésiste.
Il prend votre souhait en compte chaque fois que cela est possible.

EVOLUTION POST OPÉRATOIRE HABITUELLE
Dans la majorité des cas, l’œil est légèrement rouge et irrité
pendant quelques jours et les troubles liés à l’intolérance du
matériel d’indentation disparaissent rapidement.
Les soins locaux sont réduits à l’instillation de gouttes, à l’applica-
tion d’une pommade et au port d’une protection oculaire selon des
modalités et durant une période limitée qui vous seront précisées
par votre chirurgien.
L’activité professionnelle, la conduite automobile sont déconseillées
pendant une période limitée qui sera définie par votre ophtalmolo-
giste.

LES COMPLICATIONS
Cette intervention n’échappe pas à la règle générale selon laquelle
il n’existe pas de chirurgie sans risque. Des complications sévères
sont possibles et imprévisibles. Elles peuvent nécessiter une réinter-
vention ou aboutir, dans les cas extrêmes, à la perte de la vision de
l’œil opéré, voire à la perte de l’œil lui-même :
– perforation du globe,
– hémorragie intra-oculaire,
– récidive du décollement de la rétine,
– infection.

Votre ophtalmologiste est disposé à répondre à toute question complémentaire que vous souhaiteriez lui poser.
Les dispositions réglementaires font obligation au médecin de prouver qu’il a fourni l’information au patient. Aussi vous
demande-t-on de signer ce document dont le double est conservé par votre médecin.
Je soussigné                                                        reconnais que la nature de l’intervention, ainsi que ses risques, m’ont été
expliqués en termes que j’ai compris, et qu’il a été répondu de façon satisfaisante à toutes les questions que j’ai posées.
J’ai disposé d’un délai de réflexion suffisant et
❑ donne mon accord 
❑ ne donne pas mon accord
pour la réalisation de l’acte qui m’est proposé.

Identification du médecin

FICHE D'INFORMATION N˚ 16A

Date et Signature



533

ABLATION DE L’HUILE DE SILICONE

Madame, Mademoiselle, Monsieur,
Vous avez été opéré d’une affection grave de la rétine, le plus
souvent un décollement compliqué de la rétine, ayant nécessité
l’ablation du corps vitré (vitrectomie) remplacé par de l’huile de
silicone.
Votre ophtalmologiste vous propose l’ablation de l’huile de sili-
cone. Cette fiche contient l’information sur cette intervention, ses
résultats et ses risques.

INTÉRÊT DE L’HUILE DE SILICONE
Ce produit permet un appui prolongé sur la rétine, s’opposant à ou
limitant une récidive du décollement de la rétine.

POURQUOI ENLEVER L’HUILE DE SILICONE ?
L’huile de silicone ne se résorbe pas. Sa présence à long terme
(mois ou années) dans l’œil est susceptible d’entraîner des compli-
cations graves : principalement le glaucome et la perte de transpa-
rence de la cornée. L’ablation de l’huile de silicone a pour but
d’éviter ces complications.

L’OPÉRATION D’ABLATION DE L’HUILE DE SILICONE
Il s’agit toujours d’un geste chirurgical majeur car concernant une
rétine particulièrement fragile. Elle se déroule sous microscopie
opératoire. Elle consiste à aspirer l’huile de silicone située derrière
le cristallin et à remplacer celle-ci par du liquide stérile. Le
chirurgien peut être conduit à procéder à des gestes chirurgicaux
complémentaires suivant la situation de la rétine : ablation d’une
membrane anormale, laser, injection de gaz intra-oculaire. En cas
de cataracte, ablation de la cataracte avec mise en place ou non
d’un cristallin artificiel.
Pendant l’opération, le chirurgien peut à tout moment être amené
à modifier son plan initial.

• Hospitalisation :
Le mode d’hospitalisation sera adapté à votre cas. Une immobilisa-
tion de plusieurs jours avec un positionnement spécifique peut être
demandé s’il y a eu injection de gaz.
• Anesthésie :
Le choix entre anesthésie locale ou générale résulte de l’avis de
votre chirurgien et du médecin anesthésiste. Vos souhaits seront
pris en compte dans la mesure du possible.
• Incidents ou difficultés opératoires :
Il s’agit essentiellement de la récidive du décollement de la rétine.
Dans ce cas, le chirurgien peut être conduit à réinjecter de l’huile
de silicone.

EVOLUTION POST OPÉRATOIRE HABITUELLE
Dans la majorité des cas, la rétine reste réappliquée. La récupéra-
tion de la vision dépend des lésions de la rétine. L’injection d’huile
de silicone ayant traité une atteinte grave de la rétine, l’acuité
visuelle finale obtenue ne dépasse pas en général quelques dixiè-
mes. Une cataracte survient souvent après ablation du corps vitré
(vitrectomie). Cette cataracte peut apparaître avant l’ablation du
silicone ou après. L’acuité visuelle finale ne sera obtenue qu’après
opération de la cataracte et mise en place éventuelle d’un cristallin
artificiel.
Si une injection de gaz a été pratiquée, le voyage en altitude
(avion) sera interdit pendant un certain temps qui sera défini par
votre ophtalmologiste.

LES COMPLICATIONS
Il s’agit essentiellement de la récidive du décollement de la rétine.
Ce risque persiste dans les mois qui suivent l’ablation de l’huile de
silicone.
Une hémorragie intra-oculaire, une infection sont également possi-
bles.
En outre, cette ablation ne pourra pas dans tous les cas éviter
l’apparition d’une cataracte, d’un glaucome, d’une opacité cor-
néenne ou encore d’autres complications.

Votre ophtalmologiste est disposé à répondre à toute question complémentaire que vous souhaiteriez lui poser.
Les dispositions réglementaires font obligation au médecin de prouver qu’il a fourni l’information au patient. Aussi vous
demande-t-on de signer ce document dont le double est conservé par votre médecin.
Je soussigné                                                        reconnais que la nature de l’intervention, ainsi que ses risques, m’ont été
expliqués en termes que j’ai compris, et qu’il a été répondu de façon satisfaisante à toutes les questions que j’ai posées.
J’ai disposé d’un délai de réflexion suffisant et
❑ donne mon accord 
❑ ne donne pas mon accord
pour la réalisation de l’acte qui m’est proposé.

Identification du médecin
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TRAITEMENT DE LA RÉTINE 
PAR LASER

Madame, Mademoiselle, Monsieur,
Vous êtes atteint d'une affection de la rétine responsable de votre
trouble visuel. Votre ophtalmologiste vous propose un traitement
par photocoagulation au laser car celui-ci constitue dans votre cas le
moyen le plus approprié de prévenir une baisse visuelle ultérieure.
Cette fiche contient l'information sur le traitement qui vous est
proposé, sur ses résultats et sur ses risques.

POURQUOI CE TRAITEMENT PAR LASER ?
Parce que vous présentez l'une des affections suivantes qui risque
d'entraîner une baisse visuelle plus ou moins importante pouvant
aller jusqu'à la perte définitive de la vision :
• Déchirure ou trou de la rétine : les symptômes révélateurs sont
habituellement la perception d'éclairs ou la recrudescence de corps
flottants. Parfois la ou les lésions sont découvertes en l'absence de
symptômes.
Le but du traitement est de créer une réaction cicatricielle solide autour
de la lésion et de tenter de prévenir un décollement de rétine. Dans la
plupart des cas, la cicatrisation durable de la déchirure est obtenue. Ce
traitement n'empêche pas l'apparition d'autres déchirures.
Selon les cas, un traitement plus étendu (barrage circulaire) peut
être proposé.
• Rétinopathie diabétique : le diabète après quelques années
d'évolution provoque d'importantes perturbations de la circulation
rétinienne responsables d'une baisse visuelle sévère. Le laser peut
être proposé pour traiter de grandes zones de rétine (panphotocoa-
gulation) lorsqu'il existe un risque d'hémorragie intra-oculaire. Le
traitement est réalisé en plusieurs séances. Le laser peut aussi être
proposé lorsqu'il existe un oedème maculaire. Le but recherché est
alors de stabiliser la vision.
Dégénérescence maculaire liée à l'âge : c'est la principale cause de
baisse de vision après 65 ans. 
Elle correspond à une altération de la région centrale de la rétine :
la macula, avec pour conséquence un retentissement sur la vision
précise, en particulier la lecture et l'écriture.
– la forme atrophique, la plus fréquente, ne peut pas bénéficier
d'un traitement par laser.
– la forme exsudative se caractérise par l'apparition sous la rétine de
néovaisseaux responsables d'hémorragies, d'oedème puis d'une des-
truction étendue de la macula. Dans certains cas la photocoagulation
au laser peut permettre la destruction des néovaisseaux. La photo-
coagulation permet parfois une stabilisation de la vision. Cependant
une surveillance est nécessaire car les récidives sont fréquentes.
• D'autres affections rétiniennes peuvent bénéficier d'un traitement
par laser : séquelles d'occlusion veineuse rétinienne, tumeur de
l’œil, suites opératoires de décollement de la rétine, angiomatose,
macroanévrisme, choriorétinopathie séreuse centrale (cette liste
n'est pas limitative).

LA PHOTOCOAGULATION AU LASER
Elle utilise une lumière capable de transporter une grande quantité
d'énergie qui sera délivrée en un endroit précis de l’œil. Elle peut
créer une cicatrice, coaguler un vaisseau, détruire un tissu anormal.
Il existe plusieurs types de lasers capables d'émettre des rayonne-
ments de couleur différente, du bleu à l'infrarouge : laser argon,
laser krypton, laser diode, laser Nd-Yag.
• Le traitement : il s'effectue habituellement en ambulatoire. Le
patient est assis devant l'appareil. La 
pupille est dilatée par l'instillation d'un collyre. Un certain nombre
d'impacts laser seront appliqués avec ou sans interposition d'un
verre placé sur l’œil. Le temps de traitement n'excédera pas 15 à
20 minutes par séance.
• Anesthésie : l’œil est insensibilisé par un collyre, rarement par
des injections de voisinage.
• Incidents ou difficultés peropératoires : une sensation
d'éblouissement sera ressentie ; elle peut se prolonger au décours
du traitement. Le traitement est habituellement peu douloureux. Il
peut, chez certaines personnes, entraîner un malaise vagal et
justifier la prise d'un médicament.

EVOLUTION POSTOPÉRATOIRE HABITUELLE
• Dans la très grande majorité des cas vous pourrez repartir juste
après le traitement et reprendre dès le lendemain vos activités
quotidiennes habituelles.
• Effets indésirables : dans les premières heures, vous pourrez
ressentir un éblouissement, une vision
brouillée, des maux de tête, une douleur qui disparaîtront rapidement.
• Les soins locaux sont réduits à l'instillation de gouttes selon les
modalités qui vous seront précisées par
votre ophtalmologiste.
• Un contrôle sera nécessaire à une date qui vous sera proposée
par votre ophtalmologiste.

COMPLICATIONS DU TRAITEMENT DE LA RÉTINE PAR LASER
Les complications sévères de la photocoagulation au laser sont
rares. Il s'agit d'altérations du champ visuel périphérique et parfois
d'une baisse d'acuité visuelle plus ou moins durable après la
photocoagulation panrétinienne chez les diabétiques.
D'autres complications sont moins sévères :
• irritation de la cornée (kératite)
• infection cornéo-conjonctivale (bactérienne ou virale)
• exceptionnellement : dilatation pupillaire prolongée, crise de
glaucome aigu.
Dans la plupart des cas ce traitement contribue à prévenir une baisse
visuelle ultérieure mais ne donnera pas d'amélioration visuelle.
Exceptionnellement une baisse visuelle définitive peut survenir au
décours de ce traitement.

Identification du médecin
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Votre ophtalmologiste est disposé à répondre à toute question complémentaire que vous souhaiteriez lui poser.
Les dispositions réglementaires font obligation au médecin de prouver qu’il a fourni l’information au patient. Aussi vous
demande-t-on de signer ce document dont le double est conservé par votre médecin.
Je soussigné                                                        reconnais que la nature de l’intervention, ainsi que ses risques, m’ont été
expliqués en termes que j’ai compris, et qu’il a été répondu de façon satisfaisante à toutes les questions que j’ai posées.
J’ai disposé d’un délai de réflexion suffisant et
❑ donne mon accord 
❑ ne donne pas mon accord
pour la réalisation de l’acte qui m’est proposé.

Date et Signature
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Abcès, 398
Ablation, 180, 280
— d’huile de silicone, 290
— d’un matériel d’indentation, 284, 290
Acétate de triamcinolone, 150, 202
Acétazolamide, 22
Acide
— 13-cis-rétinoïque, 51
— hyaluronique, 34
Acuité visuelle, 251
— postopératoire, 453
Acyclovir, 394
Adhérence rétinienne, 22, 23
Adhésivité, 115
Adjuvants de la prolifération, 293
Adrénergique, 22
AEEH, 453
Aicardi (syndrome d’ –), 459
Aimant, 158
Air, 101, 217
Air/gaz, Voir : Échange air/gaz
Alcanes, 177
Altérations de l’épithélium pigmentaire, 421
Amblyopie, 442, 448, 449, 453, 476, 504, 507
Amétropie, 453
AMP cyclique, 24
Amphotéricine B, 399
Analgésie, 105
Anérythre, 63
Anesthésie, 103, 442
— générale, 103, 259, 447
— locale, 364
— péribulbaire, 103
— rétrobulbaire, 103
— sous-ténonienne, 104
Angiographie, 68, 406, 414, 449, 514
— au vert d’indocyanine, 68, 515
Angiomatose faciale, 512
Angiome, 84
— choroïdien, 91, 512
Angle iridocornéen, 173
Anneau de Weiss, 150, 198
Anomalies
— du développement, 441
— fovéolaires, 74
Antibioprophylaxie, 105
Antibiothérapie, 275, 276
Anticoagulation, 105
Anti-inflammatoires non stéroïdiens, 410
Antimitotiques, 235
Antinéoplasique, 51
Anti-VEGF, 385, 429, 435, 491, 493, 508, 518
Antiviral, 394
Aphaque, 31, 146, 219

Apoptose, 43, 45, 254
APROP, 492
Arc de contact, 168
Area de Vogt, 11
ARN, 392
Artère
— centrale de la rétine, 11
— ciliaire courte postérieure, 11, 263
— hyaloïde, 6, 473
— ophtalmique, 11
Article externe des photorécepteurs, 6, 9, 10, 14, 41, 254, 272
Aspiration, 141
Astrocyte, 485
Athalamie, 480
Atrophie, 115
— choriorétinienne, 332
Autoétanchéité, 146, 147
Autofluorescence, 64
Autosomale dominante, 431
Avastin, 387, 508
Avulsion
— de la base, 322
— vasculaire, 36
Azote, 168

B

Backflush needle, 156, 190
Baies encloses à l’ora, 36
Bande, 118, 280
— Silastic, 118
— silicone, 118, 280
— type 240, 443
Barrage laser, 163
Barrière hématorétinienne, 46
— externe, 6
— interne, 7
Base du vitré, 150, 151, 329
Bâtonnets, 10, 15, 42
BBG (bleu de Coomassie), 202, 203
Bevacizumab, 386, 491, 508
BIOM, 137
Biomicroscopie, 111
Blanc sans pression, 39
Bleu, 16
— de bromophénol, 202
— de Coomassie, 202
— de trypan, 203
— patenté, 202, 203
Blocage pupillaire, 185, 243
Bovey, 138
Brachythérapie, 435
Brilliant blue, 202
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C

C2F6, 127, 172
C3F8, 127, 172
Calcification, 520
Calcul d’implant, 224
Caméra, 226
CAMPS, 453
Canal
— de Cloquet, 6, 476
— de Hannover, 11
Candida, 398
Canule
— d’extrusion, 156
— d’injection, 157
— double courant, 190
Capillaires rétiniens, 7
Capsulotomie, 31, 342
— au laser YAG, 341, 342
Cataracte, 133, 145, 173, 185, 192, 224, 291, 360, 380, 474, 
480, 490
— congénitale, 361, 441
Cautère, 99, 112
CDAPH, 453
Cécité, 29, 452
Ceftazidime, 276
Cellule
— amacrine, 21
— bipolaire, 9, 10, 17, 18, 43
— de Müller, 9, 10, 44, 232
— ganglionnaire, 6, 10, 18, 20, 43, 232
— gliale, 45
— horizontale, 10, 17, 18
— souche, 235
Cerclage, 121, 264, 267, 292, 307, 313, 443, 461, 492, 502
Champ
— de vision, 137
— visuel, 418, 469
Chandelier, 161
Chimiothérapie, 430, 522
Chirurgie
— combinée, 224
— de la cataracte, 341
— du cristallin clair, 360
— du diabétique, 382
— externe, 241, 318
— réfractive, 359
— rétinovitréenne, 432
— sous-rétinienne, 158, 228
Chlore, 23
Chondroïtinase, 234
Chondroïtines sulfates, 233
Choriocapillaire, 9, 10
Choriorétinectomie prophylactique, 355
Choriorétinite toxoplasmique, 398
Choriorétinopathie séreuse centrale, 414
Choroïde, 9, 10
Chromovitrectomie, 201
Churg et Strauss (syndrome de –), 412
11-cis-rétinal, 16
Ciseaux, 107, 145, 158, 384, 385
Classification
— clinique de la ROP, 485
— de la maladie de Coats, 507

— de Reese du rétinoblastome, 521
— des PVR, 47
— des traumatismes à globe ouvert, 346
— des VREF, 500
— IRC du rétinoblastome, 521
— topographique de la ROP, 487
Clous scléraux, 155
CMV, 392
Coats (maladie de –), 421, 441, 506
Collagène, 34, 232
Colobome, 6, 459
— choriorétinien, 460
— et fossette colobomateuse, 441
Colorants, 202, 205
Compas, 107
Complications, 182, 194, 221, 241, 447
Concentration du gaz, 169
Cônes, 10, 15, 42
Confocal (microscope –), 65
Contraste, 21
Contusion, 32, 311, 441
Cordages sous-rétiniens, 47, 317, 319
Cornée, 172, 494
Corps
— ciliaire, 410
— étranger endoculaire, 346
Cortex vitréen, 199
— postérieur, 375
Corticoïde, 51, 257, 260, 276, 398, 449
Corticothérapie générale, 411, 414, 425
Couche
— granulaire interne, 18
— plexiforme externe, 18
Coulées gravitationnelles, 414
Coupe (du vitréotome), 142
— linéaire et bilinéaire, 144
Crêtes neurales, 5
Cristallin, 293, 443
Crochets
— à strabisme, 107
— et spatules, 157
Cryoapplication, 100, 128, 163, 421, 517, 522
— trans-sclérale, 368
Cryode, 115
Cryo-indentation, 241
Cryothérapie, 114, 165, 319, 364, 432, 490, 508
Cupule optique, 5
Curiethérapie, 517
Cycle
— aspiration-coupe, 141
— visuel, 16
Cycloaffaiblissement, 272, 450, 496
Cystic retinal tuft, 30, 370
Cytokine, 45

D

D-ACE, 123
Daunorubicine, 51, 235
Débit (du vitréotome), 142
Déchirure, 35, 78, 132, 242
— à clapet, 299, 368
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— géante, 181, 191, 305, 311, 330, 334, 368, 398
— multiple, 301
— rétinienne, 359
— secondaire, 174
Décollement(s)
— bulleux, 123
— choroïdien, 116, 242, 257, 260, 421
— de la hyaloïde postérieure, 150
— de rétine, 29, 30, 31, 72, 77, 90, 149
— — après vitrectomie, 363
— — chronique, 123
— — de l’enfant, 441, 447
— — du phaque, 146
— — du pseudophaque, 146, 342
— — exsudatif infectieux, 403
— — exsudatif inflammatoire, 90, 403
— — exsudatifs, 70, 90, 431
— — exsudatifs tumoraux, 90, 426
— — hauteur du décollement, 72, 251
— — incidence, 29
— — inférieur, 123, 414
— — mixte tractionnel et rhegmatogène, 381
— — récessive liée à l’X, 336
— — récidive précoce, 185, 287, 452, 461
— — suivi, 241, 447
— — sur rétinoschisis, 39, 75, 79, 318, 336, 370, 441
— — tractionnel, 349, 375, 389, 397, 523
— — vitréogène, 317
— maculaire, 71, 254, 389
— postérieur du vitré, 30, 34, 150, 198, 235, 316, 341, 355, 
359, 397, 466
— rétinogènes, 299, 316
— séreux, 254, 420, 421, 465
Déficit visuel, 30, 453
Dégénérescence
— microkystique, 75
— palissadique, 30, 36, 302, 316, 330, 370
— vitréorétinienne, 311
Déhiscence, 112, 127, 288, 289, 324, 445, 522
— à opercule, 369
— asymptomatique, 369
— conjonctivale, 280
— repérage, 112
Délai de prise en charge
— après trauma, 355
— chez l’enfant, 442
— d’une dialyse, 320
Délaminateur, 157
Délamination, 384
Demi-vie des gaz, 168
Densité des gaz, 178
Dépistage de la ROP, 489
Dépolarisation, 18
Déshydratation, 22
Désinsertion conjonctivale, 147
Diabète, 375
Dialyse
— à l’ora, 316, 320, 369
— inférotemporale, 30
Diathermie, 145, 158
— épisclérale, 147
Dilatation anévrysmale, 506
Diméthylsiloxane, 177

Diopexie, 116
Diplopie, 116, 281, 284
Disque-cytoplasmique (photorécepteur), 14
— radioactif, 522
Dissection, 198, 382, 494
— de la membrane limitante interne, 468
Divergent, 282
Douleur, 241, 259, 430
Drainage
— d’hémorragie suprachoroïdienne, 260
— d’une effusion uvéale, 257
— de liquide sous-rétinien, 122, 152, 216, 522
Drépanocytose, 390
Durée du décollement, 251
Duty cycle, 142
Dysplasie vitréorétinienne, 441, 474, 480

E

Eales (maladie de –), 389
Écarteur, 108, 494
Échange, 214, 228
— air-gaz, 170, 222, 260
— air-huile, 222
— air-silicone, 179
— fluide-air, 145, 153, 170, 217, 461
— fluide-gaz expansif, 171
— fluide-silicone, 179
— PFCL-silicone, 180
Échographie, 259, 354, 407, 422, 481, 514
— mode A, 77
— mode B, 77
Échographie-Doppler, 80
Éclairage, 160
Éclatement du globe, 346
Ectopie
— du cristallin, 333
— maculaire, 453
EDTA, 449
Effet schlieren, 300
Effusion uvéale, 116, 256
EIBOS, 138
Embryogenèse, 5
Embryologie, 459
Émulsification, 178, 182, 243, 272
Endocryoapplication, 158
Endodiathermie, 158
Endo-illumination, 145, 160
Endolaser, 164
Endophotocoagulation, 207
Endophtalmie, 125, 274, 354, 398
Endophytique (rétinoblastome), 521
Endoscopie, 146, 226, 360, 494
Énucléation, 346
Épaississement choroïdien, 512
Épithéliopathie
— en plaques, 408
— rétinienne, 421
— rétinienne diffuse, 414
Épithélium pigmentaire, 5, 6, 9, 10, 22, 44, 467
Éponges, 119
— MIRAgel®, 94, 120, 280, 283
— silicone, 119
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Index

Équation de Bernoulli, 142
ERG, 337
Espace
— sous-rétinien, 22, 79
— suprachoroïdien, 256, 465
Essaimage tumoral, 521
Étanchéité, 274
ETROP, 491
Éviscération, 346
Examen du fond d’œil, 111, 448
Exophytique (rétinoblastome), 521
Expansion, 168
Exsudats, 500, 506, 508, 512
Extériorisation (d’éponge), 280
Extraction (de silicone), 157

F

Facteurs
— de croissance, 46, 254
— péjoratifs, 452
— pronostiques, 30
Fente embryonnaire, 459
Fermeture de l’angle, 450
Festons, 36
Fibres optiques, 226
Fibrose, 445
— sous-rétinienne, 414, 517
Filtre à air, 157, 160
Fishmouth, 120, 124
Flottabilité, 167
Fluorescéine, 68, 514
5-fluoro-uracil, 235
Forme agressive postérieure active (ROP), 492
Foscarnet, 394
Fossette colobomateuse, 465
— résorption du liquide sous-rétinien, 469
Fovéa, 8, 267
Fovéola, 8
Fovéoschisis, 325
Foyer infectieux, 421
Fragmatome, 158
Fréquence de coupe, 142

G

Ganciclovir, 394
Gauges
— 20 G, 141, 147
— 23 G, 141, 147, 270, 493
— 25 G, 141, 147, 148, 149, 270, 493
— 27 G, 270
— 36 G, 158
Gaz, 85, 101, 127, 133, 166, 168, 172, 214, 217, 243, 266, 272, 
275, 292, 395, 450, 467
GFAP, 44
Givre, 38, 370
Glaucome, 361
— à cellules fantômes, 272
— aigu secondaire, 185

— congénital, 441
— néovasculaire, 272, 431, 432, 450, 506
— obstructif, 272
— par fermeture de l’angle, 272, 421
— secondaire, 270, 448
Glutamate, 17
Glycosaminoglycanes, 34, 233
GMPc, 17
Goldenhar (syndrome de –), 459
Gonin, 99
Gore-tex, 119
Gradient de pression, 168
Grand angle (système –), 137, 172
Granulomatose de Wegener, 411
Granulome, 398
Griffes du chat (maladie des –), 408, 413
Grossesse, 414

H

Halogène, 160
Handicap visuel, 453
Hémangioblastome
— de la papille, 431, 435
— du système nerveux central, 431
— rétinien, 431
Hémangiome, 410
— capillaire rétinien, 441
— choroïdien, 441, 512
— du Sturge-Weber, 512
Hématome
— choroïdien, 194
— intraorbitaire, 104
— maculaire, 158
— sous-rétinien, 194
Hémoglobinopathie, 264
Hémorragie, 116, 123
— du vitré, 346, 349, 376, 380, 386
— expulsive, 256, 257, 353
— intravitréenne, 302, 339, 442
— rétinienne, 116
— suprachoroïdienne, 116, 257, 259
Héparine, 235
Hexafluorure de soufre (SF6), 127, 166
Huile de silicone, 93, 177, 207, 219, 245, 292, 461
— lourde, 246
Hyalite, 275, 399, 404
Hyaloïde
— antérieure, 11
— postérieure, 9, 35, 198
Hyaluronidases, 233
Hydrogel, Voir : MIRAgel®

Hyperplasie lymphoïde bénigne, 92
Hyperpolarisation, 17, 18
Hypertonie, 133, 172, 182, 185, 241, 270, 354, 480, 496
Hyphéma, 259
Hypoacousie, 407
Hypothalamie, 506
Hypotonie, 144, 148, 170, 185, 256, 258, 421, 450
Hypoxie, 254, 485
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I

IGF-1, 485
Imagerie par résonance magnétique, Voir : IRM
Immunodéprimé, 392
Implant, 173, 183
— de chambre postérieure, 224, 344
Incarcération
— rétinienne, 350
— vitréenne, 300, 363
Indentateur, 108, 112, 155
Indentation, 86, 100, 118, 120, 224, 257, 263, 270, 280, 289, 
307, 319, 449, 450, 461
— longitudinale, 120
— par cerclage, 368
— postérieure, 327
— radiaire, 120
Infection
— d’éponge, 242, 274, 280
— endophtalmie, 125, 274, 354, 398
Inflammation, 90, 256, 403, 404, 449
Infrarouge, 64
Infusion, 144
— éclairante, 493
— séparée, 141
Injection, 170, 179
— air, gaz, 124
— d’huile de silicone, 145
— gaz, 130
— intravitréenne, 277, 364, 386
— intravitréenne d’antibiotiques, 354
— sous-rétinienne de gaz, 174
Instrument
— éclairant, 161
— infusant, 443
Instrumentation, 106, 155
— robinet, 155
Intégrine, 235, 487
Inverseur, 137
Inversion rétinienne, 311
Iridotomie, 272
IRM, 89, 93, 422, 442, 481, 515
Irradiation externe, 522
Ischémie, 104
— du segment antérieur, 263, 490
— rétinienne, 390, 414, 485

J

Jonction vitréorétinienne, 198
Juvénile, Voir : Rétinoschisis

K

Kératite en bandelettes, 185, 446, 449
Kératoplastie transfixiante, 139, 360
Kératoprothèse
— d’Eckardt, 139
— transitoire, 139, 360

Kyste
— à inclusion, 282
— rétinien, 305, 317, 322

L

Lampe à fente, 161, 447
Laser, 128, 145, 163, 209, 367, 432, 467, 508, 509
— trans-scléral, 114
Lasik, 359
Lentille, 58, 137
— asphérique, 137
— biconcave, 216
— de contact, 453
— GRIN, 226
Lésions prédisposantes, 36
Leucocorie, 442, 474, 480
Ligament de Wieger, 11
Ligne
— d’infusion, 147
— de démarcation sous-rétinienne, 299, 305, 322
Limitante
— externe, 9, 10
— interne, 6, 9, 10, 12, 200, 203, 232
Lincoff (règles de –), 299
Liquéfaction du vitré, 34, 330, 359, 375, 466
Liquide
— sous-fovéolaire, 253
— sous-rétinien, 14, 152, 217, 268, 461, 465, 469, 508
Lissencéphalie, 481
Lit capillaire, 507
Locus minoris resistencia, 460
Loi de Poiseuille, 142
Longueur axiale, 94
Loupe, 111
Lumière, 160
— transmission, 14
Luxation
— postérieure d’implant, 193, 361
— postérieure du cristallin, 193, 360
Lyme (maladie de –), 408, 413
Lymphome, 91, 410

M

Macula, 6, 71, 80, 133
— décollée, 252
Maladie(s)
— de Coats, 91, 421, 441, 506
— de Eales, 389
— de Lyme, 408, 413
— de Marfan, 329, 332
— de Norrie, 481, 500, 506
— de Vogt-Koyanagi-Harada, 90, 405, 421, 423, 424
— de von Hippel-Lindau, 421, 431
— de Wegener, 411
— des griffes du chat, 408, 413
— inflammatoires intestinales, 412
Marfan
— (syndrome de –), 312, 329, 332, 441
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Index

Matériel d’indentation, 363
Matrice extracellulaire, 22, 45
MDPH, 453
Mélanome choroïdien, 82, 91, 410, 421, 426, 515
Membrane
— de Bruch, 6, 10
— épimaculaire, 74, 254
— externe, 9, 10
— intercalaire, 459
— limitante interne, 6, 9, 10, 12, 200, 203, 232
— pupillaire, 473
— rétrorétinienne, 211
Métamorphopsies, 57, 251
Métastase choroïdienne, 82, 91, 410, 426, 430, 516
Méthylprednisolone, 277
Microcolobomes, 474
Micro-écarteurs à iris, 494
Microvillosités, 43
Migration
— d’éponge, 280
— de pigment, 73, 414
MIRAgel®, 94, 120, 280, 283
Mort cellulaire, 43
Mottes pigmentées, 370
Mouvement (perception visuelle), 21
Muscles oculomoteurs, 281
— droits, 12
— nombre de – désinsérés, 264
— obliques, 12
Myodésopsies, 57
Myopie, 30, 316, 324, 329, 343, 359, 441
Myopie forte, 198, 311, 324, 329, 342, 343
Myopisation, 281

N

Nanophtalmie, 257, 421, 425
Nécrose rétinienne
— aiguë (ARN), 392
— externe progressive (PORN), 392
Néovaisseaux, 375, 485, 500
Néovascularisation, 375
— prépapillaire, 389
— rétinienne, 485
Neurorétine, 5
Non-contact (système grand angle), 137
Norrie (maladie de –), 481, 500, 506
Nucléaire (couche –)
— externe, 9, 10
— interne, 9, 10

O

Occlusions de branche veineuse, 389
OCT, 41, 71, 251, 254, 267, 324, 325, 337, 379, 407, 414, 459, 
466
Ocular trauma score, 348
Œdème
— cornéen, 449
— maculaire, 252, 404
— maculaire cystoïde, 73, 254, 512

Œil adelphe (prévention de l’–), 370
OFFISS, 139
Opacité cornéenne, 139, 226, 494
Ophtalmie sympathique, 408, 421
Ophtalmoscopie
— à balayage laser (SLO), 66
— indirecte, 58, 111, 447
Opsines, 16
Optomap®, 66
Ora serrata, 8, 11, 12
Orthoptistes, 452
Ostéome choroïdien, 516
Ostéoporose-pseudogliome, 481
Oxygène, 485
Oxygénothérapie, 487

P

Palissade, 30, 36, 302, 316, 330, 370
Papille de Bergmeister, 472
Papillite, 404
Parasitose, 398
Pars plana, 11, 12, 442
Passants-coulants, 120
Patau (syndrome de –), 481
Pathologie tumorale, 410
PCH, 453
PDMS, 177
Pelage
— de la membrane limitante interne, 357
— de membranes épirétiniennes, 199, 206, 227
Perfluorocarbone liquide, 86, 101, 153, 157, 188, 207, 209, 
217, 221, 248, 260, 269, 312
Perfluorodécaline, 189
Perfluoroéthane (C2F6), 127, 166
Perfluoro-n-octane, 189, 192
Perfluoropropane (C3F8), 127, 166
Perforation de la sclère, 104, 116, 359, 363
Persistance
— de la vascularisation fœtale, 90, 91, 441, 472
— du décollement de rétine, 242, 284
PFCL, Voir : Perfluorocarbone liquide
Phacoémulsification, 224, 291, 342
Phagocytose, 14
Phakofragmentation, 145
Phaque, 151, 293
Phéochromocytome, 431
Phosphènes, 57
Photocoagulation, 116, 163, 228, 270, 322, 384, 432, 435, 467, 
490, 502, 517
Photographies, 63
Photopigment, 16, 42
Photorécepteurs, 6, 9, 14, 41, 254
— articles externes des –, 6, 9, 10, 41, 74, 272
— ligne de jonction, 73
— segments internes, 74
Photothérapie dynamique, 430, 432, 518
Phototransduction, 17
Phtyse, 87, 354, 476
Physiologie, 14
Pigment xanthophylle, 8
Pince, 106, 158
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— à corps étranger intraoculaire, 158
— de Chang, 199
Plaies pénétrantes, 441
Plan capsulaire, 341
Plasmine et microplasmine, 234
Plexiforme
— externe, 9, 10, 318
— interne, 9, 10, 18
Pli, 209, 505
— rétinien, 125, 266
Point perforant, 122, 258
Points cornéens de pleine épaisseur, 353
Points de fuite, 414
Poliose, 407
Polyangéite microscopique, 412
Polyarthrite rhumatoïde, 411
Polychondrite atrophiante, 411
Pompe
— à air, 145
— combinée, 142
— d’injection de produit visqueux, 145
— péristaltique, 142
— Venturi, 142
Ponction, 123
— de chambre antérieure, 123
— du liquide sous-rétinien, 122, 216, 522
Pondération T1, T2, 90
Porte-aiguille, 107
Positionnement, 249, 269
Potassium, 23
Pouvoir de tamponnement, 214
Prélèvements intravitréens, 276
Prématurés, 500
Pression
— atmosphérique, 169
— hydrostatique, 22
— intraoculaire, 243, 447
— oncotique, 22
— Voir aussi : Hypertonie et Hypotonie
Prévalence, 29
Prévention (– des endophtalmies), 277, 367
Procès ciliaires, 474
Prolifération, 185
— fibrovasculaire, 351
— — antérieure, 387
— néovasculaire, 375
— sous-rétinienne, 47, 211
— vitréorétinienne, 45, 116, 133, 191, 206, 209, 235, 288, 290, 
292, 308, 311, 312, 346, 360, 392, 397, 443, 449, 462
Prophylaxie du décollement de rétine, 314, 367
Protéoglycane, 232
Protonthérapie, 427, 517
Protoxyde d’azote, 169
Pseudokystes, 87
Pseudophaque, 31, 146, 151, 219, 243, 341, 342
Pseudo-rosettes, 480
PTFE, 119, 280
Ptosis, 104, 281

R

Radiothérapie, 426, 517
— externe, 435

Rail de silicone, 94, 280
Récupération fonctionnelle, 241, 251, 469
Règles de Lincoff, 299
Réhabilitation visuelle, 452
Rein en « fer à cheval », 459
Résultats visuels, 452
RetCam®, 67, 448, 491
Retinal tufts, 30, 36, 370
Rétine neurosensorielle, 6, 9
Rétinectomie, 159, 206, 209, 293, 432
Rétinite, 181
— à CMV, 31, 393
— virale, 392
Rétinoblastome, 84, 91, 441, 442, 481, 507, 520
Rétinogènes, Voir : Décollements –
Rétinographes, 64, 65
Rétinopathie
— des prématurés, 67, 441, 485
— diabétique proliférante, 193, 375
— drépanocytaire, 389
— ischémique proliférante, 389
Rétinopexie, 100, 114, 128, 163, 288, 445
— cryo-gaz, 127, 242
— sondes, 163
Rétinoschisis, 79
— dégénératif, 74, 318
— juvénile lié à l’X, 80, 336, 441
— périphérique, 75
— sénile, 30, 39, 370
Rétinotomie, 190, 209, 219, 445
Rétracteurs d’iris, 302
Rhodopsine, 16
Rickettsioses, 408
Rouge, 16
Rubéose irienne, 380
Rupture
— capsulaire postérieure, 341, 360
— zonulaire, 360
Ruthénium 106, 435

S

SAAAIS, 454
SAFEP, 453
Sarcoïdose, 408
Scanner, 94, 481
Schepens, 100
Schisis, 39, 74, 379, 399
Sclère, 12, 256
Sclérite, 411
— diffuse, 410
— nodulaire, 410
— postérieure, 409, 412, 421
Sclérotomie, 146, 147, 148, 149, 274, 443, 493
Scotome, 57
Segmentation, 384
Sens chromatique, 21
SESSAD, 453
Sex-ratio, 29
SF6, 124, 127
Shafer, 58
Sida, 31, 393
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Index

Silastic, 100
Silicone, 85, 101, 157, 177, 181, 209, 210, 214, 221, 243, 272, 
275, 313, 395, 398, 446, 449, 450, 452, 502, 508
— lourd, 195
Silverman (syndrome de –), 442
Slippage, 174
SLO, 68
Solumédrol®, 398, 412
Sonde de vitrectomie, 163, 198
Sondes, Voir : Rétinopexie
Soulèvement fovéal, 267
Stade
— « plus » de la ROP, 492
— pré-seuil de la ROP, 490, 491
— seuil de la ROP, 489
Staphylococcus epidermidis, 274
Staphylome, 325
Stickler (syndrome de –), 329, 330, 441
Sticky silicone, 183
STOP-ROP, 491
Strabisme, 104, 244, 442, 474, 507
Streptocoques, 274
String syndrome, 119, 241, 263
Sturge-Weber-Krabbe (syndrome de –), 512
Substituts du vitré, 236
Sujets greffés, 414
Surface de tamponnement, 214
Syndrome
— d’Aicardi, 459
— d’effusion uvéale, 91, 420
— de Churg et Strauss, 412
— de dysversion papillaire, 418
— de Goldenhar, 459
— de la « tumeur toxique », 429
— de Marfan, 312, 441
— de Patau, 481
— de Schwartz-Matsuo, 272
— de Silverman, 442
— de Stickler, 329, 330, 441
— de Sturge-Weber-Krabbe, 512
— de Wagner, 329, 330, 441
— de Walker-Warburg, 481
— des enfants secoués, 442
— méningé, 407
— restrictif, 282
Synérèse, 35
Syphilis, 409
Système « grand angle », 137, 172, 216

T

Table-top, 376
Tache de Mittendorf, 472
Taches léopard, 425
Tamponnement, 449
— interne, 166, 192
— mixte PFCL/air, 153
Télangiectasies, 506
Télémédecine, 63
Tension de surface, 167, 178, 214
Terminal d’infusion, 148
Terson, 257

Thermothérapie, 517
— laser, 522
— transpupillaire, 427
Tomographie en cohérence optique, Voir : OCT
Touffes rétiniennes kystiques, 36
Tout-trans-rétinal, 16
Toxicité, 172, 192, 205
Toxocarose, 398, 441
Toxoplasmose, 398, 408
Tractions vitréorétiniennes, 35, 288, 370, 466
Translocation maculaire, 269
Transport actif, 22
Traumatisme, 193, 420, 441
— chirurgical, 359
— oculaire, 277, 311, 320, 346
Triamcinolone, 150, 202
Trisomie 13, 481
Trocarts, 148
Troubles oculomoteurs, 242, 280
Trous, 78, 133
— atrophiques, 30, 36, 316
— maculaires, 324, 397
— rétiniens, 522
Tuberculose, 409, 412
Tufts, 30, 36, 370
Tumeurs, 91, 410, 512, 520
Tunique vasculaire postérieure du cristallin, 474

U

Ultrabiomicroscopie, 422
Uvéite, 397, 421
— granulomateuse, 406
— intermédiaire, 399
— postérieure, 405
Uvéoméningite, 421

V

Vaisseaux
— centraux, 82
— fœtaux, 472
— irido-hyaloïdiens, 474
— rétiniens, 485
Valganciclovir, 394
Valves, 149
Vancomycine, 276
Vascularisation fœtale, 472
Vascularites, 404
Vasculogenèse, 485
VEGF, 429, 485, 508
— Voir aussi : anti-VEGF
Veine
— centrale de la rétine, 11
— vortiqueuse, 264
Verre
— à trois miroirs, 58, 137
— de contact planoconcave, 139
Vert, 16
— d’indocyanine, 203
— d’infracyanine, 203
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Verteporphine, 518
Vésicule optique, 5, 473
VHL, 431
Vimentine, 44
Viscoélastique, 243
Viscosité, 178
Visualisation « grand champ », 172, 216
Vitesses de coupe, 143
Vitré, 6, 9, 10, 11, 34, 36, 78, 142, 232, 375, 443
— base du –, 11, 12, 34
— festons, 36
— liquéfaction, 34, 330, 359, 375, 466
— primitif, 6
— secondaire, 6
— tertiaire, 6
— Voir aussi : Récollement postérieur du vitré
Vitrectomie, 141, 149, 153, 181, 199, 224, 227, 243, 266, 270, 
292, 307, 382, 390, 394, 461, 467, 468, 476, 493, 508
— 20 G, 141, 147
— 23 G, 141, 147, 270, 493
— 25 G, 141, 147, 148, 149, 270, 493
— 27 G, 270
— à ciel ouvert, 101
— centrale, 150
— micro-invasive 23 G et 25 G, 181
— ouverture, 142
— périphérique, 151
— sous air, 153
— transconjonctivale, 145, 146, 148, 149
Vitréolyse enzymatique, 232
Vitréorétinopathie
— exsudative familiale, 441, 500
— héréditaire, 326, 368

Vitréoschisis, 355
Vitréotome, 141–148, 155
Vogt-Koyanagi-Harada (Maladie de –), 90, 405, 421, 423, 424
Voie uvéo-sclérale, 256, 420
Von Hippel-Lindau (maladie de –), 421, 431
Vortiqueuses (veines –), 256, 264

W

Wagner (syndrome de –), 329, 330, 441
Walker-Warburg (syndrome de –), 481
Wash-out, 516
Wegener (Maladie de –), 411

X

Xénon, 160, 169

Y

YAG, 342

Z

Zonule, 360, 443
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