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Prise en charge du décollement de
rétine tractionnel diabétique :
A propos de 20 cas

THESE

PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 10 /06 /2024
PAR

Mr. SANDALI ALI
Né Le 18 Décembre 1995 a Safi

POUR L’OBTENTION DU DOCTORAT EN MEDECINE
MOTS-CLES

Décollement de rétine- Rétinopathie diabétique-Chirurgie endo-oculaire-

facteurs pronostiques.

JURY
Mr. A.ALJALIL PRESIDENT
Professeur d’Oto-rhino-laryngologie
Mr. S.LOUAYA RAPPORTEUR
Professeur d’Ophtalmologie
Mr. M.BADAOUI

, JUGE
Professeur de Médecine interne
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No  Aumoment détre admis a devenir membre de la profession médicale, je

’t}'}%‘ m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité,
f( Je traiterai mes maitres avec le respect et [a reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles
traditions de [a profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.
Aucune considération de refigion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de [a vie Aumaine dés sa conception.
Méme sous [a menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une facon
contraire aux lots de [humanité.

Je m’y engage l[ibrement et sur mon Ronneur.

Déclaration Genéve, 1948
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UNIVERSITE CADI AYYAD

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

Doyens Honoraires

Doyen

Vice doyenne a la Recherche et la Coopération

Vice doyenne aux Affaires Pédagogiques

Vice doyen chargé de la Pharmacie

Secrétaire Générale

MARRAKECH

Pr. Badie Azzaman MEHAD)I
Pr. Abdelhaq ALAOUI YAZIDI

ADMINISTRATION

: Pr. Mohammed BOUSKRAOQUI

: Pr. Hanane RAISS

: Pr. Ghizlane DRAISS

: Pr. Said ZOUHAIR

: Mr. Azzeddine EL HOUDAIGUI

LISTE NOMINATIVE DU PERSONNEL ENSEIGNANTS CHERCHEURS PERMANANT

N° Nom et Prénom Cadre Spécialité

01 BOUSKRAOUI Mohammed (Doyen) P.E.S Pédiatrie

02 CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S Neuro pharmacologie
03 KHATOURI Ali P.E.S Cardiologie

04 NIAMANE Radouane P.E.S Rhumatologie

05 AIT BENALI Said P.E.S Neurochirurgie

06 KRATI Khadija P.E.S Gastro-entérologie
07 SOUMMANI Abderraouf P.E.S Gynécologie-obstétrique
08 RAJI Abdelaziz P.E.S Oto-rhino-laryngologie
09 KISSANI Najib P.E.S Neurologie

10 SARF Ismail P.E.S Urologie

11 MOUTAOQUAKIL Abdeljalil P.E.S Ophtalmologie

12 AMAL Said P.E.S Dermatologie

13 ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S Médecine interne

14 MANSOURI Nadia P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
15 MOUTAJ Redouane P.E.S Parasitologie




16 AMMAR Haddou P.E.S Oto-rhino-laryngologie
17 ZOUHAIR Said P.E.S Microbiologie

18 CHAKOUR Mohammed P.E.S Hématologie biologique
19 EL FEZZAZI Redouane P.E.S Chirurgie pédiatrique
20 YOUNOUS Said P.E.S Anesthésie-réanimation
21 BENELKHAIAT BENOMAR Ridouan P.E.S Chirurgie générale

22 ASMOUKI Hamid P.E.S Gynécologie-obstétrique
23 BOUMZEBRA Drissi P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire
24 CHELLAK Saliha P.E.S Biochimie-chimie

25 LOUZI Abdelouahed P.E.S Chirurgie-générale
26 AIT-SAB Imane P.E.S Pédiatrie

27 GHANNANE Houssine P.E.S Neurochirurgie

28 ABOULFALAH Abderrahim P.E.S Gynécologie-obstétrique
29 OULAD SAIAD Mohamed P.E.S Chirurgie pédiatrique
30 DAHAMI Zakaria P.E.S Urologie

31 EL HATTAOUI Mustapha P.E.S Cardiologie

32 ELFIKRI Abdelghani P.E.S Radiologie

33 KAMILI El Quafi El Aouni P.E.S Chirurgie pédiatrique
34 MAOULAININE Fadl mrabih rabou P.E.S Pédiatrie (Néonatologie)
35 MATRANE Aboubakr P.E.S Médecine nucléaire
36 AIT AMEUR Mustapha P.E.S Hématologie biologique
37 AMINE Mohamed P.E.S Epidémiologie clinique
38 EL ADIB Ahmed Rhassane P.E.S Anesthésie-réanimation
39 ADMOU Brahim P.E.S Immunologie

40 CHERIF IDRISSI EL GANOUNI Najat P.E.S Radiologie

41 TASSI Noura P.E.S Maladies infectieuses
42 MANOUDI Fatiha P.E.S Psychiatrie




43 BOURROUS Monir P.E.S Pédiatrie

44 NEJMI Hicham P.E.S Anesthésie-réanimation
45 LAOUAD Inass P.E.S Néphrologie

46 EL HOUDZI Jamila P.E.S Pédiatrie

47 FOURAIJI Karima P.E.S Chirurgie pédiatrique
48 ARSALANE Lamiae P.E.S Microbiologie-virologie
49 BOUKHIRA Abderrahman P.E.S Biochimie-chimie

50 KHALLOUKI Mohammed P.E.S Anesthésie-réanimation
51 BSISS Mohammed Aziz P.E.S Biophysique

52 EL OMRANI Abdelhamid P.E.S Radiothérapie

53 SORAA Nabila P.E.S Microbiologie-virologie
54 KHOUCHANI Mouna P.E.S Radiothérapie

55 JALAL Hicham P.E.S Radiologie

56 OUALI IDRISSI Mariem P.E.S Radiologie

57 ZAHLANE Mouna P.E.S Médecine interne
58 BENJILALI Laila P.E.S Médecine interne
59 NARJIS Youssef P.E.S Chirurgie générale
60 RABBANI Khalid P.E.S Chirurgie générale
61 HAJJI Ibtissam P.E.S Ophtalmologie

62 EL ANSARI Nawal P.E.S |Endocrinologie et maladies métabolique
63 ABOU EL HASSAN Taoufik P.E.S Anésthésie-réanimation
64 SAMLANI Zouhour P.E.S Gastro-entérologie
65 LAGHMARI Mehdi P.E.S Neurochirurgie

66 ABOUSSAIR Nisrine P.E.S Génétique

67 BENCHAMKHA Yassine P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique
68 CHAFIK Rachid P.E.S Traumato-orthopédie




69 MADHAR Si Mohamed P.E.S Traumato-orthopédie
70 EL HAOURY Hanane P.E.S Traumato-orthopédie
71 ABKARI Imad P.E.S Traumato-orthopédie
72 EL BOUIHI Mohamed P.E.S |[Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
73 LAKMICHI Mohamed Amine P.E.S Urologie

74 AGHOUTANE El Mouhtadi P.E.S Chirurgie pédiatrique
75 HOCAR OQOuafa P.E.S Dermatologie

76 EL KARIMI Saloua P.E.S Cardiologie

77 EL BOUCHTI Imane P.E.S Rhumatologie

78 AMRO Lamyae P.E.S Pneumo-phtisiologie
79 ZYANI Mohammad P.E.S Médecine interne

80 GHOUNDALE Omar P.E.S Urologie

81 QACIF Hassan P.E.S Médecine interne

82 BEN DRISS Laila P.E.S Cardiologie

83 MOUFID Kamal P.E.S Urologie

84 QAMOUSS Youssef P.E.S Anésthésie réanimation
85 EL BARNI Rachid P.E.S Chirurgie générale

86 KRIET Mohamed P.E.S Ophtalmologie

87 BOUCHENTOUF Rachid P.E.S Pneumo-phtisiologie
88 ABOUCHADI Abdeljalil P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
89 BASRAOUI Dounia P.E.S Radiologie

90 RAIS Hanane P.E.S Anatomie Pathologique
91 BELKHOU Ahlam P.E.S Rhumatologie

92 ZAOUI Sanaa P.E.S Pharmacologie

93 MSOUGAR Yassine P.E.S Chirurgie thoracique

94 EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S Endocrinologie et maladies

métaboliques




95 DRAISS Ghizlane P.E.S Pédiatrie

96 EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie

97 RADA Noureddine P.E.S Pédiatrie

98 BOURRAHOUAT Aicha P.E.S Pédiatrie

99 MOUAFFAK Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

100 ZIADI Amra P.E.S Anesthésie-réanimation

101 ANIBA Khalid P.E.S Neurochirurgie

102 TAZI Mohamed lllias P.E.S Hématologie clinique

103 ROCHDI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

104 FADILI Wafaa P.E.S Néphrologie

105 ADALI Imane P.E.S Psychiatrie

106 ZAHLANE Kawtar P.E.S Microbiologie- virologie

107 LOUHAB Nisrine P.E.S Neurologie

108 HAROU Karam P.E.S Gynécologie-obstétrique

109 BASSIR Ahlam P.E.S Gynécologie-obstétrique

110 BOUKHANNI Lahcen P.E.S Gynécologie-obstétrique

111 FAKHIR Bouchra P.E.S Gynécologie-obstétrique

112 BENHIMA Mohamed Amine P.E.S Traumatologie-orthopédie

113 HACHIMI Abdelhamid P.E.S Réanimation médicale

114 EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale

115 AISSAOUI Younes P.E.S Anésthésie-réanimation

116 BAIZRI Hicham P.E.S Endocrinologie et maladies
métaboliques

117 ATMANE EI Mehdi P.E.S Radiologie

118 EL AMRANI Moulay Driss P.E.S Anatomie

119 BELBARAKA Rhizlane P.E.S Oncologie médicale

120 ALJ Soumaya P.E.S Radiologie




121 OUBAHA Sofia P.E.S Physiologie

122 EL HAOUATI Rachid P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

123 BENALI Abdeslam P.E.S Psychiatrie

124 MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S Oto-rhino-laryngologie

125 MARGAD Omar P.E.S Traumatologie-orthopédie

126 KADDOURI Said P.E.S Médecine interne

127 ZEMRAOUI Nadir P.E.S Néphrologie

128 EL KHADER Ahmed P.E.S Chirurgie générale

129 LAKOUICHMI Mohammed P.E.S |[Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

130 DAROUASSI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

131 BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie

132 FAKHRI Anass P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

133 SALAMA Tarik P.E.S Chirurgie pédiatrique

134 CHRAA Mohamed P.E.S Physiologie

135 ZARROUKI Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

136 AIT BATAHAR Salma P.E.S Pneumo-phtisiologie

137 ADARMOUCH Latifa P.E.S Médecine communautaire (médecine
préventive, santépublique et hygiéne)

138 BELBACHIR Anass P.E.S Anatomie pathologique

139 HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

140 EL KAMOUNI Youssef P.E.S Microbiologie-virologie

141 SERGHINI Issam P.E.S Anesthésie-réanimation

142 EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S Parasitologie mycologie

143 ABIR Badreddine P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

144 GHAZI Mirieme P.E.S Rhumatologie

145 ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S Chirurgie thoracique




146 LAHKIM Mohammed P.E.S Chirurgie générale

147 MOUHSINE Abdelilah P.E.S Radiologie

148 TOURABI Khalid P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique

149 BELHADJ Ayoub Pr Ag Anesthésie-réanimation

150 BOUZERDA Abdelmajid Pr Ag Cardiologie

151 ARABI Hafid Pr Ag Médecine physique et réadaptation
fonctionnelle

152 ARSALANE Adil Pr Ag Chirurgie thoracique

153 NADER Youssef Pr Ag Traumatologie-orthopédie

154 SEDDIKI Rachid Pr Ag Anesthésie-réanimation

155 ABDELFETTAH Youness Pr Ag Rééducation et réhabilitation
fonctionnelle

156 REBAHI Houssam Pr Ag Anesthésie-réanimation

157 BENNAOUI Fatiha Pr Ag Pédiatrie

158 ZOUIZRA Zahira Pr Ag Chirurgie Cardio-vasculaire

159 SEBBANI Majda Pr Ag Médecine Communautaire (Médecine

préventive,santé publique et hygiene

160 ABDOU Abdessamad Pr Ag Chirurgie Cardio-vasculaire

161 HAMMOUNE Nabil Pr Ag Radiologie

162 ESSADI Ismail Pr Ag Oncologie médicale

163 MESSAOUDI Redouane Pr Ag Ophtalmologie

164 ALJALIL Abdelfattah Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

165 LAFFINTI Mahmoud Amine Pr Ag Psychiatrie

166 RHARRASSI Issam Pr Ag Anatomie-patologique

167 ASSERRAJI Mohammed Pr Ag Néphrologie

168 JANAH Hicham Pr Ag Pneumo-phtisiologie

169 NASSIM SABAH Taoufik Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique

170 ELBAZ Meriem Pr Ag Pédiatrie




171 BELGHMAIDI Sarah Pr Ag Ophtalmologie

172 FENANE Hicham Pr Ag Chirurgie thoracique

173 GEBRATI Lhoucine Pr Hab Chimie

174 FDIL Naima Pr Hab | Chimie de coordination bio-organique

175 LOQMAN Souad Pr Hab Microbiologie et toxicolgie
environnementale

176 BAALLAL Hassan Pr Ag Neurochirurgie

177 BELFQUIH Hatim Pr Ag Neurochirurgie

178 MILOUDI Mouhcine Pr Ag Microbiologie-virologie

179 AKKA Rachid Pr Ag Gastro-entérologie

180 BABA Hicham Pr Ag Chirurgie générale

181 MAOUJOUD Omar Pr Ag Néphrologie

182 SIRBOU Rachid PrAg | Médecine d’urgence et de catastrophe

183 EL FILALI Qualid Pr Ag Chirurgie Vasculaire périphérique

184 EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

185 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie

186 OUMERZOUK Jawad Pr Ag Neurologie

187 JALLAL Hamid Pr Ag Cardiologie

188 ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag Cardiologie

189 RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie clinique

190 BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie

191 DAMI Abdallah Pr Ag Médecine Légale

192 AZIZ Zakaria Pr Ag |[Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

193 ELOUARDI Youssef Pr Ag Anesthésie-réanimation

194 LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag Hématologie clinique

195 EL FAKIRI Karima Pr Ag Pédiatrie

196 NASSIH Houda Pr Ag Pédiatrie




197 LAHMINI Widad Pr Ag Pédiatrie

198 BENANTAR Lamia Pr Ag Neurochirurgie

199 EL FADLI Mohammed Pr Ag Oncologie médicale

200 AIT ERRAMI Adil Pr Ag Gastro-entérologie

201 CHETTATI Mariam Pr Ag Néphrologie

202 SAYAGH Sanae Pr Ag Hématologie

203 BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag Radiologie

204 CHAHBI Zakaria Pr Ass Maladies infectieuses

205 ACHKOUN Abdessalam Pr Ass Anatomie

206 DARFAOUI Mouna Pr Ass Radiothérapie

207 EL-QADIRY Rabiy Pr Ass Pédiatrie

208 ELJAMILI Mohammed Pr Ass Cardiologie

209 HAMRI Asma Pr Ass Chirurgie Générale

210 EL HAKKOUNI Awatif Pr Ass Parasitologie mycologie

211 ELATIQI Oumkeltoum Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique

212 BENZALIM Meriam Pr Ass Radiologie

213 ABOULMAKARIM Siham Pr Ass Biochimie

214 LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ass Microbiologie-virologie

215 HAJHOUJI Farouk Pr Ass Neurochirurgie

216 EL KHASSOUI Amine Pr Ass Chirurgie pédiatrique

217 MEFTAH Azzelarab Pr Ass Endocrinologie et maladies
métaboliques

218 DOUIREK Fouzia Pr Ass Anesthésie-réanimation

219 BELARBI Marouane Pr Ass Néphrologie

220 AMINE Abdellah Pr Ass Cardiologie

221 CHETOUI Abdelkhalek Pr Ass Cardiologie

222 WARDA Karima Pr Ass Microbiologie




223 EL AMIRI My Ahmed Pr Ass |Chimie de Coordination bio-organnique

224 ROUKHSI Redouane Pr Ass Radiologie

225 EL GAMRANI Younes Pr Ass Gastro-entérologie

226 ARROB Adil Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique

227 SALLAHI Hicham Pr Ass Traumatologie-orthopédie

228 SBAAI Mohammed Pr Ass Parasitologie-mycologie

229 FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ass Chirurgie générale

230 BENCHAFAI llias Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

231 EL JADI Hamza Pr Ass Endocrinologie et maladies
métaboliques

232 SLIOUI Badr Pr Ass Radiologie

233 AZAMI Mohamed Amine Pr Ass Anatomie pathologique

234 YAHYAOUI Hicham Pr Ass Hématologie

235 ABALLA Najoua Pr Ass Chirurgie pédiatrique

236 MOUGUI Ahmed Pr Ass Rhumatologie

237 SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ass Anesthésie-réanimation

238 AABBASSI Bouchra Pr Ass Pédopsychiatrie

239 SBAI Asma Pr Ass Informatique

240 HAZIME Raja Pr Ass Immunologie

241 CHEGGOUR Mouna Pr Ass Biochimie

242 RHEZALI Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation

243 ZOUITA Btissam Pr Ass Radiologie

244 MOULINE Souhail Pr Ass Microbiologie-virologie

245 AZIZl Mounia Pr Ass Néphrologie

246 BENYASS Youssef Pr Ass Traumato-orthopédie

247 BOUHAMIDI Ahmed Pr Ass Dermatologie

248 YANISSE Siham Pr Ass Pharmacie galénique




249 DOULHOUSNE Hassan Pr Ass Radiologie

250 KHALLIKANE Said Pr Ass Anesthésie-réanimation

251 BENAMEUR Yassir Pr Ass Médecine nucléaire

252 ZIRAOUI Qualid Pr Ass Chimie thérapeutique

253 IDALENE Malika Pr Ass Maladies infectieuses

254 LACHHAB Zineb Pr Ass Pharmacognosie

255 ABOUDOURIB Maryem Pr Ass Dermatologie

256 AHBALA Tariq Pr Ass Chirurgie générale

257 LALAOUI Abdessamad Pr Ass Pédiatrie

258 ESSAFTI Meryem Pr Ass Anesthésie-réanimation

259 RACHIDI Hind Pr Ass Anatomie pathologique

260 FIKRI Qussama Pr Ass Pneumo-phtisiologie

261 EL HAMDAOUI Omar Pr Ass Toxicologie

262 EL HAJJAMI Ayoub Pr Ass Radiologie

263 BOUMEDIANE El Mehdi Pr Ass Traumato-orthopédie

264 RAFI Sana Pr Ass Endocrinologie et maladies
métaboliques

265 JEBRANE Ilham Pr Ass Pharmacologie

266 LAKHDAR Youssef Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

267 LGHABI Majida Pr Ass Médecine du Travail

268 AIT LHAJ El Houssaine Pr Ass Ophtalmologie

269 RAMRAOUI Mohammed-Es-said Pr Ass Chirurgie générale

270 EL MOUHAFID Faisal Pr Ass Chirurgie générale

271 AHMANNA Hussein-choukri Pr Ass Radiologie

272 AIT M’BAREK Yassine Pr Ass Neurochirurgie

273 ELMASRIOUI Joumana Pr Ass Physiologie

274 FOURA Salma Pr Ass Chirurgie pédiatrique




275 LASRI Najat Pr Ass Hématologie clinique
276 BOUKTIB Youssef Pr Ass Radiologie

277 MOUROUTH Hanane Pr Ass Anesthésie-réanimation
278 BOUZID Fatima zahrae Pr Ass Génétique

279 MRHAR Soumia Pr Ass Pédiatrie

280 QUIDDI Wafa Pr Ass Hématologie

281 BEN HOUMICH Taoufik Pr Ass Microbiologie-virologie
282 FETOUI Imane Pr Ass Pédiatrie

283 FATH EL KHIR Yassine Pr Ass Traumato-orthopédie
284 NASSIRI Mohamed Pr Ass Traumato-orthopédie
285 AIT-DRISS Wiam Pr Ass Maladies infectieuses
286 AIT YAHYA Abdelkarim Pr Ass Cardiologie

287 DIANI Abdelwahed Pr Ass Radiologie

288 AIT BELAID Wafae Pr Ass Chirurgie générale
289 ZTATI Mohamed Pr Ass Cardiologie

290 HAMOUCHE Nabil Pr Ass Néphrologie

291 ELMARDOULI Mouhcine Pr Ass Chirurgie Cardio-vasculaire
292 BENNIS Lamiae Pr Ass Anesthésie-réanimation
293 BENDAOUD Layla Pr Ass Dermatologie

294 HABBAB Adil Pr Ass Chirurgie générale
295 CHATAR Achraf Pr Ass Urologie

296 OUMGHAR Nezha Pr Ass Biophysique

297 HOUMAID Hanane Pr Ass Gynécologie-obstétrique
298 YOUSFI Jaouad Pr Ass Gériatrie

299 NACIR Oussama Pr Ass Gastro-entérologie
300 BABACHEIKH Safia Pr Ass Gynécologie-obstétrique




301 ABDOURAFIQ Hasna Pr Ass Anatomie

302 TAMOUR Hicham Pr Ass Anatomie

303 IRAQI HOUSSAINI Kawtar Pr Ass Gynécologie-obstétrique

304 EL FAHIRI Fatima Zahrae Pr Ass Psychiatrie

305 BOUKIND Samira Pr Ass Anatomie

306 LOUKHNATI Mehdi Pr Ass Hématologie clinique

307 ZAHROU Farid Pr Ass Neurochirugie

308 MAAROUFI Fathillah Elkarim Pr Ass Chirurgie générale

309 EL MOUSSAOUI Soufiane Pr Ass Pédiatrie

310 BARKICHE Samir Pr Ass Radiothérapie

311 ABI EL AALA Khalid Pr Ass Pédiatrie

312 AFANI Leila Pr Ass Oncologie médicale

313 EL MOULOUA Ahmed Pr Ass Chirurgie pédiatrique

314 LAGRINE Mariam Pr Ass Pédiatrie

315 OULGHOUL Omar Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

316 AMOCH Abdelaziz Pr Ass Urologie

317 ZAHLAN Safaa Pr Ass Neurologie

318 EL MAHFOUDI Aziz Pr Ass Gynécologie-obstétrique

319 CHEHBOUNI Mohamed Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

320 LAIRANI Fatima ezzahra Pr Ass Gastro-entérologie

321 SAADI Khadija Pr Ass Pédiatrie

322 DAFIR Kenza Pr Ass Génétique

323 CHERKAOUI RHAZOUANI Oussama Pr Ass Neurologie

324 ABAINOU Lahoussaine Pr Ass Endocrinologie et maladies
métaboliques

325 BENCHANNA Rachid Pr Ass Pneumo-phtisiologie

326 TITOU Hicham Pr Ass Dermatologie




327 EL GHOUL Naoufal Pr Ass Traumato-orthopédie
328 BAHI Mohammed Pr Ass Anesthésie-réanimation
329 RAITEB Mohammed Pr Ass Maladies infectieuses
330 DREF Maria Pr Ass Anatomie pathologique
331 ENNACIRI Zainab Pr Ass Psychiatrie

332 BOUSSAIDANE Mohammed Pr Ass Traumato-orthopédie
333 JENDOUZI Omar Pr Ass Urologie

334 MANSOURI Maria Pr Ass Génétique

335 ERRIFAIY Hayate Pr Ass Anesthésie-réanimation
336 BOUKOUB Naila Pr Ass Anesthésie-réanimation
337 OUACHAOU Jamal Pr Ass Anesthésie-réanimation
338 EL FARGANI Rania Pr Ass Maladies infectieuses
339 IJIM Mohamed Pr Ass Pneumo-phtisiologie
340 AKANOUR Adil Pr Ass Psychiatrie

341 ELHANAFI Fatima Ezzohra Pr Ass Pédiatrie

342 MERBOUH Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation
343 BOUROUMANE Mohamed Rida Pr Ass Anatomie

344 IJDDA Sara Pr Ass Endocrinologie et maladies

métaboliques

LISTE ARRETEE LE 09/01/2024
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« Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur ;
elles sont les charmants jardiniers par qui nos dmes sont fleuries »
Marcel Proust.

Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance da
toutes les personnes qui m’ont soutenue durant mon parcours,
qui ont su me hisser vers le haut pour atteindre mon objectif.

C'est avec amour, respect et gratitude que

Je dédie cette these ...



-ALLAH
Tout puissant
Quim’a inspiré
Quim’a guidé dans le bon chemin
Je vous dois ce que je suis devenue
Louanges et remerciements
Pour votre clémence et miséricorde



A MA CHERE MERE RACHIDA BENZAKOUR :

A la plus douce et la plus merveilleuse de toutes les mamans.
Aucune dédicace ne saurait étre assez éloquente pour exprimer ce que tu
meérites pour tous les sacrifices que tu n'as cessé de me donner depuis ma
naissance, durant mon enfance et méme a ldge adulte.

TJu n'as pas cessé de me soutenir et de m'encourager ; tom amour, ta
générosité exemplaire et ta présence constante ont fait de moi ce que je suis
aujourd hui.

Tes priéres et ta bénédiction m'ont été pour dun grand secours tout au
long de mes études.
Jespére que tu trouveras dans ce modeste travail un témoignage de ma
gratitude, ma profonde affection et mon profond respect.
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Liste des abreviations

AAO : Association américaine d’ophtalmologie

ALFEDIAM : Association de langue francaise pour I’étude du diabéte et des maladies
métaboliques

AG : Anesthésie générale

ALR : Anesthésie loco-régionale

AV : Acuité visuelle

ATCD : Antécédant

BAV : Baisse d’acuité visuelle

CLD : compte les doigts

DR : Décollement de rétine

DRT : Décollement de rétine tractionnel

DPV : Décollement postérieur du vitré

HIV : Hémorragie intravitréenne

HTA : Hypertension artérielle

IOL : Implant intraoculaire

IVT : Injection intravitréenne

MDM : Mouvement de main

OoCT : Tomographie par cohérence optique

PIO : Pression intra-ocualaire

PL : Perception lumineuse

PPR : Photocoagulation panrétinienne

PFV : Prolifération fibrovasculaire

PFCL : Perfluorocarbone liquide

RD : Rétinopathie diabétique

TVM : Traction vitréo-maculaire

VFV : Voile fibrovasculaire

VEGF : Vascular endothelial growth factor
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Prise en charge du décollement de rétine tractionnel diabétique :
A propos de 20 cas

La rétinopathie diabétique est la principale complication ophtalmologique chez le patient
diabétique. Elle représente la premiére cause de cécité chez les sujets de moins de 60 ans dans
les pays industrialisés (1)

La rétinopathie diabétique est une manifestation de la microangiopathie diabétique.
Deux processus pathologiques peuvent étre observés : une hyperperméabilité vasculaire et des
phénomenes occlusifs. Les stades précoces se caractérisent par des occlusions et des dilatations
vasculaires rétiniennes. Ensuite, elle évolue vers une rétinopathie proliférante avec apparition de

néovaisseaux (2)

Le décollement de rétine tractionnel représente une complication grave de la rétinopathie
diabétique proliférante. Il se définit par un clivage entre le neuroépithélium et I'épithélium
pigmentaire. Il 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 décollement de rétine tractionnel représente environ 60 % des causes de vitrectomie
chez les patients ayant une rétinopathie diabétique proliférante a un stade compliqué (3). Une
atteinte ou menace maculaire est une indication formelle et urgente a la vitrectomie ;

nécessitant une expertise chirurgicale spécialisée.

Le pronostic des décollements de rétine tractionnels s’est considérablement amélioré
grace aux progreés des techniques et de I'instrumentation de la chirurgie vitréo-rétinienne, ainsi
que l'usage des Anti-VEGF ; mais reste cependant réservé dans certains cas de proliférations

fibrovasculaires tres évolutives a haut risque de complications postopératoires.

Objectif de I’étude :

Le but de notre étude est de décrire les différentes techniques chirurgicales de la prise
en charge du décollement de rétine tractionnel diabétique et d’identifier les différents facteurs
pronostiques anatomiques et fonctionnels en se basant sur I'analyse des résultats obtenus
aupres de 20 patients opérés par chirurgie endo-oculaire et suivis a I’'Hopital Oued Eddahab

d’Agadir.
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Prise en charge du décollement de rétine tractionnel diabétique :
A propos de 20 cas

|. PATIENTS :

1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique menée sur une période de 01
an, entre Janvier 2023 et Décembre 2023.

L’étude est réalisée dans le service d’ophtalmologie de I’Hopital Oued Eddahab a Agadir.

2. Population de I’étude :

L’étude a porté sur 20 patients présentant une rétinopathie diabétique proliférante
compliquée d’un décollement de rétine tractionnel et ayant bénéficié d’un traitement par

chirurgie endo-oculaire.

2.1 Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus dans cette étude :
< Patient, homme ou femme, adulte, opéré par chirurgie endo- oculaire pour
décollement de rétine tractionnel diabétique.

< Patient ayant un suivi minimal postopératoire de 6 mois et plus.

2.2 Critéres d’exclusion :

Nous avons exclu de cette étude :
< Les patients présentant un décollement de rétine rhegmatogene ou mixte.
< Les patients ayant un antécédant ophtalmologique autre que la rétinopathie
diabétique.
< Les dossiers incomplets ou inexploitables.

< Les patients avec un suivi postopératoire moins de 6 mois.
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3. Recueil de données :

Une fiche d’exploitation préalablement établie nous a permis de recueillir les données
anamnestiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives a partir des dossiers
hospitaliers au niveau de I'archive du service d’ophtalmologie de I’H6pital Oued Eddahab.

(Annexe)

Il. Méthode de |'étude :

1. Examen préopératoire :

1.1 Interrogatoire :

Consiste a relever chez chaque patient :

% L’age.

s Le sexe.

% Le type de diabeéte.

< L’ancienneté du diabéte.

< L’équilibre glycémique.

< Les antécédents personnels :

e Médicaux : hypertension artérielle, dyslipidémie, néphropathie diabétique,
cardiopathie

e Ophtalmologiques : Photocoagulation panrétinienne (PPR), injection intravitréenne
(IVT) d’anti Vascular endothelial growth factor (anti-VEGF).

e Chirurgicaux : Chirurgie de cataracte, chirurgie vitréo-rétinienne
< Les signes fonctionnels : Baisse de 'acuité visuelle (BAV), amputation du champ

visuel, myodésopsie, phosphéne, métamorphopsie.
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1. 2 Examen clinique :

Chaque patient a bénéficié d’'un examen ophtalmologique bilatéral, complet et
comparatif comprenant :
< L’acuité visuelle corrigée de loin.
< L’examen a la biomicroscopie optique du segment antérieur a I'aide de la lampe a
fente (LAF) :

e Examen des annexes

e FEtat de la cornée : claire ou dystrophique

e FEtat de l'iris : recherche d’'une rubéose irienne, atrophie irienne, et qualité de
dilatation

e Etat du cristallin : statut (phaque/pseudophaque/aphaque), transparence
(clair/cataracte), et anomalies de positions (luxations ou subluxations)
< Le Tonus oculaire est pris a I’'aide du tonomeétre a air pulsé
s Le Fond d’eeil, a I'aide de la lentille Volk et du verre contact a trois miroirs est

pratiqué pour apprécier :

e Le vitré : clair ou présence d’hémorragie intravitréenne (HIV), présence de
proliférations fibrovasculaires (PFV) et évaluer leur étendue.

e La macula : cedémateuse ou ischémique, avec ou sans traction vitréo-maculaire

e La périphérie rétinienne: type du décollement, localisation et étendue du
décollement
< L’examen de I'eil adelphe.
< Des rétinophotos capturées a I'aide du rétinographe non mydriatique ultra-grand

champ (ZEISS CLARUS 700) (Figure 1)
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Figure 1: rétinophoto d'un patient atteint de DRT réalisée a l'aide

du rétinographe ZEISS CLARUS 700

1. 3 Examen paraclinique :

a. Echographie oculaire en mode B :
Réalisée en cas de cataracte dense ou d’hémorragie intravitréenne abondante avec un
fond d’ceil inaccessible.
Elle permet d’évaluer I’'abondance de I’hémorragie intravitréenne, évaluer le degré du
décollement postérieur du vitré (DPV), apprécier I'importance des proliférations fibrovasculaires,

et de rechercher un décollement maculaire associé. (Figure 2)




Prise en charge du décollement de rétine tractionnel diabétique :
A propos de 20 cas

Figure 2: Echographie oculaire réalisée chez un patient présentant
une HIV totale objectivant un DR tractionnel localisé(4)

b. Tomographie en cohérence optique (OCT) :

Technique non invasive permettant la visualisation en coupes de la rétine.

Son principe repose sur l'analyse de la réflectivité d'une onde lumineuse infrarouge sur
les structures rétiniennes avec une acquisition sans contact des couches fines de la rétine et
réalisation d’une cartographie de I’épaisseur maculaire.

Le décollement de rétine tractionnel apparait comme une cavité hyporéflective, a limite
supérieure nette et réguliere, correspondant a la couche des photorécepteurs soulevée ; cette
cavité est optiquement vide et aucun signal n’est visible a la surface de la couche de I’épithélium
pigmentaire. (Figure3)

Ses indications dans notre série sont :

% En préopératoire : Doute sur le décollement de la macula, diagnostique
différentiel avec le rétinoschisis, et détecter la présence de membrane
épirétinienne

< En postopératoire : Identifier les causes de mauvaise récupération fonctionnelle

malgré un succés anatomique.
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Figure 3: image de I'OCT maculaire objectivant un décollement de rétine affleurant la macula (4)

2. Protocole opératoire :

2.1 Type d’anesthésie :

Anesthésie locorégionale ALR ou anesthésie générale AG

2.2 Préparation a I’intervention :

< Dilatation pupillaire par I'instillation de collyres mydriatique : Tropicamide a
2% (mydriaticum ®) et Néosynéphrine a 10%.

< Désinfection locorégionale et pose d’un champ opératoire

% Mise en place du blépharostat et désinfection a la bétadine des culs de sac

conjonctivaux.

2. 3 Etapes opératoires :

% Insertion des trocarts 23G (infusion, travail et endo illumination) et
visualisation au systéme grand champ
% Vitrectomie centrale et ablation de I’hyaloide postérieure apres libération des

tractions pouvant provoquer des déhiscences rétiniennes.
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Figure 4: image de la machine de vitrectomie

Injection de bleu membrane +/- le la décaline

Pelage des membranes épirétiniennes et de la membrane limitante interne

Vitrectomie périphérique

Procédure FAX (Fluide-Air Exchange) en aspirant le liquide a travers la déchirure si
présence de déhiscence ou a travers une rétinotomie de décharge jusqu’a réapplication
de la rétine

Photocoagulation panrétinienne PPR a I’endolaser

Ablation de la décaline

Tamponnement interne : par gaz (SF6 ou C3F8) ou par Huile de Silicone (1300)

Retrait des trocarts

Soins post opératoires

-10-
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3. Suivi post-opératoire :

% Le traitement post-opératoire associe un anti-inflammatoire stéroidien et non stéroidien,
un antibiotique en collyre et pommade pendant une durée de 4 semaines.

% La surveillance postopératoire est réalisée a J1, J8, M1, M3 et M6 ; elle permet de
mesurer 'acuité visuelle corrigée de loin et de réaliser un examen ophtalmologique
complet, une mesure du tonus oculaire et un examen du fond d’eeil a la recherche des
différentes complications postopératoires (Hypertonie oculaire/ Décompensation
coréenne/ Hémorragie intravitréenne/Décollement de rétine/Endophtalmie...)

< Dans certains cas de non récupération visuelle, une OCT est demandée pour controler la
réapplication de la rétine et apprécier I’état maculaire (membrane épimaculaire, ccdéme

maculaire, atrophie maculaire, plis maculaires...)

lll. Criteres d’évaluation :

Nous avons analysé l'influence de différents parameétres sur le résultat anatomique final
(réapplication de la rétine) et le succés fonctionnel final (acuité visuelle) des patients opérés par
chirurgie vitréo-rétinienne pour décollement de rétine tractionnel diabétique. Il s’agit des

parameétres suivants :

1. Données épidémiologiques :

L’age, le sexe, le type du diabéte, I'ancienneté du diabete, I’équilibre glycémique, les
antécédents médicales (hypertension artérielle HTA, néphropathie diabétique) et

ophtalmologiques (PPR, IVT d’anti VEGF)

2. Données clinigues :

L’acuité visuelle initiale préopératoire, I’état du cristallin, le statut vitréen, I’étendue des

tractions rétiniennes et I’état maculaire.
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3. Données opératoires :

Le type de chirurgie, le délai de la chirurgie, le protocole opératoire et les incidents

iatrogenes (déchirures rétiniennes).

v Un succes anatomique a été défini par une application totale de la rétine pendant au
moins 6 mois apres la chirurgie.
v" Un résultat fonctionnel faible a été défini par une acuité visuelle corrigé < 1/10 aprés 6

mois de suivi.

IV. ANALYSE DES DONNEES :

< Etude descriptive :
Nous avons effectué I’étude descriptive a 'aide du logiciel Statistical Package for The

Social Sciences (SPSS) version 26 complété par le Microsoft Office Excel 2015.

< Etude analytique :

Nous avons procédé au calcul des moyennes pour les variables quantitatives et a
déterminer les pourcentages pour les variables qualitatives.

La relation entre les variables étudiées a été recherchée en utilisant le test de khi-deux
de Pearson pour les données qualitatives et en cas de non validité de ce test par le test exact
bilatéral de Fisher ; Pour les variables quantitatives nous avons utilisé le test T de Student.

La significativité statistique a été retenue pour une valeur de p < 0,05.
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ETUDE DESCRIPTIVE

I. Profil épidémiologique des patients :

1. Age

Nos résultats démontrent une diversité d'dges au sein de notre échantillon, avec une
moyenne d'dge de 52,50 ans et un écart-type de 11,61 ans.
La majorité de notre groupe se situe dans la tranche d'age de 45 a 65 ans (55%), tandis

que 25% ont moins de 45 ans et 20% ont plus de 65 ans.

Tableau I : répartition des patients selon l'dge

N Minimum Maximum Moyenne Ecart type

AGE 20 31,00 ans 71,00 ans 52,50 ans 11,61 ans

60%

55%

50%

40%

30%

25%
20%

20% -

10% -

0% -
<45 [45-65] >65

Figure 5: répartition des patients selon les tranches d'dge
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2. Sexe

Notre échantillon présente une parité parfaite en termes de sexe, avec 50% d'hommes et

50% de femmes ; soit un sexe ratio de 1.

B MASCULIN
B FEMININ

Figure 6: répartition des patients selon le sexe

3. Histoire de diabéte :

3.1 Le type de diabéte :

La distribution des types de diabéte dans notre étude réveéle une prédominance
significative du diabéte de type 2 (DT2), représentant 90% des cas, tandis que le diabete de type

1 (DT1) ne constitue que 10% des cas.
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mDT1
mDT2

Figure 7: répartition des patients selon le type de diabete

3.2 Ladurée d’évolution du diabéte :

L’analyse de la durée d'évolution du diabete révele que 40% des individus ont été
diagnostiqués depuis moins de 10 ans, tandis que 60% ont une durée d'évolution du diabéte de

10 ans ou plus.

m <10 ans

W >10ans

Figure 8: répartition des patients selon la durée d'évolution du diabete
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3.3 L’équilibre glycémique :

La moitié de notre échantillon (50%) présente une glycémie a jeun inférieure ou égale a
1.2 g/I, tandis que I'autre moitié (50%) dépasse ce seuil.
Pour I’hémoglobine glyquée (HbA1c), Nous observons une répartition égale : 50% des

individus affichent un taux inférieur ou égal a 7% et les autres (50%) dépassent ce seuil.

60%
50% 50% 50% 50%
50% -
40% -
30% -

20% -

10% -

0% -

>1,2g <1,2g >7 % 7%

Glycémie ajeun HBA1C

Figure 9: répartition des patients selon I'équilibre glycémique

4, Antécédents :

4.1 MEDICAUX

Concernant les antécédents médicaux, 35% des patients présentent une hypertension

artérielle (HTA), tandis que 15% ont des antécédents de néphropathie diabétique.
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Néphropathie diabétique

HTA

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Figure 10: répartition des patients selon les ATCD médicaux

4. 2 Ophtalmologiques :

a. ATCD de panphotocoagulation rétinienne PPR
Parmi nos patients, nous observons que 55% n'ont pas bénéficié de panphotocoagulation

rétinienne, tandis que 25% ont profité d'une PPR compléte et 20% d'une PPR incompléte.

B NON
B COMPLET
B INCOMPLET

Figure 11: répartition des patients selon I'ATCD de panphotocoaqulation rétinienne
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b. ATCD d’injection intravitréenne d’anti-VEGF
Parmi nos patients, nous remarquons que 30% ont bénéficié d'une injection

intravitréenne d’anti-VEGF, tandis que 70% n'ont pas eu recours a cette thérapie.

mOoul
B NON

Figure 12: répartition des patients selon I'ATCD d'injection intravitréenne d'anti-VEGF

c. ATCD de chirurgie vitréo-rétinienne
Parmi nos patients, nous observons que 10% ont précédemment subi une intervention
chirurgicale vitréo-rétinienne, tandis que 90% n'ont pas été traités par cette chirurgie

auparavant.

Il. Caractéristiqgues cliniques préopératoires :

1. L’acuité visuelle initiale

L'acuité visuelle AV initiale corrigée est variée :
15% des patients présentent une acuité visuelle a perception lumineuse positive (PL+),
25% ont une acuité limitée aux mouvements de la main (VLMB), 35% ont une acuité a compte les

doigts (CLD), et 25% présentent une acuité visuelle entre 1/10 et 5/10.
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BPL+
uVLMB
mCLD

1 1/10-5/10

Figure 13: répartition des patients en fonction de I'AV initiale corrigée

2. Examen du segment antérieur

2.1 Cornée :
Au moment du diagnostic, 85% des patients présentaient une cornée claire, tandis que

15% avaient une cornée altérée.

2.2 Chambre antérieure :

L’examen a la lampe fente était normal chez tous nos patients.

Aucun cas d’hyphéma ni de Tyndall n’a été noté dans notre série.

2.3 lris:
L’examen de I’iris était normal, aucun de nos patients n'a présenté de signe de rubéose

irienne.
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2. 4 Cristallin :

Parmi nos patients, 60% présentent un cristallin clair, 25% ont une cataracte, et 15% ont
bénéficié d'un implant intraoculaire (IOL) lors de la chirurgie de la cataracte. Aucun de nos
patients n’était aphaque.

Ces résultats mettent en évidence la variabilité des conditions du cristallin au sein de

notre échantillon diabétique.

m clair
W CATARACTE

0L

Figure 14: répartition des patients en fonction du statut du cristallin

2.5 Pression intra oculaire PIO

Soixante-dix pour cent (70%) des patients présentent une pression intra oculaire égale

ou inférieure a 21 mmHg, tandis que 30% affichent des valeurs supérieures a ce seuil.

-21 -



Prise en charge du décollement de rétine tractionnel diabétique :
A propos de 20 cas

m<=21mmHG
m>21mmHG

Figure 15: répartition des patients selon le tonus oculaire

3. Examen du segment postérieur

3.1 Vitré:

e Etat du vitré :
Cinquante-cing pour cent (55%) des patients présentent un vitré clair, tandis que 45% ont

une hémorragie intravitréenne (HIV).

W clair

B HIV

Figure 16: répartition des patients selon I’état du vitré
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e Statut vitréen :
Parmi les patients de notre étude, 20% présentent un décollement postérieur du vitré,
tandis que 15% n'en ont pas. Chez 65% des patients, le statut du décollement postérieur du vitré

était indéterminé.

mOul
B NON

= indeterminé

Figure 17: répartition des patients selon le statut vitréen

3. 2 Prolifération fibrovasculaire :

Les résultats de notre analyse révelent que 100% des patients présentent des voiles

fibrovasculaires

3. 3 Etendue des tractions rétiniennes :

L'évaluation de I'étendue des tractions rétiniennes révele une répartition variée au sein
de notre échantillon.

En effet, 60% des patients ont des tractions rétiniennes localisées uniquement au pole
postérieur, alors que 40% des cas présentent des tractions s'étendant du pole postérieur vers la

périphérie rétinienne.
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m |ocalisée au pole postérieur

= vers |a périphérie rétinienne

Figure 18: répartition des patients selon I'étendue des tractions rétiniennes

3.4 Macula :
e Statut maculaire :
Les données concernant le statut maculaire révélent que dans notre échantillon, 40% des
individus présentent une traction vitréo-maculaire (TVM) minime, tandis que 60% ont une

traction vitréo-maculaire avancée.

= TVM minime

= TVM avancée

Figure 19: répartition des patients selon le statut maculaire
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¢ (Edeme maculaire
L'évaluation de I’état maculaire révele la présence d'eedeme maculaire chez 55% des

patients (OUI), tandis que 45% ne présentaient pas d’cedeme maculaire a I’'examen (NON).

W Oui

B Non

Figure 20: répartition des patients selon |'état maculaire

lll. Explorations paracliniques :

1. Echographie oculaire mode B :

L’échographie oculaire a été réalisée en préopératoire chez tous les patients de notre
série. Le gain est diminué pour différencier entre le décollement postérieur du vitré (DPV) et les
voiles fibrovasculaires (VFV)

Ainsi, Elle a permis d’objectiver la présence d’un décollement postérieur du vitré chez

70% des patients (OUIl), tandis que 30% des patients n’en présentent pas (NON)
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mOul
B NON

Figure 21: répartition des patients selon la présence de DPV a I'échographie oculaire

2. Tomographie par cohérence optique :

La Tomographie par cohérence optique (OCT) préopératoire a été réalisée chez huit de
nos patients, soit 40% des patients.
Parmi ces huit patients, on note la présence d’'une membrane épirétinienne chez quatre

d'entre eux.

IV. Modalités thérapeutiques :

1. Type d’anesthésie

Lors des interventions chirurgicales, 85% des patients ont eu recours a une anesthésie

locorégionale (ALR), tandis que 15% ont été opérés sous anesthésie générale (AG).
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90%

80% -

70% -

60% -

50% -

40% -

30% -

20% -

10% -

e

ALR AG

0% -

Figure 22: répartition des patients selon le type d'anesthésie

2. Type de chirurgie :

Concernant le type de chirurgie, 75% des patients ont subi une intervention chirurgicale

simple, tandis que 25% ont bénéficié d'une chirurgie combinée.

80%

70% -

60% -

50% -

40% -

30% -

20% -

10% -

0% -

simple combinée

Figure 23: répartition des patients selon le type de chirurgie
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3. Délai de I’intervention

Les données concernant les délais entre le diagnostic et l'intervention chirurgicale
indiquent que 35% des patients ont bénéficié d'une intervention dans les 7 jours suivant le

diagnostic, tandis que 65% ont été opérés apres ce délai.

70%

60% -

40%
30%
20%

10% -

0% T U
< 7jours >7 jours

Figure 24: répartition selon le délai d'intervention

4, Injection intravitréenne d’Anti VEGF préopératoire

Dans notre étude, 10% des patients ont bénéficié d’une injection intravitréenne (IVT) des
Anti-VEGF en préopératoire (3 a 7 jours avant I'intervention chirurgicale) ; tandis que pour 90%

d'entre eux, le statut de I'administration d'IVT d'anti-VEGF est indéterminé.

5. Techniques chirurgicales :

Les gestes effectués lors de l'intervention opératoire révelent une diversité de techniques

chirurgicales visant a traiter les complications des tractions rétiniennes.
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Tous les patients ont bénéficié d’une vitrectomie centrale et périphérique la plus
compléte possible avec recours a la délamination/segmentation chez 90% des patients et
résection en bloc chez 10% des cas.

Les gestes les plus fréquemment réalisés comprennent le pelage de la membrane
épirétinienne (75%), le pelage de la limitante interne (70%), le pelage des voiles fibrovasculaires
tractionnelles (100%), I'endophotocoagulation au laser (100%), et le tamponnement interne
(100%) par du gaz C3F8 (30%) ou d'huile de silicone (70%).

D'autres gestes ont été effectué, tels que la rétinectomie (10%) et I'administration d'anti-

VEGF en peropératoire (10%).

Tableau II: répartition selon les gestes opératoires effectués

Fréquence Pourcentage
Pelage membrane épirétinienne 15 75%
Pelage voile fibro-vasculaire 20 100%
Pelage limitante interne 14 70%
Rétinectomie 2 10%
Endophotocoagulation au laser 20 100%
Tamponnement interne Caz C3F8 ° S0%
Huile silicone 14 70%
Anti-VEGF per opératoire 2 10%
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Figure 25: répartition selon les gestes opératoires effectués

6. Incidents per-opératoires

Au cours de lintervention chirurgicale, nous avons noté la création de déchirure
iatrogene chez 4 patients soit (20%) et la présence d’une hémorragie rétinienne importante chez

4 patients soit (20%)
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25%

20% 20%

20% -

15% -

10% -

5% -

0% -

Création de déchirure iatrogéne Heémorragie rétinienne importante

Figure 26: répartition en fonction d'incidents per-opératoires

V.Résultats post-opératoires :

1. Complications post-opératoires :

1.1 Hémorragie intra vitréenne

Dans notre étude, une hémorragie intra vitréenne HIV a été observée chez un seul
patient en premier jour J1 post opératoire soit (5%).
Cette hémorragie intravitréenne s’est résorbée spontanément sous traitement médical

(hydratation et repos).

1.2 Hypertonie oculaire

L’hypertonie oculaire a été notée chez 4 patients au huitieme jour J8 post-opératoire soit
6) et chez 2 patients a 1 mois de suivi soi 6).
(20%) hez 2 patients a 1 is d ivi soit (10%)

Cette hypertonie oculaire a été jugulée par un traitement hypotonisant.
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1.3 &Edéme de cornée

Une décompensation cornéenne a été notée chez un seul patient de notre série soit (5%)

25%

20%
20%

15%

10%

5% 5%
5%

0%
Hémorragie intravitréenne Hypertonie oculaire (Edéme de cornée

Figure 27: répartition en fonction des complications post-opératoires

2. Résultat anatomique :

Un succés anatomique primaire a été obtenu pour la majorité des patients de notre série

soit 90% des cas apres une premiére chirurgie.

Un succés anatomique final a été noté chez 95% des patients de notre série a six mois de
suivi post-opératoire.

1 seul cas (soit 5%) était au-dela de toute prise en charge thérapeutique a un stade
avancé caractérisé par une rétine ischémique masquée par une hémorragie intravitréenne (HIV)

et des vaisseaux exsangués.
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3. Résultat fonctionnel

3.1 Acuité visuelle postopératoire :

La répartition des acuités visuelles AV post opératoires corrigées des patients apres un
suivi minimal de 6 mois est comme suit :
< Une AV a VLMB chez 2 patients soit 10% des cas.
< Une AV a CLD chez 2 patients soit 10% des cas.
< Une AVentre 1/10 et 5/10 chez 14 patients soit 70% des cas.

< Une AV supérieure a 5/10 chez 2 patients soit 10% des cas.

= VLMB

u CLD

® 1/10-5/10
= >5/10

Figure 28: répartition des patients selon I'AV finale corrigée

La fonction visuelle globale, mesurée par I'acuité visuelle corrigée aprés un suivi minimal
de 6 mois, montre que 20% des patients ont une acuité visuelle terminale inférieure a 1/10,

tandis que 80% ont une acuité visuelle terminale égale ou supérieure a 1/10.
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3.2 Legainen acuité visuelle :

L’acuité visuelle pré opératoire était en moyenne de 1,79 LogMAR (équivalent en
décimale a 1/63 eéme). Cette moyenne d’acuité visuelle passe en post opératoire a 0,94 LogMAR

(équivalent en décimale a 1/9 eme).

Le gain moyen en acuité visuelle en valeur absolue dans notre série est de 0.85 LogMAR,

ce qui correspond a un gain d’environ 8 lignes en moyenne sur I’échelle de Snellen.

Ainsi, on note une amélioration de I’AV en post opératoire chez 70% des patients, une AV
stationnaire chez 25% des patients, et une détérioration de leur AV en post opératoire chez 5%

des patients.
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ETUDE ANALYTIQUE :

Nous avons réalisé une étude analytique concernant plusieurs variables susceptibles

d’influencer les résultats anatomiques et fonctionnels postopératoires.

|I. Facteurs pronostigues anatomiques :

1. Facteurs épidémiologiques :

1.1 Age:

Le taux de succes anatomique était de 77.8% chez les patients de moins de 50 ans, et de
100% chez les patients agés de 50ans et plus.

Toutefois, Le résultat est statistiquement non significatif (p=0.09)

1.2 Sexe:

Aucune différence significative n'est observée selon le sexe des patients, avec une

répartition égale entre les deux groupes (p=1)

1.3 Histoire de diabéte :

a. Type de diabete :

La majorité des patients inclus dans notre étude sont atteints de diabéte de type 2.
Néanmoins, la différence observée en termes de proportion entre les patients diabétique de type

1 et de type 2 n'est pas statistiquement significative (p = 0,619).

b. Ancienneté de diabéte :

Le taux de succeés anatomique est de 87.5% chez les patients avec une durée d’évolution
de diabéte <10ans, et de 91.6% chez les patients avec une durée d’évolution de diabete >

10ans ; aucune association significative n’est observée (p=0.761)
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¢. Equilibre glycémique :
Le taux de succes anatomique est de 100% chez les patients avec un diabéte bien
équilibré (Hbalc <7%), et de 80% chez les patients mal équilibrés (Hbalc>7%).

Cette différence observée n’étant pas statistiquement significative (p=0.136)

1.4 ATCD médicaux :

a. Antécédents d'hypertension artérielle (HTA) :
L’analyse comparative entre les patients avec et sans antécédents d'HTA n’indique

aucune différence significative (p = 0,63).

b. Antécédents de néphropathie :
Aucune différence statistiquement significative n’est observée entre les patients

présentant ou non des antécédents de néphropathie (p =0,53).

1.5 ATCD de panphotocoagulation rétinienne PPR :

Aucune différence significative en termes de succés anatomique n’est observée entre les
patients ayant des antécédents de PPR qu’elle ait été réalisée de maniere compléete, incompléte

ou non faite (p=0.403)

1.6 ATCD d’injection intravitréenne d’anti-VEGF :

Le succés anatomique est de 100% chez les patients ayant recu des injections
intravitréennes d'anti-VEGF, comparativement a 85,7% chez ceux n'ayant pas eu
d'antécédents d'injections d'anti-VEGF. Toutefois, cette différence n'est pas

statistiqguement significative. (p=0.329)
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Tableau Il : facteurs pronostiques anatomiques épidémiologiques

RETINE REAPPLIQUEE Total Valeur P
Oul NON
<50ans Effectif 7 2 9 0,099
A % 38,9% 100,0% 45,0%
e
J >50ans Effectif 11 0 11
% 61,1% 0,0% 55,0%
MASCULIN Effectif 9 1 10 1,000
% 50,0% 50,0% 50,0%
Sexe
FEMININ Effectif 9 1 10
% 50,0% 50,0% 50,0%
DT1 Effectif 2 0 2 0,619
o % 11,1% 0,0% 10,0%
Type de diabete i
DT2 Effectif 16 2 18
% 88,9% 100,0% 90,0%
<10 ans Effectif 7 1 8 0,761
; ; L % 38,89% 50,00% | 40,00%
Ancienneté de diabéte
>10ans Effectif 11 1 12
% 61,11% 50,00% | 60,00%
<7% Effectif 10 0 10 0,136
- L. % 55,6% 0,0% 50,0%
Equilibre glycémique ;
>7 % Effectif 8 2 10
% 44 4% 100,0% 50,0%
Ooul Effectif 6 1 7 0,639
% 33,3% 50,0% 35,0%
ATCD d’HTA
NON Effectif 12 1 13
% 66,7% 50,0% 65,0%
Ooul Effectif 3 0 3 0,531
; . % 16,7% 0,0% 15,0%
ATCD de néphropathie ]
NON Effectif 15 2 17
% 83,3% 100,0% 85,0%
NON Effectif 9 2 11 0,403
% 50,0% 100,0% 55,0%
COMPLET Effectif 5 0 5
ATCD de PPR
% 27,8% 0,0% 25,0%
INCOMPLET Effectif 4 0 4
% 22,2% 0,0% 20,0%
Oul Effectif 6 0 6 0,329
: % 33,3% 0,0% 30,0%
ATCD d’anti-VEGF
NON Effectif 12 2 14
% 66,7% 100,0% 70,0%
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2. Facteurs clinigues :

2.1 Etat du vitré :
Dans notre série, aucune différence statistiquement significative n’est observée selon

I’état du vitré (p=0.88)

2. 2 Etendue des tractions rétiniennes :

Le taux de succés anatomique était de 100% chez les patients présentant des tractions
rétiniennes localisées au pole postérieur, contrairement a 75% chez les patients qui avaient des
tractions s’étendant du pole postérieur a la périphérie rétinienne.

Cette extension périphérique est associée a un moindre taux de succés anatomique (p=
0.045)

Ainsi I’étendue des tractions rétiniennes constitue un facteur pronostique anatomique

dans notre série.

2. 3 Statut maculaire :

Le taux de succes anatomique dans les décollements de rétine a traction vitréo-
maculaire minime est de 100% contrairement a 83.3% dans les décollements a traction vitréo-
maculaire avancée. Toutefois, Cette différence observée n’est pas statistiquement significative

(p=0.224)
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Tableau IV : facteurs pronostiques anatomiques cliniques

RETINE REAPPLIQUEE Total | Valeur P
Oul NON
Clair Effectif 10 1 11 0,881
o % 55,6% 50,0% 55,0%
Etat du vitré )
HIV Effectif 8 1 9
% 44,4% 50,0% 45,0%
Localisées au pole | Effectif 12 0 12 0,045
Etendue des tractions postérieur % 66,6% 0,0% 60,0%
rétiniennes Vers la périphérie | Effectif 6 2 8
rétinienne % 33,4% 100,0% | 40,0%
TVM minime Effectif 8 0 8 0,224
; % 44,4% 0,0% 40,0%
Statut maculaire i )
TVM avancée Effectif 10 2 12
% 55,6% 100,0% | 60,0%
3. Facteurs opératoires :
3.1 Délai de I'intervention :
Le taux de succes anatomique est de 100% chez les patients pris en charge en moins

d’une semaine aprés I'apparition des symptomes.

Il est de 84,61 % chez les patients pris en charge dans un délai supérieur a une semaine ;

la différence est statistiquement non significative (p=0.274)

3.2 Gestes opératoires :

a. Pelage membrane limitante interne :

Le taux de succes anatomique est de 92.8% chez les patients ayant bénéficié d’un pelage

de la limitante interne, et de 83.3% chez les patients sans pelage de la limitante interne ;

toutefois aucune différence n’est statistiquement significative (p=0.515)
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b. Tamponnement interne :
Aucune différence significative n’a été observée concernant le choix de I'agent de

tamponnement interne, que ce soit le gaz (C3F8) ou I'huile de silicone (p=0.329)

3.3 Déchirure iatrogene :

Le taux de succes anatomique chez les patients avec des déchirures iatrogenes est de
100% comparativement a 87.5% chez les patients qui n’ont pas eu de déchirures rétiniennes
iatrogenes.

Aucune différence significative n’est observée (p=0.45)

Tableau V : facteurs pronostiques anatomigues opératoires

RETINE REAPPLIQUEE Total Valeur P
oul NON
<7j Effectif 7 0 7 0,274
A . . % 38,9% 0,0% 35,0%
Délai de I’intervention i )
>7j Effectif 11 2 13
% 61,1% 100,0% 65,0%
Ooul Effectif 13 1 14 0,515
L. . % 72,2% 50,0% 70,0%
Pelage de la limitante interne )
NON Effectif 5 1 6
% 27,8% 50,0% 30,0%
Gaz Effectif 6 0 6 0,329
) C3F8 % 33,3% 0,0% 30,0%
Tamponnement interne i )
Huile Effectif 12 2 14
silicone % 66,7% 100,0% 70,0%
Ooul Effectif 4 0 4 0,456
e . s % 22,2% 0,0% 20,0%
Déchirure iatrogéne }
NON Effectif 14 2 16
% 77,8% 100,0% 80,0%
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Il. Facteurs pronostiques fonctionnels :

1. Facteurs épidémiologiques :

1.1 Age:

Le taux de succés fonctionnel est de 77.8% chez les patients de moins de 50ans, et de
81.8% chez les patients de 50ans et plus; cette différence n’étant pas statistiquement

significative (p=0.82)

1.2 Sexe:
Dans notre étude, le sexe ne s’est pas révélé étre un facteur influencant les résultats

fonctionnels (p=0.26)

1. 3 Histoire de diabete :

a. Type de diabéte :
Les acuités visuelles postopératoires ne sont pas statistiquement significatives selon le

type de diabete (p=0.45)

b. Ancienneté de diabéte :
Le taux de succes anatomique est de 87,5% chez les patients avec une durée d’évolution
de diabéte <10ans, et de 75% chez les patients avec une durée d’évolution de diabete > 10ans ;

aucune association significative n’est observée (p=0.494)

c. Equilibre glycémique :
Le taux de succés fonctionnel est de 80% chez les patients ayants un diabéte bien
équilibré (Hbalc <7%) et de 80% chez les patients mal équilibrés (Hbalc>7%)
Aucune différence significative n'est observée (p = 1), avec une répartition égale entre

les deux groupes
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1.4 ATCD médicaux :

a. Antécédents d'hypertension artérielle (HTA) :
La comparaison entre les patients avec et sans antécédents d'HTA ne révele pas de

différence significative (p = 0,101).

b. Antécédents de néphropathie :
Il n'y a pas de différence significative entre les patients avec et sans antécédents de

néphropathie (p = 0,348).

1.5 ATCD de panphotocoagulation rétinienne (PPR) :

Le succés fonctionnel ne varie pas significativement en fonction des antécédents de
panphotocoagulation rétinienne, qu'elle ait été effectuée de facon compléte, incompléte, ou non

faite (p=0.433).

1.6 ATCD d’injection intravitréenne d’anti-VEGF :

Le succes fonctionnel est de 100% chez les patients ayant recu des injections
intravitréennes d'anti-VEGF, comparativement a 71.4% chez ceux n'ayant pas eu d'antécédents
d'injections d'anti-VEGF. Cependant, I’écart observé n'atteint pas une signification statistique

(p=0.143)
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Tableau VI : facteurs pronostigues fonctionnels épidémiologigues

AV finale Total Valeur P
<1/10 >1/10
<50ans Effectif 2 7 9 0,822
% 50,0% 43,8% 45,0%
Age .
>50ans Effectif 2 9 11
% 50,0% 56,3% 55,0%
MASCULIN Effectif 1 9 10 0,264
% 25,0% 56,3% 50,0%
Sexe .
FEMININ Effectif 3 7 10
% 75,0% 43,8% 50,0%
DT1 Effectif 0 2 2 0,456
Tvpe de diabate % 0,0% 12,5% 10,0%
P DT?2 Effectif 4 14 18
% 100,0% 87,5% 90,0%
<10 ans Effectif 1 7 8 0,494
. ) L % 25,0% 43,75% 40,0%
Ancienneté de diabéte :
>10ans Effectif 3 9 12
% 75,0% 56,25% 60,0%
<7% Effectif 2 8 10 1,000
Equilibre glycémique % 20.0% 20.0% 20,0%
< el S7 % Effectif 2 8 10
% 50,0% 50,0% 50,0%
oul Effectif 0 7 7 0,101
% 0,0% 43,8% 35,0%
ATCD d’HTA -
NON Effectif 4 9 13
% 100,0% 56,3% 65,0%
oul Effectif 0 3 3 0,348
. . % 0,0% 18,8% 15,0%
ATCD de néphropathie )
NON Effectif 4 13 17
% 100,0% 81,3% 85,0%
NON Effectif 3 8 11 0,433
% 75,0% 50,0% 55,0%
COMPLET Effectif 0 5 5
ATCD de PPR
% 0,0% 31,3% 25,0%
INCOMPLET Effectif 1 3 4
% 25,0% 18,8% 20,0%
oul Effectif 0 6 6 0,143
. % 0,0% 37,5% 30,0%
ATCD d’anti-VEGF )
NON Effectif 4 10 14
% 100,0% 62,5% 70,0%
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2. Facteurs clinigues :

2.1 Acuité visuelle initiale :

Le taux de succes fonctionnel est de 73,3% chez le groupe de patients qui avaient une AV
préopératoire <1/10, tandis qu’il est a 100% chez le groupe de patients qui avaient une AV
préopératoire >1/10 ; Cet écart observé est statiquement non significatif (p=0.197)

Ainsi, I'acuité visuelle préopératoire ne constitue pas un facteur prédictif du résultat

fonctionnel dans notre série.

2.2 Statut du cristallin :

Aucune différence significative n’est observée en termes de résultat fonctionnel entre les
patients ayant un cristallin clair, ceux présentant une cataracte, ou ceux étant pseudophaques (p

= 0,35).

2.3 Etat duvitré:
Le taux de succes fonctionnel est de 81.8% chez les patients avec un vitré clair, et de

77.8% en cas d’hémorragie intravitréenne. Aucune variance significative n’est observée (p=0.82)

2.4 Etendue des tractions rétiniennes :

Le taux de succeés fonctionnel était de 83,3% chez les patients présentant des tractions
rétiniennes localisées au poéle postérieur, contrairement a 75% chez les patients qui avaient des
tractions s’étendant du pole postérieur a la périphérie rétinienne.

Cette différence n’est pas statistiquement significative (p=0.648)

2.5 Statut maculaire :

Le taux de succes fonctionnel est de 100% chez les patients a traction vitréo—maculaire
minime, tandis qu’il est de 66% chez les patients a traction vitréo-maculaire avancée, cette
différence est statistiquement significative (p= 0.029)

Ainsi, le statut maculaire constitue un facteur pronostic fonctionnel dans notre série.
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Tableau VII : facteurs pronostigues fonctionnels cliniques

AV finale Total | Valeur P
<1/10 >1/10
<1/10 Effectif 4 11 15 0,197
L. % 100,0% 68,75% 75,0%
AV initiale .
>1/10 Effectif 0 5 5
% 0,0% 31,25% 25,0%
Clair Effectif 2 10 12 0,353
% 50,0% 62,5% 60,0%
. . Cataracte Effectif 2 3 5
Cristallin
% 50,0% 18,8% 25,0%
IOL Effectif 0 3 3
% 0,0% 18,8% 15,0%
Clair Effectif 2 9 11 0,822
L, % 50,0% 56,3% 55,0%
Etat du vitré .
HIV Effectif 2 7 9
% 50,0% 43,8% 45,0%
Localisées au pole Effectif 2 10 12 0,648
Etendue des postérieur % 50,0% 62,5% 60,0%
tractions rétiniennes | Vers la périphérie Effectif 2 6 8
rétinienne % 50,0% 37,5% 40,0%
TVM minime Effectif 0 8 8 0,029
. % 0,0% 50,0% 40,0%
Statut maculaire - )
TVM avancée Effectif 4 8 12
% 100,0% 50,0% 60,0%

3. Facteurs opératoires :

3.1 Type de chirurgie :

Le taux de succes fonctionnel est de 86.7% chez les patients opérés par chirurgie simple
et de 60% chez les patients opérés par chirurgie combinée. Cette différence observée n’étant

pas statistiquement significative (p=0.197)
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3.2 Délai de I’intervention

Le résultat fonctionnel est significativement meilleur chez les patients pris en charge
dans un délai < 1 semaine en comparaison avec ceux pris en charge dans un délai > 1 semaine

(P=0,046).

3. 3 Gestes effectués

a. Pelage membrane limitante interne :
Le taux de succés anatomique est de 92,85% chez les patients ayant bénéficié d’un
pelage de la limitante interne, et de 50% chez les patients sans pelage de la limitante interne ;

cette différence est statistiquement significative (p=0.028)

b. Tamponnement interne :
Aucune différence significative n’a été observée concernant le choix de I'agent de

tamponnement interne, que ce soit le gaz (C3F8) ou I'huile de silicone (p=0.807)

3. 4 Déchirure iatrogéne :

Un taux de succeés fonctionnel de 100% a été observé chez les patients présentant des
déchirures iatrogenes, comparé a 87,5% pour ceux sans déchirures iatrogénes. Toutefois, cette

différence n'est pas statistiquement significative (p = 0,26).
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Tableau VIII : facteurs pronostiques fonctionnels opératoires

AVF Total Valeur P
<1/10 =1/10
Simple Effectif 2 13 15 0,197
Tvpe de chi i % 50,0% 81,3% 75,0%
chirurgi
s £ Combinée Effectif 2 3 5
% 50,0% 18,8% 25,0%
<7j Effectif 0 7 7 0,046
e : : % 0,0% 43,75% | 35,0%
Délai de I’intervention i )
>7j Effectif 4 9 13
% 100,0% | 56,25% | 65,0%
Oul Effectif 1 13 14 0,028
L . % 25,0% 81,25% | 70,0%
Pelage de la limitante interne )
NON Effectif 3 3 6
% 75,0% 18,75% | 30,0%
Gaz C3F8 Effectif 1 5 6 0,807
. % 25,0% 31,3% 30,0%
Tamponnement interne i . )
Huile silicone | Effectif 3 11 14
% 75,0% 68,8% 70,0%
oul Effectif 0 4 4 0,264
P . | % 0,0% 25,0% 20,0%
Déchirure iatrogene ]
NON Effectif 4 12 16
% 100,0% 75,0% 80,0%
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I. Rappel de la rétinopathie diabétigue :

1. Rappel anatomique :

1.1 Anatomie de la rétine :

% La rétine est une fine membrane neurosensorielle tapissant la surface interne du globe
oculaire dont la fonction essentielle est la phototransduction.

< D’origine neuro-ectoblastique, c’est une structure nerveuse constituée de neurones et de

cellules gliales. Elle est caractérisée par la présence de cellules hautement spécialisées,

les photorécepteurs, qui réagissent aux signaux lumineux.

a. Anatomie macroscopique :

On distingue deux grandes zones : la rétine centrale et la rétine périphérique.
% Rétine centrale : (5)

La rétine centrale, de 5 a 6 mm de diametre, située au podle postérieur de I'eeil entre les
branches temporales supérieure et inférieure de l'artére centrale de la rétine, comprend du
centre vers la périphérie :

e La fovéola : Dépression centrale située a deux diametres papillaires du bord
temporal de la papille, de 200 yum a 300 um de diametre ;

e La fovéa : Zone elliptique de 2 mm de large pour 1 mm de haut, comprend la
fovéola au centre et le clivus qui borde la dépression fovéolaire. Elle apparait
légérement jaunatre du fait de la présence du pigment xanthophylle. Les
capillaires rétiniens s’arrétent a 300 um du centre de la fovéola, limitant ainsi
une aire avasculaire centrale de 500 um a 600 um de diametre ;

e La région maculaire : constituée par la fovéa et les régions para- et péri-

fovéales qui I’entourent. (Figure 29)
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Figure 29: image de fond d'eeil montrant les différentes régions de la rétine centrale (6)
(a=umbo, b=fovéola, c=fovéa, c a d=macula para fovéolaire, d a e=macula péri fovéolaire,

e=macula)

KD

< Rétine périphérique : (7)
Elle est classiquement divisée depuis DUKE-ELDER en quatre zones :
e La périphérie proche, au contact du poéle postérieur, s’étend sur 1,5mm.
e La périphérie moyenne mesure 3mm.
e La périphérie éloignée s’étend sur 9 a 10mm du coté temporal et 16mm du coté
nasal.
e L’ora serrata ou extréme périphérie mesure 2,1mm en temporal et 0,8mm en

nasal. Elle correspond a la limite antérieure de la rétine. (Figure 30)
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Ora serrala

Pars plana

Base du vitré

Pars plicata

Cristallin E

Figure 30: schéma montrant une coupe sagittale de I’ora serrata (4)

b. Anatomie microscopique :
< D’un point de vue histologique, la rétine est constituée de trois types cellulaires :
des cellules épithéliales pigmentées, des cellules de soutien des neurones
(cellules de Muller) et des neurones (photorécepteurs, cellules ganglionnaires et
neurones intégrateurs).
% Ces cellules se répartissent sur 10 couches : (8)
e Couche 1 : cellules épithéliales pigmentées
e Couche 2 : cellules photorécepteurs (cones et batonnets)
e Couche 3 : membrane limitante externe
e Couche 4 : corps cellulaires des photorécepteurs
e Couche 5 ou couche plexiforme externe: connexions entre les
photorécepteurs et les neurones intégrateurs
e Couche 6 : corps cellulaires des neurones intégrateurs

e Couche 7 ou couche plexiforme interne : connexions entre les neurones

intégrateurs et les cellules ganglionnaires
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MLI

MLiInter

MLE

Jct SI/'SE

Bruch

Couche 8 ou couche ganglionnaire: corps cellulaires des cellules
ganglionnaires

Couche 9 ou couche des fibres optiques: fibres des cellules
ganglionnaires qui rejoignent le nerf optique

Couche 10 : membrane limitante interne (sépare rétine et corps vitré). Elle
contracte des rapports internes avec le vitré, répond a la base du vitré en

avant et a I’hyaloide postérieure en arriere. (Figure 31)

Choraide

Figure 31: coupe histologique des différentes couches de la rétine (9)

La couche des fibres nerveuses (A), la couche des cellules ganglionnaires (B), la couche

plexiforme interne (C), la couche nucléaire interne (D), la couche plexiforme externe (E), la

couche nucléaire externe (F), les articles externes des photorécepteurs (G) et I'épithélium

pigmentaire (H)
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¢. Vascularisation : (10,11)

c¢. 1 Vascularisation artérielle :
% Couches externes : se fait par diffusion a partir de la choriocapillaire, a travers la
membrane de Bruch.
La choriocapillaire forme une couche unique de capillaires d’un diametre allant de 12 p
(au niveau maculaire) a 200 p (au niveau de I’Ora serrata). Elle provient des ramifications des
artéres ciliaires courtes postérieures en arriere et des arteres récurrentes du grand cercle

artériel de I’iris en avant.

% Couches internes : assurée principalement par les branches de I'artére centrale de la
rétine, elle-méme branche de I'artére ophtalmique et accessoirement par des artéres
ciliorétiniennes émanant du cercle artériel de Zinn inconstantes. (Figure 32)

Classiquement, juste apres son émergence de la papille, I'artere centrale de la rétine se
divise en 2 branches supérieure et inférieure qui se redivisent tres vite pour donner 4 branches :

2 arteres temporales (supérieure et inférieure), et 2 artéres nasales (supérieure et inférieure).

Arteres et artérioles rétiniennes donnent naissance aux capillaires rétiniens. Leur
principale caractéristique est d’étre des capillaires continus, non fenétrés, de 3 a 6 um de
diameétre ce qui les oppose a ceux de la choriocapillaire.

Branche frontale
Artere ciliaire de l'artére ophtalmique
postérieure
médiale

Artére centrale
de la rétine

Artére carotide
interne

Artere . o

ophtalmique Artere C|I[a!re

courte posterieure

Artére ciliaire Artére ciliaire
longue postérieure antérieure

Figure 32: schéma de la vascularisation artérielle de la rétine (12)
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¢. 2 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. (Figure 33)

Petit cercle artériel de I'iris

Veine et anére

Cristallin du corps ciliaire

Choriocapillaires

Rétine
Veine et artére rétinienne

‘Veine vortigueuse

Artére chorgidienne

Weine et artére épisclérale
Artéare ciliaire longue postérieure
Artére ciliaire counte postérieure

Vieine et artére centrale de la rétine

Figure 33: schéma de la vascularisation veineuse de la rétine (11)

1. 2 Anatomie du vitré :

Le corps vitré est une substance gélatineuse transparente, qui remplit la cavité vitréenne

située en arriére du cristallin. (13)

a. Anatomie macroscopique :

% La forme du vitré est grossiérement sphérique. Son volume est égal a 4cc (2/3 du
volume du globe), son poids est de 4 g. Sur un ceil emmétrope, le vitré mesure 16,5 mm
dans le sens antéropostérieur. Son indice de réfraction est de 1,334

% Le vitré présente des adhérences avec les structures oculaires : (figure 34)

e En avant, I'adhérence de la membrane hyaloide antérieure se fait avec la face

postérieure du cristallin (ligament de Wieger) délimitant I'espace de Berger.
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Zonule

Hyaloide antérieure
Espace de Berger
Ligament de Weiger
Canal de Cloguet

-

R L

Base du vitré

Bourse prémaculaire

Fovea
Aire de Martegiani

Figure 34: représentation schématique de I’anatomie du vitré (illustration de Mark M.Miller) (6)

e Au niveau des corps ciliaires, La base du vitré s’étend de la moitié de la pars plana
a la partie antérieure de la périphérie rétinienne (adhérence la plus solide avec un
cortex épais a ce niveau).

e Au poble postérieur, I'adhérence se fait autour de la papille (aire de Martegiani),
autour de la macula (bourse prémaculaire) et au niveau des vaisseaux rétiniens.

e En périphérie, le vitré est condensé et constitue le cortex du vitré appelé

schématiquement membrane hyaloide antérieure et postérieure. (Figure 35)

Figure 35: représentation schématique du vitré avec les attaches vitréo-rétiniennes (6)
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b. Aspect microscopique :

L’étude microscopique fait apparaitre le vitré comme un tissu conjonctif fortement
hydraté (98% a 99 % d’eau). Il est constitué d’une trame de collagéne avec des fibres collagénes
(de types IlI, V, IX et XI) orientées de facon arbitraire, d’une phase liquide riche en acide
hyaluronique, et enfin de cellules comprenant les fibroblastes et les hyalocytes concentrées au
niveau du cortex vitréen. Leur role est la synthese de I'acide hyaluronique, elles ont aussi un
pouvoir phagocytaire (14).

Le vitré est limité par la membrane hyaloide qui, en arriere de I'ora serrata, est en
contact étroit avec la lame basale des cellules de Miller, encore dénommée membrane limitante

interne de la rétine.

1. 3 La jonction vitréo-rétinienne : (15)

La jonction vitréo-rétinienne est une zone de conflit élective, mettant en jeu les

phénomeénes de traction vitréenne et la tolérance de la structure maculaire.

a. L ’interface vitréo-rétinien :

Les interfaces entre le vitré et la rétine en arriere, le vitré avec le Corps ciliaire et
cristallin en avant, se composent d’un complexe formé par le cortex vitréen et les membranes
basales des cellules adjacentes (la membrane basale des cellules non pigmenté au niveau du
corps ciliaire, et la membrane basale des cellules de Miller au niveau de la rétine délimitant

ainsi la membrane limitante interne)

b. La membrane limitante interne :
< La membrane limitante interne est composée de fibres de collagéne associées aux
glycoprotéines.
< Au niveau du pole postérieur, la limitante interne est épaisse et atténue les effets des
tractions vitréennes, sauf au niveau de la fovéa ou elle est trés fine ; ce qui pourrait

expliquer la prédisposition de cette région aux altérations induites par la traction.
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R/

< Au bord de la papille optique, la limitante interne se poursuit en tant que « limitante
interne d'Elschnig » qui correspond a la lame basale des astrocytes, beaucoup plus
solide, en rapport avec la présence de zonula occludens entre les astrocytes sous-
jacents.

% Dans la zone la plus centrale de la papille optique, la membrane s'amincit et se compose
uniquement de glycosaminoglycanes, sans aucun collagéne formant « le ménisque
central de Kuhnt » ;

Une prolifération cellulaire anormale pourrait se produire a partir de la téte du nerf
optique au cours de la rétinopathie diabétique proliférante ou une formation prémaculaire de
membranes.
< Au niveau des vaisseaux sanguins : la limitante interne est mince et présente des pores

par ou s’insinuent des bandes de vitré et entourent les vaisseaux. Ces bandes vitréo-

rétino-vasculaires explique la forte adhérence du vitré aux vaisseaux et sont impliquées
dans les événements prolifératifs et hémorragiques associés a la traction du vitré sur les
vaisseaux rétiniens.

% Les lames basales s’épaississent avec I’dge, ce qui pourrait jouer un role dans

I'affaiblissement des jonction vitréorétiniennes et contribuer au développement de

Décollement postérieur du vitré DPV.

2. Physiopathologie :

2.1 Rétinopathie diabétique :

La rétinopathie diabétique est une microangiopathie dont les causes sont
multifactorielles associant des modifications biochimiques entrainant une perte des péricytes
qui se complique d’occlusions capillaires responsables d’ischémie et de la rupture de la barriére
hématorétinienne.

La production de vascular endothelial growth factor (VEGF) est un élément clé de la
pathogénie, I'angiogenése se traduisant par |'apparition de néovaisseaux prérétiniens qui se

compliquent d’hémorragies intraoculaires et de décollement de rétine (DR) tractionnel.
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A cela s’ajoute un processus inflammatoire et une neurodégénérescence qui vont

participer a la perte de la fonction visuelle. (16) (Figure 36)

Hyperglycémie

\

Stress oxydatif
&
Medifications biochimiques

VEGF
et autres facteurs
de croissance

Altérations tissulaires
Apoptose cellulaire
Réactivité gliale
Leucostase
Perméabilité capillaire
Occlusion capillaire

Agents Inflammation chronique

proinflammatoires
(TNFo, IL-10,
endotheline-1...)

T\

Rupture de la BHR
(Edéme maculaire

MNéovascularisation Meurodégénérescence

Figure 36: mécanismes physiopathologigues de la rétinopathie diabétique (RD) (17)

a. Modifications biochimiques :

La rétinopathie diabétique est une pathologie microvasculaire qui se caractérise par une
raréfaction précoce des péricytes, un épaississement de la membrane basale et une disparition
des cellules endothéliales au niveau des capillaires rétiniens. Les occlusions vasculaires et la
disparition des capillaires entrainent une ischémie rétinienne.

Ces modifications tissulaires en début de pathologie sont directement liées aux
modifications biochimiques consécutives a I’hyperglycémie chronique. Elles concernent les voies
de l'aldose réductase dite des polyols, des produits avancés de la glycation, des protéines

kinases C ou des hexosamines (18)

- 58 -



Prise en charge du décollement de rétine tractionnel diabétique :
A propos de 20 cas

b. Inflammation chronique :

Paralléelement aux mécanismes biochimiques, une activation de mécanismes
inflammatoires et une dégénérescence neuro-rétinienne précoce pourraient y étre associées
(19).

Le passage de dérivés glucosés dans la rétine accentue le phénomeéne de glycation, avec
la formation notamment des AGEs qui conduisent a une rigidité du tissu rétinien et a une
réaction inflammatoire chronique. Endotheline-1, TNFo (tumornecrosis factor) et IL-10
(interleukine), cytokines pro-inflammatoires, témoignent de cette inflammation chronique. Les
stimuli a son origine pourraient étre issus de la souffrance endothéliale et neuronale de la
rétine. Cette derniére se caractérise par une activation microgliale, qui aggrave la perméabilité

capillaire, et une apoptose des cellules ganglionnaires. (20)

c. Altération de la protection neuronale :

Plusieurs arguments sont en faveur d’une atteinte précoce des neurones rétiniennes qui
se traduit par I'altération des champs visuels, de la sensibilité aux contrastes et de la vision des
couleurs. Ces manifestations apparaissent avant les anomalies vasculaires détectées au fond
d’ceil.

Cette altération neuronale est liée aux perturbations biochimiques et stress oxydatif
consécutifs a I’hyperglycémie chronique ainsi qu’a I'altération capillaire favorisant I’apoptose
des cellules neuronales. Des mécanismes de protection se mettent en place : activation précoce
de la microglie, libération de cytokines et de facteurs de croissance (VEGF).

Il est probable que [l'inflammation chronique soit a I'origine d’un processus de

sauvegarde inefficace, aggravant les Iésions initiales. (21)

2.2 Décollement de rétine tractionnel :

Le cortex vitréen postérieur constitue le support indispensable au développement de la
néovascularisation pré rétinienne. En effet, en cas de décollement postérieur du vitré (DPV)

complet, aucune néovascularisation ne se développe (22).
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Le vitré des patients diabétiques présente des altérations biochimiques secondaires a
I’hyperglycémie chronique qui conduisent a un DPV plus précoce que dans la population
générale (23)

Le développement des néovaisseaux prérétiniens a la surface de la rétine et dans le
cortex vitréen postérieur aboutit a la constitution de zones d’adhérences vitréorétiniennes
solides.

Ainsi, le décollement partiel du vitré favorisé par la liquéfaction précoce du vitré,
provoque une traction sur les néovaisseaux, entrainant leur saignement voire un décollement de

la rétine (figure 37).

Figure 37: coupes anatomiques d'un il présentant une rétinopathie diabétique proliférante (24)

a=prolifération fibrovasculaire le long des arcades temporales et traction antéro-postérieure du vitré
causant une hémorragie et décollement de rétine tractionnel localisé extra-maculaire

b=décollement de rétine maculaire secondaire a une traction mixte antéropostérieure et tangentielle

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. Toutefois, les tractions peuvent parfois entrainer une déhiscence
secondaire le plus souvent postérieure, localisée au pied d’une zone d’adhérence vitréo-

maculaire. Dans ce cas, le décollement de rétine est qualifié de mixte.
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A la traction vitréorétinienne antéropostérieure peut s’ajouter une composante
tractionnelle tangentielle liée a la contraction de la prolifération fibrovasculaire, conduisant au
maximum au décollement de rétine en « dessus de table », ou table-top

Le risque de survenue et I'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'importance des proliférations fibrovasculaires. Les néovaisseaux
associés a une importante composante fibreuse induisent des adhérences vitréorétiniennes
fortes : leur contraction peut conduire a la constitution d’un décollement de rétine étendu.

Le développement de la néovascularisation s’accompagne d’une prolifération fibreuse,
favorisée par le passage de cytokines sériques, de cellules inflammatoires et de myofibroblastes
dans le vitré (25). Plusieurs facteurs de croissance sont impliqués dans ce processus : le VEGF
(Vascular Endothelial Growth Factor), le TGFB (Transforming Growth Factor), I'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 a la limitante interne de la rétine est maximale
au niveau d’une zone comprenant la papille, la fovéa et les arcades vasculaires temporales (27),
En conséquence, au niveau de cette zone s’exerce la plus forte traction lors du décollement
postérieur du vitré. Cette configuration anatomique contribue a expliquer la forme en « C » de la
prolifération fibrovasculaire sur la papille et le long des arcades vasculaires temporales, souvent

observée dans les rétinopathies diabétiques proliférantes. (Figure 38)
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Figure 38: photographie couleur montrant une prolifération fibrovasculaire recouvrant les
arcades et développée autour du pble postérieur en forme de « C »(28)

2. 3 Classification de la rétinopathie diabétique :

Ces classifications ont pour but d’établir les stades de gravité et de pronostic dans
I’évolution de la rétinopathie diabétique, auxquels correspondent des délais de surveillance et
des indications thérapeutiques.

Deux classifications de la rétinopathie diabétique sont nécessaires, I'une basée sur la
sévérité de I'ischémie rétinienne et le risque néovasculaire (classifications de la rétinopathie
diabétique) et I'autre sur la maculopathie (classifications de la maculopathie diabétique). En
effet chacune des atteintes évolue pour son propre compte (ainsi la maculopathie s’observe
aussi bien dans les formes proliférantes que non proliférantes), présente un pronostic visuel

propre et une prise en charge thérapeutique spécifique (29)

a. Classification de la rétinopathie diabétique :
De nombreuses classifications de la rétinopathie diabétique se sont succédées (29).
Pour la pratique clinique, une classification simplifiée de la rétinopathie diabétique,
dérivée de la classification de I'ETDRS, a été proposée par I’ALFEDIAM (Association de langue

francaise pour I’étude du diabete et des maladies métaboliques) en 1996. (30)
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La rétinopathie diabétique y est sous-divisée en sept stades. La sévérité de I'ischémie
rétinienne est évaluée par le nombre et I’étendue des signes cliniques : hémorragies rétiniennes,

anomalies veineuses monoliformes « en chapelets », anomalies microvasculaires intra

rétiniennes AMIR. (31) (figure 39)

RDMNP minime
(équivalent ETDRS : stades 20, 35)

RDMP modérée
(Equivalent ETDRS : stades 43, 47)

RDMP sévére (ou préproliferante)

Elle correspond & un stade 4 haut risque
d'évalution vers la néovascularisation.

Sa définition est stricte et correspond

a un des trois critéres ci-contre.
(Equivalent ETDRS : stades 53, 57)

RD proliférante débutante
(Equivalent ETDRS : stade 61)
RD proliférante modérée
(équivalent ETDRS : stade 63)

RO proliférante sévére
(équivalent ETDRS : stode 71)

RD proliférante compliquée
(Equivalent ETDRS : stades 75-85)

* Petit nombre de microanévrismes, d'hémorragies ponctiformes
* En angiographie : micro-occlusions capillaires et diffusions intrarétiniennes localisées

* Microanévrismes et/ou hémorragies en « flamméches » ou ponctuges nombreux

etlou nodules cotonneux

etfou AMIR peu nombreuses

etfou anomalies veineuses (dans moins de deux quadrants de la périphérie rétinienne)

etfou hémorragies rétiniennes en « taches » dans moins de quatre quadrants de la périphérie
rétinienne

* En angiographie : territoires d’ischémie rétinienne localisée

* Hémorragies sévéres dans quatre quadrants de la périphérie rétinienne
etflou anomalies veineuses moniliformes dans deux quadrants

etlou AMIR nombreuses dans un quadrant

* En angiographie : vastes territoires d'ischémie rétinienne périphérique

* Méovaisseaux prérétiniens de petite taille (< ¥ surface papillaire) dans un ou plusieurs quadrants
de la périphérie rétinienne

* Méovaisseaux prérétiniens de grande taille (> )2 surface papillaire) dans un ou plusieurs quadrants
de la périphérie rétinienne

etflou néovaisseaux prépapillaires de petite taille (< 1/4 = /3 surface papillaire)

* Méovaisseaux prépapillaires de grande raille (> 1/4 = 1/3 surface papillaire)

* Hémorragies intravitréennes, prérétiniannes
etflou décollement de rétine par traction et/ou rhegmatogéne
etflou rubéose irienne, glaucome néovasculaire

RD : rétinopathie diabétique ; RDNP : rétinopathie diabétique non proliférante ; RDP : rétinopathie diabétique proliférante ; AMIR, : anomalies

microvasculaires intrarétiniennes.

Figure 39: classification de la rétinopathie diabétique selon I’ALFEDIAM (1996)(17)

En 2003, une nouvelle classification simplifiée en cinq stades de la rétinopathie

diabétique élaborée sous I’égide de I’American Academy of Ophthalmology (AAO). Elle
ressemble a la classification francaise de I’ALFEDIAM en ce qui concerne [|’évaluation de

I'ischémie rétinienne (32) (figure 40)
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MIVEAU DE SEVERITE DE LA MALADME EL[H[NT& OESERVABLES EM OPHTALMOSCOPME DILATEE

Pas de RD apparente Pas d"anomalies

RDNP minime Microanévrismes seuls

RDMP modérée MNombre de microanévrismes plus élevé mais moins que la RDMNP sévére
RDNP sévére | ou plus parmi les items suivants :

plus de 20 hémorragies intrarétiniennes dans chacun des 4 quadrants
veines moniliformes (dilatations veineuses étagées) dans 2 quadrants ou plus
AMIR. nombreuses dans | quadrant ou plus

et pas de signe de RD proliférante

RD proliférante | ou plus parmi les items suivants :
néavascularisation
hémorragie intravitréenne ou pré-rétinienne

RD : rétinopathie diabétique ; RDNP : rétinopathie diabétique non proliférante ; RDP : rétinopathie diabétique proliférante ; AMIR : anomalies
microvasculaires intrarétiniennes.

Figure 40: classification internationale de la rétinopathie diabétique selon ’AAO (2003)(17)

b. Classification de la maculopathie diabétique :

La maculopathie diabétique s’observe aussi bien dans les formes proliférantes que non
proliférantes de la rétinopathie diabétique. Elle nécessite une classification a part.

En 1983, Bresnick a proposé une classification de la maculopathie diabétique,
distinguant I'cedéme maculaire focal, le plus souvent entouré d’exsudats, et I’cecdéeme maculaire
diffus de la région centrale se compliquant fréquemment d’cedéme maculaire cystoide. La
maculopathie ischémique est définie comme un agrandissement de la zone avasculaire centrale
secondaire a une occlusion étendue des capillaires maculaire. (31)

Deux classifications sont utilisées en pratique courante : celle de ’ALFEDIAM (30) et la
classification internationale de ’'AAO (32). Elles sont utilisées en parallele, ce qui conduit a une
double caractérisation de la maculopathie diabétique.

La classification de [I’ALFEDIAM, dérivée de celle de Bresnick, repose sur les
photographies du fond d’ceil et I’langiographie rétinienne a la fluorescéine. Elle fait appel au type

de diffusion, et prend en compte le degré de I'ischémie maculaire. (Figure 41)

Maculopathie cedémateuse (ou cedéme maculaire) : épaississement rétinien situé a moins de un diamétre papillaire du centre
de la macula.
On distingue :
- I'cedéme maculaire focal (accompagné généralement d'exsudats circinés)
- I'cedéme maculaire diffus de la région centrale (rarement accompagné d'exsudats) :
+ cedéme maculaire non cystoide
+ cedéme maculaire cystoide
MNEB :les formes mixtes (focales et diffuses) sont trés fréquentes

Maculopathie ischémique : occlusion érendue des capillaires de la région maculaire (agrandissement
a plus de deux fois le diamétre normal de |a zone avasculaire centrale [ZAC])

Figure 41: classification de la maculopathie diabétique selon I’ALFEDIAM (1996)(17)
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La classification américaine, dérivée de I’ETDRS, est basée sur la localisation de I'cedéme
par rapport au centre de la macula, évaluée sur des photographies du fond d’ceil : plus 'cedeme
est proche du centre, plus la menace visuelle est grande. Elle ne tient pas compte du degré

d’ischémie maculaire. (Figure 42)

MNIVEAU DE SEVERITE DE LA MALADIE ELEMENTS OBSERVABLES EN OFHTALMOSCOPIE DILATEE

(Edéme maculaire apparemment absent Pas d'épaississement rétinien ou d'exsudats secs au pdle postérieur
apparents

(Edéme maculaire apparemment présent Epaississement. rétinien ou exsudats secs au pole postérieur

La possibilité de confirmer ou d'infirmer la présence d'un cedéme maculaire dépend de la capacité de réaliser un examen stéréoscopique
de la macula.
Si la présence de 'cedéme maculaire est confirmée, celui-ci peut étre caractérisé comme suit @

(Edéme maculaire présent

(Edéme maculaire diabétique minime Epaississement rétinien ou exsudars secs au péle postérieur
mais distants du centre de la fovéa

(Edéme maculaire diabétique modéré Epaississement rétinien ou exsudats secs s'approchant du centre
de la macula mais natreignant pas le centre

(Edéme maculaire diabétique sévére Epaississement rétinien ou exsudats secs atteignant le centre
de la macula

Figure 42: classification de ’;cedéme maculaire selon ’AAO (2003)(17)

Cependant, la classification de I’,edéme maculaire est actuellement un sujet
controversé : A I’heure de I’OCT et des traitements par anti-VEGF, une nouvelle classification
précise de I',edeme maculaire diabétique intégrant des données objectives et reproductibles
semble nécessaire. Ainsi, Bressler et coll. ont suggéré une nouvelle classification de I’cedéme
maculaire diabétique intégrant les données de I'OCT, qui comprend la localisation de I'cedéme,
la quantité d’cedéme et la présence ou I'absence d’anomalies de l'interface vitréo-rétinienne

(33) Des études cliniques ultérieures seront nécessaires a la validation de cette classification.

2.4 Prise en charge de la rétinopathie diabétique :

Le traitement de la rétinopathie diabétique dépend de sa sévérité et de son

caractere proliférant ou non proliférant.
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a. Traitement médical :

a. 1 Equilibre glycémique :
L'impact significatif du déséquilibre glycémique sur l'incidence et I'évolution de la
rétinopathie diabétique a été clairement établi, aussi bien pour les individus atteints de diabete

de type | que de type Il. (34)

En effet, dans le Diabetes Control and Complications Trail (DCCT), 1441 diabétiques type
1 sans rétinopathie diabétique ou ayant une rétinopathie diabétique proliférante minime ou
modérée ont été randomisé et traités soit par un traitement conventionnel, soit un traitement
intensif.
L'approche thérapeutique intensive a entrainé une diminution de 27% dans la probabilité de
développement d'une rétinopathie diabétique, ainsi qu'une baisse significative de 75% dans le
risque de son aggravation. Par ailleurs, avec le traitement standard, on a observé une réduction

de 54% du risque d'évolution de la rétinopathie diabétique (35)

Ceci a été confirmé également par I'étude UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) réalisée
en 1998 sur 3867 patients diabétiques de type Il 4gés de 45 a 60 ans. Selon cette étude, une
réduction de I'HbAlc de 0.9% entraine une réduction de 25 % des complications
microvasculaires et notamment une réduction de la progression de la rétinopathie diabétique de

21%. (36)

a. 2 Equilibre tensionnel :

L’hypertension artérielle est trés fréquente chez les diabétiques de type 2 : 40 % d’entre
eux sont hypertendus a I’dge de 45 ans et 60 % apres 75 ans.(37).

L’étude UKPDS a montré I'effet bénéfique de la baisse de la pression artérielle sur la
progression de la rétinopathie diabétique. En effet, Aprés un suivi moyen de 7,5 ans, une
différence de 10 mmHg de la pression artérielle systolique (PAS) et de 5 mmHg de la pression
artérielle diastolique a réduit de 37 % I'incidence des complications microvasculaires, de 34 % la

progression de la rétinopathie diabétique, et de 47% la baisse visuelle a 9ans (essentiellement
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obtenue grace a la réduction de I'incidence de I',edeme maculaire). Aucune différence n’a été
observée entre les différentes classes thérapeutiques utilisées. (38)

Enfin, le contrble associé de la glycémie et de la pression artérielle a un effet additif sur
le risque microvasculaire, avec une réduction de ce risque de 21 % par diminution de 1 % de

I'HbAT1 c et de 11 % par réduction de 10 mmHg de la PAS(39).

a. 3 Equilibre lipidique :

Diverses études ont exploré les bénéfices potentiels des statines dans le contexte de la
rétinopathie diabétique. Une revue systématique et une méta-analyse ont montré que les
statines étaient associées a une diminution du risque de rétinopathie diabétique et de ses sous-
types. De plus, les statines réduiraient le besoin d'interventions telles que le traitement au laser
rétinien, les injections intravitréennes et la vitrectomie, qui sont couramment utilisées dans les
stades avancés de la rétinopathie diabétique. (40)

L’étude FIELD (Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes) a également
évalué l'effet du fénofibrate sur les complications macro- et microvasculaires du diabéte, ainsi
une réduction de 30 % du recours au traitement par laser a été observé chez le groupe traité par
fénofibrate. (41)

Ces études suggerent que les statines pourraient étre un composant précieux dans la
gestion de la rétinopathie diabétique, en particulier chez les patients atteints de diabéete de type
2 et de dyslipidémie. Cependant, des recherches supplémentaires et des essais cliniques sont

nécessaires pour établir pleinement leur rble et leur efficacité dans ce contexte.
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b. Traitement de la rétinopathie diabétique proliférante :

b.1 La photocoagulation pan-rétinienne :
La photocoagulation panrétinienne (PPR) au laser est le traitement spécifique de la
rétinopathie diabétique proliférante. Elle consiste a délivrer des impacts de laser de facon
disséminée sur l’ensemble de la surface rétinienne comprise entre I'arc des vaisseaux

temporaux et I'équateur (Figure 43). Elle est réalisée en ambulatoire sous anesthésie topique

apres dilatation pupillaire.

Figure 43: panoramigue couleur montrant une photocoagulation panrétinienne
PPR compléte (42)

Cette coagulation étendue permet d’améliorer I'oxygénation de la rétine interne par
destruction des photorécepteurs, forts consommateurs d’oxygéne ; il en résulte une réduction
de facteur de croissance notamment de VEGF et une libération par I'épithélium pigmentaire

détruit d’un inhibiteur de la néovascularisation (42)
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L’efficacité de la photocoagulation panrétinienne dans le traitement de la rétinopathie
proliférante a été largement prouvée par plusieurs études prospectives montrant qu’elle réduit
de plus de 50 % le risque de cécité et permet une régression de la néovascularisation
prérétinienne et/ou prépapillaire dans 70 a 90 % des cas. (43)

Cependant, des effets secondaires peuvent étre observés notamment une réduction du
champ visuel périphérique, une géne en vision nocturne et également une baisse visuelle
modérée liée a I'apparition ou a l'aggravation d’'un ocedeme maculaire (44) 1l est donc
indispensable de prévenir les patients de ces risques et de fractionner et étaler les séances de

photocoagulation dans le temps.

Les lasers argon (bleu-vert ou vert) sont les plus souvent utilisés pour réaliser la PPR ; le
laser au krypton peut étre utile en cas de trouble des milieux oculaires (cataracte modérée, vitré

hémorragique).

Le laser PASCAL (Pattern Scan Laser), une innovation récente, integre une technologie
semi-automatique permettant d’'un seul coup de pédale, d’appliquer une série de 4 a 56
impacts, de trés courte durée (10 a 20 msec) en moins de 1 seconde(45) . La courte durée des
impacts permet une moindre diffusion de I'effet thermique vers la choroide et vers la rétine
externe, et réduit la douleur. Il est possible également de réaliser Les PPR avec un nombre réduit

de sessions.

La PPR est indiquée dans tous les cas de rétinopathie diabétique proliférante. La
fréquence des séances de laser et la rapidité de sa réalisation dépendent de la sévérité de la RD

proliférante. Ainsi, I’existence d’une rubéose irienne est I'indication a une PPR urgente.

En ’absence de néovascularisation, I'indication de PPR peut étre discutée au stade de RD
préproliférante, a titre préventif sauf dans certaines circonstances a risque d’aggravation rapide

(puberté et adolescence, grossesse, équilibration rapide de la glycémie) (46)
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b. 2 Injections intravitréennes d’anti-VEGF :
Des injections intravitréennes d’anti-VEGF (bévacizumab, ranibizumab ou aflibercept)
ont modifié I'approche thérapeutique de la rétinopathie diabétique proliférante.
Ces traitements sont essentiellement indiqués en cas d’cedéme maculaire diabétique
(47).1ls peuvent étre utilisés dans certaines formes de rétinopathie diabétique proliférante
compliquées, notamment de rubéose irienne ou de glaucome néovasculaire (48). lls permettent

une régression rapide de la néovascularisation prérétinienne et irienne. (49)

En cas d’hémorragie du vitré, les injections intravitréennes d’anti-VEGF peuvent accélérer
la résorption de I’hémorragie, permettre de réaliser la photocoagulation panrétinienne, et éviter

parfois la vitrectomie (50).

lls sont également utiles en pré-opératoire dans les formes graves de rétinopathie
diabétique proliférante compliquées de néovascularisation tres sévere. En effet, L’injection
réalisée une semaine avant l'intervention, induit une régression rapide de la néovascularisation
prérétinienne, permettant une dissection des proliférations fibrovasculaires plus facile, moins

hémorragique et moins iatrogéne (51).

Cependant, il est essentiel d’étre prudent dans les cas ou une fibrose importante est
associée a la néovascularisation, car I'injection d’anti VEGF peut induire une rétraction de la

fibrose, menant potentiellement a un décollement de rétine tractionnel (52)

Toutefois, les injections intravitréennes d’anti-VEGF dont [I'effet est provisoire, ne
dispensent pas de la réalisation d’'une photocoagulation panrétinienne, qui permettra d’arréter

la production de facteurs de croissance par la rétine ischémique.

¢. Traitement chirurgical de la rétinopathie diabétique :
< Malgré le recours a la photocoagulation panrétinienne ou plus récemment aux injections
intravitréennes d’anti-VEGF, plus d’un tiers des cas de rétinopathie diabétique

poursuivent leur progression. (53)
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Ainsi, au moins 5 % des patients atteints de rétinopathie diabétique proliférante évoluent
vers des formes compliquées nécessitant une prise en charge chirurgicale.(54).
Les progrés réalisés en matiere de chirurgie vitréo-rétinienne ont permis d’étendre les

indications chirurgicales avec une sécurité accrue.

< Les indications classiques de la vitrectomie devant une rétinopathie diabétique

proliférante sont comme suit :

¢. 1 Hémorragie intravitréenne HIV :

L’hémorragie intravitréenne persistante empéchant la réalisation d’une photocoagulation
panrétinienne efficace est une indication a la vitrectomie. Elle est réalisée dans un délai variant
de 6 semaines a 3 mois aprés le début de I'hémorragie, et en I'absence d’une résorption
spontanée (55).

Une échographie en mode B sera réalisée en cas d’hémorragie intravitréenne empéchant
I’analyse du fond d’eeil a la recherche d’un décollement de rétine associé ou de prolifération
fibrovasculaire importante a disséquer.

La nécessité d'une intervention chirurgicale précoce est indispensable dans des
situations spécifiques, telles que la présence d'un décollement de rétine tractionnel associé
menacant la macula, chez le patient monophtalme, ou en cas d'hémorragie intravitréenne
bilatérale.

Une chirurgie urgente est également indiquée en l'absence d'une photocoagulation
panrétinienne (PPR) préalable ou si celle-ci est incompléte, ainsi que dans le cas de la présence
de rubéose irienne ou de glaucome néovasculaire. Les patients actifs, et plus particulierement
les jeunes diabétiques de type 1 présentant une rétinopathie floride avec des proliférations
néovasculaires étendues, constituent également des candidats prioritaires pour une chirurgie

précoce(56).
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c. 2 Décollement de rétine tractionnel :
Le décollement de rétine tractionnel est une complication grave de la rétinopathie
diabétique proliférante. Les voiles fibrovasculaires vont apparaitre au niveau de [’arcade

vasculaire et a partir de la papille, puis s’étendre progressivement a la macula. (Figure 44)

Figure 44: Prolifération fibrovasculaire sur I’arcade temporale supérieure entrainant un
décollement tractionnel de la macula (42)

Le décollement de rétine par traction avec atteinte ou menace maculaire est une
indication formelle et rapide a la vitrectomie.

Cependant, les décollements tractionnels périphériques ne sont pas des indications a la
chirurgie. En effet, I’extension de ces décollements a la macula est lente : 14 % en 1 an, 21 % en
2 ans, 23 % en 3 ans (57). Ainsi, le renforcement d’une panphotocoagulation et une surveillance
adaptée sont nécessaires. La tomographie en cohérence optique OCT est d’une aide précieuse
pour évaluer de facon objective I’extension de ces décollements.

Toutefois, les décollements tractionnels maculaires de longue durée (supérieure a un an)
he constituent généralement plus des cas appropriés pour une intervention chirurgicale, les

perspectives d'amélioration fonctionnelle étant minimes. (58)
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c. 3 Décollement de rétine mixte :

Au cours du décollement de rétine tractionnel, L’'adhérence anormale du vitré est
responsable de tractions pouvant provoquer une déchirure rétinienne, de siége le plus souvent
postérieur au pied d’une traction fibrovasculaire.

Il s’agit donc d’un décollement de rétine mixte, nécessitant une intervention chirurgicale
en urgence, méme et surtout si la macula n’est pas décollée.

En effet, contrairement au précédent, I’extension a la macula se fera rapidement en
I'absence de traitement. Le décollement de rétine mixte peut s’accompagner de prolifération

vitréorétinienne de mauvais pronostic sur une rétine amincie (58)

c. 4 Autres indications :

D'autres indications moins fréquentes pour une vitrectomie incluent principalement les
cas de proliférations fibro-vasculaires étendues et a évolution rapide, souvent observées dans le
cadre d'une rétinopathie diabétique floride. (59)

Par ailleurs, I',edéeme maculaire tractionnel avec une traction vitréo-maculaire antéro-
postérieure manifeste, résultant d'une hyaloide épaissie, peut également justifier une

intervention chirurgicale. (60)
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Il. Prise en charge chirurgicale du décollement de rétine
tractionnel diabétique :

1. Objectifs :
Le traitement chirurgical du décollement de rétine tractionnel diabétique a pour objectif :

< Réappliquer la rétine en utilisant des techniques chirurgicales spécifiques.
< Prévenir la progression du décollement de rétine pour maintenir la fonction
visuelle.

< L'amélioration ou la stabilisation de la vision.

2. Techniques opératoires :

Les principes opératoires de la chirurgie dans I'ordre séquentiel sont I’élimination du
vitré, la libération des tractions antéro-postérieures ou tangentielles, la dissection des
proliférations fibrovasculaires, la panphotocoagulation rétinienne et le réattachement rétinien
avec ou sans l'utilisation d’agents de tamponnements interne.

Dans certains cas, un pelage supplémentaire de la membrane limitante interne (MLI) peut
étre nécessaire. Les rétinotomies et rétinectomies sont réservées aux cas trés séveéres en

particulier celles associées a une vitréorétinopathie proliférative (61)

2.1 Vitrectomie :

L’introduction d’'un systéeme de visualisation grand champ, la miniaturisation des
instruments, les vitesses de coupes plus élevées, l'illumination par chandeliers contribuent a
une chirurgie plus slire et a une dissection plus aisée des voiles fibrovasculaires.

Le premier temps opératoire implique la réalisation de trois micro-incisions
transconjonctivales 23G ou 25G valvées, de 3,5 a 4 mm du limbe, en temporal inférieur,

temporal et nasal supérieurs ;
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Un trocart est inséré dans l'incision destinée a la ligne d’infusion, ce qui permet de
maintenir la pression désirée pendant l'intervention. Les deux autres trocarts sont introduits

pour la réalisation d’une vitrectomie centrale et périphérique a travers la pars plana. (Figure 45)

Figure 45: Techniques opératoires de la vitrectomie : (16)

A= réalisation de trois micro-incisions transconjonctivales et insertion des trocarts
B= vitrectomie centrale apres levée de I’hyaloide postérieure
C= segmentation du voile néovasculaire en alternant vitreotome et ciseaux

D= le moignon résiduel est endocoagulé

La vitrectomie chez le patient diabétique nécessite d’identifier rapidement I'hyaloide
postérieure afin d’éviter les tractions excessives sur la membrane fibrovasculaire pourvoyeuse
de complications peropératoires. Ainsi, I’'ouverture de I’hyaloide se fait en périphérie et de facon

circonférentielle. (16)
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Le recours a des colorants comme le bleu de trypan, le vert d’infracyanine ou encore les
cristaux d’acétonide de triamcinolone optimisent la visualisation du cortex vitréen et peuvent
favoriser la visualisation de I’hyaloide postérieure. (62)

La recherche du plan de dissection entre la rétine et la prolifération fibrovasculaire
adhérente a I’hyaloide postérieure est le temps le plus critique de I'intervention : il conditionne
le risque de déchirures iatrogenes.

L’existence éventuelle d’un vitréoschisis au niveau du cortex vitréen postérieur est un
élément anatomique important a connaitre pour effectuer une bonne dissection (63). En effet, La
prolifération néovasculaire se développe au niveau du mur antérieur du vitréoschisis, il est
important d’identifier ce deuxiéme plan plus postérieur qui, lors de la chirurgie, correspond au

plan de dissection.

Plusieurs techniques chirurgicales de dissection des proliférations fibrovasculaires
peuvent étre utilisées :

% La segmentation : permet de libérer les tractions circonférentielles, elle consiste a
découper en petits segments le voile fibrovasculaire par le vitréotome si sa taille le permet
et souvent a l'aide de microciseaux verticaux en laissant des flots fibreux résiduels.
(Figure 46-A)

% La délamination : consiste a disséquer la prolifération fibrovasculaire d’un seul tenant, en
la décollant progressivement du plan rétinien et en coupant les attaches constituées par
les pédicules, en alternant ciseaux horizontaux, pince et vitréotome. (Figure 46-B)
Il est utile de garder un volet d’hyaloide postérieure afin de pouvoir soulever le voile et
ainsi accéder au plan de clivage.(64)

Une dissection bimanuelle avec recours a une illumination par chandeliers ou
instruments éclairants permet une dissection siire et efficace avec une meilleure distinction des
plans chirurgicaux.

Une endocauthérisation soigneuse des bouquets néovasculaires durant la dissection peut

étre nécessaire en cas de troncs vasculaires volumineux, rencontrés chez les sujets n’ayant pas

bénéficié auparavant d’'une panphotocoagulation rétinienne et chez les sujets jeunes.
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% La résection en bloc : peut étre réalisée dans certains cas, aprés I’étude minutieuse des
plans de clivage périphériques. Lors de cette technique, la prolifération fibrovasculaire
et I’hyaloide postérieure qui lui est adhérente sont enlevées d’un seul tenant. Dans ce
cas, I’hyaloide postérieure tendue sert de « troisieme main » : en soulevant les bords de
la prolifération fibrovasculaire, elle facilite sa dissection par délamination. (Figure 46-C)

Cette technique assure une exérése compléete du voile fibrovasculaire, diminuant ainsi le
risque de récidive. (65)

La dissection de la prolifération fibrovasculaire est effectuée aussi compléte possible.
Des ilots de prolifération trés adhérents pourrait étre conservés pour éviter de provoquer des
déchirures iatrogenes. De ce fait, Il est important de les isoler totalement du vitré périphérique,
afin d’éviter des saignements postopératoires par traction du vitré périphérique sur ces flots

résiduels. (66)

Figure 46: Techniques de dissection des voiles fibrovasculaires (24)

A=Dissection par segmentation
B=Dissection par délamination

C=Dissection en bloc

2.2 Pelage des membranes épirétiniennes :

Le pelage des membrane épirétiniennes est réalisé en cas de proliférations
vitréorétiniennes et de tractions maculaires.
Le principe de base est de commencer l'ablation des membranes épi rétiniennes par le

pOle postérieur et de progresser vers la périphérie rétinienne :
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R/

% Sur rétine maculaire non décollée, les membranes épirétiniennes postérieures peuvent étre
saisies directement a la pince. On réalise un pelage soigneux de cette prolifération au
niveau de I’ensemble du pole postérieur par des mouvements tangentiels pour limiter
ainsi les tractions rétiniennes ;

% Sur rétine décollée, la dissection est plus délicate. Elle peut se faire en utilisant le
perfluorocarbone liquide (PFCL) pour créer une contre pression. (67)

Lors de la dissection des proliférations vitréo-rétiniennes ou des membranes
épirétiniennes, il existe un risque de provoquer une déchirure iatrogéne. Celle-ci doit étre

identifiée rapidement pour procéder a une rétinopexie.

2.3 Pelage de la limitante interne :

La membrane limitante interne est une fine membrane située sur la face interne de la
rétine. Elle peut devenir un point de traction supplémentaire qui aggrave ou maintient le
décollement rétinien.

L'ablation de la limitante interne LI permet de libérer la traction sur la rétine et garantit le
retrait de la membrane pré-rétinienne, des restes du vitré postérieur et/ou du vitréoschisis. Elle
élimine également le support pour la formation ultérieure de membranes proliférantes.

De ce fait, Le pelage de la limitante interne LI réduit la fréquence du plissement
maculaire et de I'eedeme maculaire postopératoire dans les vitrectomies pour la rétinopathie

diabétique proliférante, diminuant ainsi le besoin de procédures supplémentaires. (68)

2.4 Rétinotomie et Rétinectomie :

La rétinotomie et la rétinectomie sont des procédures chirurgicales avancées utilisées en

particulier dans la gestion des cas complexes de décollement de rétine.

a. Rétinotomie :
La rétinotomie consiste en la création d’une petite ouverture rétinienne pour permettre
I’évacuation d’un liquide sous-rétinien résiduel apres endodrainage du liquide sous-rétinien par

une déchirure périphérique, ou aprés un échange avec de I’air.
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Dans les cas ou les membranes épirétiniennes prolifératives ont été retirées, la
rétinotomie peut aider a réduire la traction résiduelle sur la rétine, facilitant ainsi sa
réapplication et diminuant le risque de récidive du décollement.

La rétinotomie sera de petite taille, a distance des gros vaisseaux, au sein d’une zone
éventuellement cautérisée a I’endodiathermie. Elle n’est réalisée qu’aprés I’ablation des
proliférations vitréo-rétiniennes épirétiniennes et en dehors de zones ou persistent des

tractions.

b. Rétinectomie :

Les rétinectomies relaxantes ont fait preuve de leur efficacité dans le traitement des
décollements de rétine associés a une prolifération vitréo-rétiniennes sévere lorsqu’une
dissection mécanique n’est pas suffisante pour relacher les tractions s’exercant sur la rétine.
(69)

Elle est souvent nécessaire lorsque les membranes fibrovasculaires entrainent une
contraction sévere de la rétine, rendant impossible une réattache simple.

La rétinectomie est effectuée dans une zone de rétine décollée, aprés cautérisation a
I’endodiathermie pour éviter tout saignement. La rétine est découpée aux ciseaux ou au
vitréotome en utilisant une aspiration faible et une coupe lente.

Le PFCL permet de faciliter le geste et d’évaluer les tractions persistantes, dont I’ablation
est nécessaire pour une meilleure réapplication rétinienne et un plus grand taux de succes

anatomique.

2.5 Photocoagulation panrétinienne :

La réalisation de la photocoagulation panrétinienne PPR en peropératoire a
considérablement réduit le risque de rubéose irienne et de récidive hémorragique
postopératoire. (70)

Les fibres laser ont bénéficié des améliorations de I'instrumentation avec I'apparition de
sonde 23, 25 et 27G, droites ou courbes, directionnelles, aspirantes ou encores éclairées. La

sonde incurvée permet d’appliquer le laser a la partie antérieure et périphérique de la rétine.
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Un systeme endoscopique peut étre intégré a I’endolaser lorsqu’il existe des troubles du
milieu.

L’enphotocoagulation rétinienne est effectuée en fin d’intervention afin de détruire les
zones rétiniennes ischémiques et provoquer une fibrose des moignons vasculaires résiduels et
ainsi diminuer le risque d’hémorragie secondaire. Elle permet également d’encercler les

déhiscences rétiniennes par des impacts multiples ou une bande continue de laser.

2.6 Tamponnement interne :

Le tamponnement interne permet la cicatrisation de la rétinopexie. Il est réalisé le plus
souvent en peropératoire autour d’une déhiscence rétinienne préexistante a la chirurgie ou
iatrogene.

Il peut étre obtenu par injection intravitréenne de I|’air, d’huile de silicone, du gaz
(SF6/C2F6/C3F8) ou PFCL.

Si le décollement de rétine est purement tractionnel et qu’aucune déhiscence iatrogene
n’est survenue lors de la dissection, aucun tamponnement n’est nécessaire. (28)

Le tamponnement par silicone est réservé aux cas complexes de décollements de rétine
mixtes tractionnels et rhegmatogénes compliqués de déchirures rétiniennes multiples,
nécessitant un tamponnement interne de longue durée.

L'huile de silicone sera privilégiée chez les patients monophtalmes (a visée optique) ou
lorsque le risque de récidive ou de prolifération fibrovasculaire postopératoire est important,
notamment chez le sujet jeune (71). Les complications liées a I’huile de silicone sont fréquentes
et obligent, autant que possible, le retrait du silicone : passage en chambre antérieure, émulsion
et hypertonie oculaire principalement.

Dans les autres cas, un tamponnement par gaz sera privilégié. Les gaz de longue durée
d’action, C2F6 et C3F8 sont les plus souvent utilisés dans les chirurgies complexes.

L’utilisation peropératoire de fluorocarbone liquide PFCL est rare, méme si elle a
récemment été décrite dans les cas de DRT séveres pour faciliter le geste, notamment dans les
formes mixtes (72). En effet, elle permet de rétablir le contact entre le neuroépithélium et

I’épithélium pigmentaire pour permettre la réalisation de la rétinopexie par endolaser. Elle
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contribue également a I’élimination complete du liquide sous-rétinien afin de réaliser un

tamponnement interne prolongé efficace.

2.7 Administration d’Anti-VEGF :

L’administration des anti-VEGF en préopératoire est proposée deux a cing jours avant la
chirurgie vitréo-rétinienne. Elle permet de faciliter la dissection des voiles fibrovasculaires, de
réduire ainsi le nombre de déchirure iatrogénes, et diminue la récidive hémorragique post-
opératoire (73)

Cependant, elle peut provoquer une contraction brutale de I’hyaloide postérieure et de la
fibrose et de ce fait aggraver un décollement tractionnel évolué « crunch syndrome », Il est donc
important de prévoir la vitrectomie dans la semaine qui suit I'injection pour éviter cette
complication. (74)

Il est recommandé de réaliser I'injection intravitréenne des anti VEGF en fin
d’intervention dans les formes sévéres afin de diminuer le risque hémorragique et le risque de
survenue d’un cedeme maculaire post-opératoire (75)

Elle permettrait de réduire le temps opératoire ainsi que I’obtention d’une meilleure
acuité visuelle post opératoire, notamment chez les sujets jeunes, ou la prolifération

néovasculaire prédomine sur la fibrose (76).

2.8 Chirurgie combinée de la cataracte :

Une cataracte sénile ou métabolique peut étre présente au cours de la chirurgie du
décollement de rétine. Son extraction chirurgicale ne doit étre effectué que si cette derniere
empéche I’acces au fond d’ceil.

Une chirurgie de la cataracte par phacoémulsification et implantation d’un cristallin
artificiel dans la chambre postérieure peut étre combinée a la vitrectomie.

Elle expose néanmoins a un risque accru de complications notamment a la rubéose
irienne, et augmente le risque d’inflammation et d’cedéme maculaire post-opératoire (77) Il est
conseillé dans ce cas de réaliser une photocoagulation panrétinienne extensive, notamment au

niveau de la rétine antérieure.
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3. Complications :

3.1 Complications per-opératoires :

a. Déchirure iatrogeéne :

C’est une complication fréquente au cours de la dissection des proliférations fibro-
vasculaires.

Des déhiscences rétiniennes iatrogenes peuvent survenir dans 20 a 60 % des cas de
décollement de rétine tractionnel (78). Ce taux a nettement diminué avec la chirurgie
transconjonctivale (3)

La gravité de cette complication dépend de son siége (antéropostérieur, rétroéquatorial
ou périphérique) et de sa localisation (supérieure ou inférieure).

En effet, les déchirures postérieures présentent des résultats plus graves que les
déchirures périphériques (79) Une déchirure postérieure risque de se transformer en un
décollement rhegmatogéne qui se complique de prolifération vitréorétinienne de mauvais
pronostic.

En cas de survenue d’une déchirure iatrogene, la dissection du voile fibrovasculaire doit
étre complete avec au besoin dissection bimanuelle, recours a la viscodissection, et
tamponnement interne par gaz ou huile de silicone.

b. Hémorragie per-opératoire :

Une hémostase adéquate est impérative pour maintenir une vision chirurgicale claire lors
de la manipulation et la dissection des voiles fibrovasculaires. Une hémorragie per-opératoire
peut nécessiter une cessation temporaire du geste chirurgicale prolongeant ainsi le temps
opératoire. (80)

L’administration pré-opératoire d’anti-VEGF est utile pour prévenir les hémorragies per-
opératoires. D’autre adjuvants peuvent étre utilisés pour assurer I’hémostase notamment
I'administration de la thrombine dans le liquide d’infusion (81) et la photocoagulation des

vaisseaux potentiellement en saignement actif.
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3. 2 Complications post-opératoires :

a. Hémorragie intravitréenne récidivante :

Une récidive hémorragique est fréquemment observée jusqu’a 63% des cas (82)

En cas d’hémorragie postopératoire, un suivi régulier est impératif incluant la mesure de
la pression intraoculaire, la détection de rubéose irienne et la réalisation d’une échographie
oculaire.

En I'absence de résorption spontanée de I’hémorragie intravitréenne au bout de six
semaines, un lavage de cavité vitréenne accompagné d’un complément de photocoagulation
panrétinienne et d’un échange fluide-air peut étre réalisé (83).

Cependant, I'apparition d’une rubéose irienne et celle d’'une hypotonie doivent faire
suspecter une prolifération fibrovasculaire antérieure, nécessitant une intervention rapide (84).

Les causes d’hémorragie intravitréenne persistante en postopératoire incluent la
persistance de traction sur des pédicules néovasculaires insuffisamment disséqués ou une

prolifération fibrovasculaire antérieure, le plus souvent localisée en arriére des sclérotomies (85)

b. (Edeme de cornée :

En raison de modifications de la membrane basale épithéliale cornéenne, les patients
diabétiques sont susceptibles de développer des cedémes cornéens pendant la chirurgie vitréo-
rétinienne (86)

La réalisation d’une désépithélialisation cornéenne en per-opératoire pourrait étre
envisagée, tout en prenant en compte le risque potentiel de développement d’ulceres

postopératoires.

c. Cataracte :
La cataracte représente une complication fréquente apres vitrectomie. L’'intervalle entre
la vitrectomie et la survenue de la cataracte est en moyenne de huit mois (3)
Elle peut d’étre d’origine iatrogéne (lésion de la cristalloide postérieure), secondaire a un

stress oxydant ou a des modifications ioniques environnementales.
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Des facteurs mécaniques peuvent également é&tre incriminés: contact du gaz
responsable de la cataracte par dessiccation ou par I’huile de silicone (87)
Le liquide d’infusion est habituellement enrichi en glucose afin de limiter le risque

d’opacification cristallinienne per-opératoire.

d. Hypertonie oculaire :

Les hypertonies oculaires post-opératoires liées a la vitrectomie, hors celles associées a
un tamponnement interne per-opératoire sont rares et affectent moins de 10% des yeux opérés.
(88)

Une pression intraoculaire (PIO) élevée en postopératoire peut étre liée a une
inflammation, une hémorragie ou a l'utilisation d’un tamponnement interne notamment I'huile
de silicone qui présente le plus haut risque d'élévation postopératoire de la pression intra-

oculaire, en particulier en combinaison avec un endolaser important (89)

e. Glaucome néovasculaire :
Le risque de glaucome néovasculaire et de rubéose irienne s’est nettement réduit depuis
I'introduction de I’endolaser et le recours aux anti VEGF.
Le traitement pourrait faire appel a une combinaison de corticoides locaux,
d’hypotonisant et d’injection intravitréennes d’anti angiogéniques. (48)
Un complément de panphotocoagulation rétinienne est indispensable pour traiter les

zones ischémiques résiduelles.

f. Prolifération fibrovasculaire antérieure :

La prolifération fibrovasculaire étendue est une complication rare mais gravissime qui
s’observe dans les suites de vitrectomie sur rétinopathie diabétique floride chez les jeunes
diabétique de type 1. Son pronostic fonctionnel est tres sombre (90).

Elle se développe sur I’hyaloide antérieur et la face postérieure du cristallin.

Sa contraction peut aboutir a un décollement tractionnel de la rétine périphérique et du

corps ciliaire, et conduire a une atrophie du globe.
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I1l. DISCUSSION DES RESULTATS :

1. Etude épidémiologique :

1.1 Age:

L’dge moyen de nos patients opérés pour décollement de rétine tractionnel diabétique
était de 52.50 ans, avec un pic de fréquence entre 45 et 65ans. Cette moyenne se situe dans
une fourchette relativement proche de celles observées dans d’autres études (91) (92) (93)

La moyenne d’age était de 49,6 ans dans I’étude de Philip P Storey (94) et de 58,56 ans
dans la série de Marko Sulak (95).

Ces chiffres relativement similaires a celui de notre étude, suggérent une cohérence dans

la répartition d’age des populations étudiées.

Tableau IX : répartition de I'dge moyen selon séries

Séries Age moyen (ans)
Philippe McCullough 2023 (91) 52,2
Ciprian Danielescu 2023 (92) 51,7
Hassan Al-Dhibi 2016 (93) 54,56
Philip p storey 2017 (94) 49,6
Marko Sulak 2017 (95) 58,56
Notre série 52,50
1.2 Sexe:

Dans notre série, On a noté une répartition des sexes équilibrée avec un sexe ratio H/F
de 1.

Une légere prédominance masculine est rapportée dans I’étude de Philip P Storey (94) et
Ehsan Rahimy (96) avec un sexe ratio de 1.34 et 1.52 respectivement.

D’autres auteurs (91) (92) (95) montrent des sexe ratio relativement proches de celui de
notre étude suggérant une similarité dans la répartition des sexes dans les populations

étudiées.
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Tableau X : répartition du sexe ratio H/F selon les séries

Séries Sexe-ratio (H/F)
Philippe McCullough 2023 (91) 0,99
Ciprian Danielescu 2023 (92) 1,08
Marko Sulak 2017 (95) 1,11
Philip p storey 2017 (94) 1,34
Ehsan Rahimy 2015 (96) 1,52
Notre série 1,0

2. Facteurs pronostiques chirurgicaux :

2.1 Données épidémiologiques :

a. L’age:

Notre série révele que I’dge ne semble pas avoir un roble significatif comme facteur
pronostique.

Les taux de réussite chirurgicale, ainsi que les améliorations fonctionnelles ne montrent
pas de corrélation claire avec I'age des patients.

Ce résultat concorde avec la revue systématique et méta-analyse de 36 études sur 3120
yeux faite par P McCullough en 2023 (91) qui conclue que I’dge n’était pas un facteur
pronostique anatomique (p=0.80) ni fonctionnel (p=0.97) chez les patients diabétiques opérés
pour décollement de rétine tractionnel.

Cependant, ce résultat est controversé par I’étude de Hassan AL-Dhibi (93) qui conclue
qu’un age>50ans était un facteur de mauvais pronostique fonctionnel (p=0.01) en étude
univariée et multivariée.

L'absence de différence significative liée a I'dge dans notre étude souligne la nécessité
d'une évaluation globale des patients basée sur des critéres cliniques plus larges. La taille
limitée de I'échantillon et la spécificité de la population étudiée pourraient contribuer a cette

absence de corrélation.
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b. Lesexe:

Le sexe n’était pas un facteur pronostique anatomique ni fonctionnel dans notre série, ce
qui rejoint les résultats de la littérature (95) (97)

Houda Lajmi (97) a étudié la relation entre le sexe du patient et les résultats post-
opératoires chez les patients opérés par vitrectomie pour décollement de rétine tractionnel
diabétique et a conclu que le sexe n’était pas un facteur pronostique anatomique (p=0.32) ni
fonctionnel (=0.41), ce qui rejoint le résultat de Sulak et al (95) qui n’a pas trouvé de corrélation

significative entre le sexe et le pronostique visuel des patients (p=0.36).

c. Type de diabéte :

Notre étude suggere l'absence de différence significative dans les issues post-
opératoires en fonction du type de diabéte des patients.

Ce résultat concorde avec I’étude de Sulak et al (95) qui indique que le type de diabéte
n’est pas lié de maniére significative au pronostique visuel des patients (p=0.16)

Cependant d'autres études ont parfois rapporté des variations dans les résultats
chirurgicaux entre les patients diabétiques de type 1 et de type 2. Ellen C La Heij (98) trouve
que le diabéte type 2 était un facteur de mauvais pronostique fonctionnel (p=0.021).

Ces divergences peuvent étre attribuées a des différences dans la durée du diabete, le

controle glycémique, et la présence de comorbidités.

d. Durée d’évolution du diabéte :

Notre série suggeére I'absence de corrélation directe entre la durée d’évolution du diabete
et les résultats de la prise en charge chirurgicale du décollement de rétine tractionnel
diabétique.

Ce résultat concorde avec I'étude de Houda Lajmi (97) et la méta analyse de Philippe Mc
Cullough (91) qui concluent que la durée d’évolution du diabéte n’est pas un facteur

pronostique anatomique (p=0.66 )(p=0.52) ni fonctionnel (p=0.75) (p=0.27) respectivement.
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Ces conclusions sont remises en question par P. Gupta (3), qui a noté dans sa série que
la durée prolongée du diabete constituait un facteur de mauvais pronostique visuel terminal

(p=0.01)

Il convient de noter que l'ancienneté du diabete est fréguemment liée a une
augmentation du risque de complications microvasculaires, notamment une rétinopathie
diabétique aggravée, ce qui peut rendre le traitement du décollement de rétine tractionnel plus

complexe.

e. Equilibre glycémique :

Dans notre série, nous avons remarqué que les résultats post-opératoires étaient
moindres chez les diabétiques mal équilibré (Hbalc>7%) sans pour autant influer de maniere
significative le pronostique anatomique (p=0.136) et fonctionnel (p=1).

Ce constat rejoint les résultats de Philippe Mc Cullough (91) et Sulak et al (95) qui
indiquent que I'équilibre glycémique n’est pas un facteur pronostique fonctionnel avec

respectivement (p=0.16) (p= 0.30)

f. Antécédents médicaux :

f. 1 Hypertension artérielle :

Notre analyse suggére que ['hypertension artérielle (HTA) ne constitue pas un
déterminant pronostique fonctionnel notable (p=0.1), ce qui rejoint les résultats de Houda Lajmi
(97) et Sulak et al (95) avec respectivement (p=0.57) (p=1)

Ce résultat est controversé par la méta-analyse de Philippe Mc Cullough (91) qui conclut

que I’hypertension artérielle est associée a un moindre résultat fonctionnel (p=0.04)

f. 2 Néphropathie diabétique :
Dans notre série, la présence de néphropathie diabétique ne s’est pas avéré comme

variable significatif déterminant les résultats anatomiques (p=0.53) et fonctionnels (p=0.34)
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De méme, Ellen C La Heij (98) n’a pas trouvé de relation significative entre la
néphropathie diabétique et le pronostic visuel terminal des patients (p=1.0)

Cependant, Houda Lajmi (97) a démontré dans sa série que la présence d’une
néphropathie diabétique est corrélée a un moindre succes anatomique (p=0.04). Ainsi, un
contréle glycémique rigoureux et une gestion globale des comorbidités diabétiques pourraient

améliorer les résultats chirurgicaux.

g. ATCD de PPR :

Dans notre série, la photocoagulation pan-rétinienne, qu’elle soit réalisée de maniere
compléte ou incompléte, n’avait pas d’impact significatif sur le pronostique anatomique (p=0.4)
ni fonctionnel (p=0.43)

Pour Houda Lajmi (97) la panphotocoagulation rétinienne n’était pas associée de maniere
significative au pronostique anatomique (p=0.8) ni fonctionnel (p=1) de ses patients opérés
pour décollement de rétine tractionnel diabétique.

De méme, Hassan Al Dhibi (93) et Ellen C La Heij (98) ont conclu que le laser
préopératoire n’était pas associé de maniére significative au résultat visuel terminal (p=0.73)
(p=0.56) respectivement

Ce résultat est controversé par I’étude de sulak et al (95) qui a démontré en analyse
univarié qu’une panphotocoagulation rétinienne au laser réalisée précédemment a la vitrectomie
était corrélée a un bon résultat fonctionnel (p=0.03)

Cette divergence entre les études concernant I'impact de la PPR pourrait étre expliquée
par la variabilité des populations étudiées et les techniques de laser utilisées. Nous émettons
I’hypothese que les lasers de derniére génération, tels que le systeme PASCAL (Pattern Scan

Laser) pourrait avoir un effet significatif sur le pronostique du décollement de rétine tractionnel.
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Tableau XI : ATCD de PPR selon les séries

Séries ATCD PPR (%)
Ellen C Heij 2004 (98) 93,18%
Hassan Al Dhibi 2016 0(93) 78,12%
Philip p storey 2017 (94) 84,9%
Marko Sulak 2017 (95) 84%
Notre série 45%

h. ATCD d’IVT anti-VEGF :

Hassan al Dhibi (93) a conclu dans sa série que I'utilisation de Bévacizumab (Avastin) en
préopératoire facilite les manceuvres chirurgicales sans pour autant étre un facteur significatif
influant le résultat visuel (p=0.34)

La méta-analyse de Mc Cullough (91) trouve que [utilisation des anti-VEGF
préopératoires ou peropératoires a amélioré le pronostique anatomique des patients opérés
pour décollement de rétine tractionnel diabétique (p=0.02), sans avoir un impact significatif sur
le pronostique visuel de ces patients (p=0.52)

Par ailleurs, I’étude de Houda Lajmi (97) a suggéré que I'absence d’administration des
antiVEGF en préopératoire ou en peropératoire était associée a un moindre succés fonctionnel
(p=0.003)

De méme, I'étude de Y Oshima (48) a suggéré que les injections préopératoires d'anti-
VEGF diminuent les saignements intra-opératoires, raccourcissent la durée de l'intervention en
facilitant la dissection des membranes fibrovasculaires et diminuent I'hémorragie vitréenne
postopératoire.

Dans notre série, les injections intravitréennes préopératoires d’anti VEGF ne semblent
pas avoir un effet significatif sur le pronostique anatomique (p=0.32) ni fonctionnel (p=0.14).
Cette absence de corrélation pourrait étre attribuée a I’hétérogénéité des populations étudiés et

la variabilité des protocoles de traitement anti VEGF utilisés.
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Tableau XII : ATCD d'injection intravitréenne d'anti—-VEGF selon les séries

Séries ATCD IVT anti-VEGF (%)
Hassan Al Dhibi 2016 (93) 52%
Philip p storey 2017 (94) 2,7%
Marko Sulak 2017 (95) 40%
Houda Lajmi 2022 (97) 12%
Notre série 30%

2.2 DONNEES CLINIQUES :

a. Acuité visuelle initiale :

L’analyse de I'influence de I'acuité visuelle préopératoire sur les résultats fonctionnels de
la chirurgie du décollement de rétine tractionnel diabétique est essentielle pour évaluer
I'efficacité de I'intervention chirurgicale et orienter les décisions thérapeutiques.

Dans la littérature, I'acuité visuelle préopératoire est souvent considérée comme un
facteur corrélé a ’acuité visuelle postopératoire ;

Pour Ellen C. La Heij (98) une acuité visuelle préopératoire <20/200 était un facteur de
mauvais pronostique fonctionnel terminal (p=0.021). De méme, Hassan Al-Dhibi (93) conclu
gu’une acuité visuelle <20/400 est corrélée a un moindre succés visuel (p<0.001).

Ceci est rapporté également dans la méta-analyse de Mc Cullough (91) ou Il'acuité
visuelle médiocre représentait un facteur de risque d’une mauvaise récupération visuelle
(p<0.001).

Ces résultats sont controversés par I’étude Sulak et al (95) qui n’a pas objectivé d’impact
significatif de I'acuité visuelle préopératoire sur le succes visuel terminal (p=0.10). Cependant, il
a démontré qu’une mauvaise acuité visuelle dans I’'eeil homologue précédemment vitrectomisé
est un facteur de risque de mauvaise récupération visuelle.

De méme, Amir Sternfeld (99) n’a pas retrouvé de lien significatif entre I'acuité visuelle
préopératoire et les résultats fonctionnels (p=0.19). Il suggeére que le pronostic visuel est
associé a la viabilité du tissu rétinien sous-jacent, la durée d’évolution, le degré d’ischémie

maculaire et les lésions d’hypoperfusion peropératoires.
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Notre étude, quant a elle, ne retrouve pas de corrélation significative entre I'AV pré
opératoire et le résultat fonctionnel final (p=0.19). Ceci peut étre expliqué par le faible effectif
des patients ayant une AV préopératoire>1/10. En effet, la majorité de nos patients (75%)

avaient une AV préopératoire<1/10

Tableau XIIl : moyenne d'acuité visuelle AV préopératoire selon les séries

Séries Moyenne d’AV préopératoire (Log MAR)
Marko Sulak 2017 (95) 1,48
Amir Sternfeld 2018 (99) 1,48
Jared T Sokol 2019 (109) 1,84
Philippe McCullough 2023 (91) 1,59
Notre série 1,79

b. Statut du cristallin :

Dans notre étude, aucune différence significative n’est observée en termes de résultat
fonctionnel chez les patients ayant un cristallin clair, opacifié, ou ceux étant pseudophaques
(p=0.35)

Ce résultat rejoint Ellen La Heij (98), Hassan Al-Dhibi (93) et Ehsan Rahimy (96) qui n’ont
pas retrouvé de relation significative entre le statut du cristallin et I'acuité visuelle terminale

avec respectivement (p=0.56) (p=0.75) (p=0.52)

¢. Hémorragie intravitréenne HIV :

Houda Lajmi (97) a montré dans sa série que la présence d’une hémorragie
intravitréenne HIV n’était pas associée a un mauvais résultat anatomique (p=0.16) ni fonctionnel
(p=0.48). Ce qui rejoint le résultat de Sulak et al (95) qui a constaté dans sa série que I'HIV ne
constitue pas un facteur prédictif d’un faible résultat visuel (p=0.13).

Cependant, Mc Cullough (91) a suggéré dans sa méta-analyse que I’hémorragie
intravitréenne est corrélée a un moindre succés anatomique (p=0.009)

Dans notre série, aucun lien significatif n’a été retrouvé entre le statut du vitré et les

résultats anatomiques (p=0.88) et fonctionnels (p=0.82).
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d. Etendue du décollement :

Plusieurs études rapportent que le succes anatomique est moindre pour les DR étendus.

Pour Pastor (100), les DR étendus sur 4 quadrants ont été liés a un taux de succes
anatomique moins important. De méme, pour Williamson (101), les DR étendus sur 4 quadrants
représentaient des DR de moindre pronostic.

Dans notre étude, le succés anatomique a été lié de facon statistiquement significative a
I’étendue des tractions rétiniennes (p=0.04). En effet, les tractions rétiniennes étendues du pole
postérieur vers la périphérie rétinienne étaient associés a un taux d’échec plus important en
comparaison avec les tractions rétiniennes localisées au pole postérieur.

Toutefois, dans notre série ; I’étendue des tractions rétiniennes n’était pas corrélée a la
récupération fonctionnelle (p=0.64) ;

Ce qui concorde avec les résultats de Houda Lajmi (97) affirmant que la présence d'un
décollement de rétine tractionnel s'étendant sur trois quadrants ou plus n'avait pas d'impact

significatif sur le succés fonctionnel dans son groupe d'étude (p=0,78).

e. Etat de lamacula:

Dans notre série, le taux de réussite anatomique chez les patients avec traction
maculaire minime n'était pas significativement différent (p=0.22).

Ce résultat est confirmé par de nombreuses séries notamment de Rahimy (96) qui a
démontré que le statut maculaire n’était pas un facteur prédictif du succés anatomique
(p=0.58) ; et de Mc Cullough (91) qui conclut que la macula non soulevée n’était pas corrélée a
des meilleurs résultats anatomiques (p=0.2)

Concernant le résultat fonctionnel, plusieurs études ont rapporté que la récupération
visuelle finale est associée a I’état maculaire.

Thomas A Rice (102) retrouve que le statut maculaire était le facteur pronostic le plus
important de récupération visuelle (p<0.05). L’étude de Sulak et al (95) également trouve que
les DR a macula soulevée ont été associés a un résultat fonctionnel médiocre (p=0.001). Ces
résultats rejoignent celles de Yorston (103) qui trouve que le détachement maculaire est un

facteur de mauvais pronostic fonctionnel (p<0.001)
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De facon similaire, notre étude a confirmé que le pronostique fonctionnel est meilleur
pour les patients qui avaient une traction maculaire minime. Ainsi, I’état de la macula avant la
chirurgie du décollement de rétine tractionnel pourrait étre un indicateur significatif du

pronostique visuel post-opératoire (p=0.02)

Tableau XIV : répartition du taux de soulévement maculaire selon les séries

Séries Macula soulevée (%)
Ehsan Rahimy 2015 (96) 85,5%
Marko Sulak 2017 (95) 25,45%
Houda Lajmi 2022 (97) 76%
Philippe McCullough 2023 (91) 84%
Notre série 60%

2. 3 Données opératoires :

a. Délai de I’intervention :

Dans notre série, le délai de [I’intervention chirurgicale ne conditionnait pas le
pronostique anatomique de nos patients opérés pour DR tractionnel diabétique (p=0.27)

Résultat similaire a ce qui a été rapporté par I'étude de Houda Lajmi (97) qui a suggéré
qgu’un délai de chirurgie > 1 mois n’était pas corrélé a un moindre succes anatomique (p=1)

Cependant, le délai de I'intervention a été corrélé de maniére significative au pronostic
fonctionnel de nos patients (p=0.04). En effet, les patients présentant un décollement de rétine
a traction vitréo-maculaire avancée et ayant consulté et pris en charge dans un délai supérieur a
une semaine ont eu une récupération visuelle moindre.

Résultat conforté par plusieurs études ; Ellen C la Heij (98) rapporte qu’un délai de
consultation dépassant 1 mois et un soulévement maculaire étaient probablement responsables
d’'une absence d’amélioration visuelle (p=0.04). De méme, Gupta (3) conclut qu’'un retard
d’intervention chirurgicale était un prédicteur négatif significatif de la récupération visuelle
(p=0.02)

Toutefois, Hassan Al Dhiby (93) démontre qu’un délai de détachement maculaire compris

entre 6 mois et 1 an n’affectait pas significativement les résultats fonctionnels de ses patients
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(p=0.48) Cela suggére qu'une fois la macula décollée pour une durée supérieure a 6 mois, les

évolutions subséquentes exercent un impact minimal sur le résultat visuel final.

b. Type de chirurgie :

Dans notre étude, le type de chirurgie (simple ou combinée) ne semble pas étre lié de
maniére significative au résultat fonctionnel terminal (p=0.19)

Ce résultat rejoint celui de Ellen C La Heij (98) et Hassan Al Dhibi (93) qui ont conclu que
le type de chirurgie ne conditionne pas de maniére significative le pronostique fonctionnel
terminal des patients opérés avec respectivement (p=0.38) (p>0.05)

Ce résultat est controversé par I’étude de Yorston (103) qui a démontré dans sa série, en
analyse univariée, que la chirurgie combinée a été associée a des résultats fonctionnels
meilleurs (p=0.008)

De méme, D Yeong Lee (104) a rapporté que la réalisation de la chirurgie combinée chez
ses patients atteints de rétinopathie diabétique proliférante a conditionné un meilleur pronostic
visuel final (p<0.0001)

Toutefois, historiquement rapporté ; Thomas A Rice (102) trouve que la réalisation d’une
chirurgie combinée était un facteur de mauvais pronostique fonctionnel terminal (p<0.002) et
était associée a un taux élevé de néovascularisation irienne en post opératoire. Cet écart
pourrait étre mitigé par I’avancée des techniques chirurgicales de I'extraction de la cataracte et

I’administration des Anti VEGF qui permettent une régression rapide de la néovascularisation.

Tableau XV : taux de chirurgie combinée selon les séries

Séries Chirurgie combinée (%)
Ellen C Heij 2004 (98) 13,63%
D Yorston 2008 (103) 14,9%
Hassan Al Dhibi 2016 (93) 27%
Jared T Sokol 2019 (108) 13,04%
Notre série 25%
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c. Gestes effectués :

c. 1 Pelage de la membrane limitante interne :

Certaines études ont rapporté des meilleurs résultats fonctionnels dans les cas de
décollement de rétine tractionnel (DRT) chez les patients ayant subi un pelage de la membrane
limitante interne; Seren Pehlivanoglu (105) suggére que le pelage de la limitante interne est lié a
une amélioration du pronostique visuel final (p=0.04) et a une réduction significative de la
formation de la membrane épirétinienne et d’cedéme maculaire aprés 1 an de suivi. Dans le
méme sens, Py Chang (106) rapporte que le pelage de la limitante interne entraine une meilleure
acuité visuelle a 6mois (p=0.04).

Ce qui rejoint les résultats de notre série ; En effet, le pelage de la limitante interne lors
de la chirurgie endo-oculaire a été associé a une amélioration du pronostique visuel final
(p=0.02)

Ces conclusions sont remises en question par la méta-analyse de Takuya Nakajima (107)
qui conclue que le pelage de la limitante interne ne constitue pas un facteur affectant le
pronostique fonctionnel (p=0.37).

Ainsi, des études prospectives élargies incluant un suivi régulier par tomographie par
cohérence optique (OCT) pourraient s'avérer nécessaires afin d'évaluer efficacement I'impact du
pelage de la membrane limitante interne sur les décollements de rétine tractionnels chez les

patients diabétiques.

c. 2 Tamponnement interne :
L’effet du choix de I'agent de tamponnement interne sur le pronostique chirurgical du
décollement de rétine tractionnel diabétique est variable dans la littérature.
Philip P Storey (94) a conclu que le choix de I’agent de tamponnement interne influence
significativement le pronostique anatomique (p=0.04) et fonctionnel (p<0.0001) des ses
patients. Notamment, le recours a I’huile de silicone a montré des résultats moins favorables

comparés a d’autres agents de tamponnement.
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Parallelement, Sokol (108) a relevé que I'utilisation du gaz C3F8 était associée a une
amélioration notable du pronostique visuel (p<0.0001)

Ces résultats sont controversés par I’étude de Rahimy (96) qui conclue que le choix de
I'agent de tamponnement interne n’influence pas le pronostique anatomique (p=1) ni
fonctionnel (p=0.12) des patients de sa série.

De Méme, Mc Cullough (91) dans sa méta-analyse, a démontré qu’aucun agent de
tamponnement interne ne se distinguait par de meilleurs résultats.

Ceci rejoint les résultats de notre étude ; En effet, 'lagent du tamponnement interne
utilisé n’a pas influencé le pronostic anatomique (p=0.32) ni fonctionnel (p=0.8) de nos
patients.

Cet écart observé concernant I'influence de I'agent de tamponnement sur les résultats
chirurgicaux peut résulter de la diversité des cas traités. Ainsi, la sélection de I’agent de
tamponnement interne doit étre personnalisée, en considérant les caractéristiques du

décollement et le jugement du chirurgien afin d’optimiser les résultats.

Tableau XVI : Choix de I’agent de tamponnement interne selon les séries

Agent de tamponnement interne (%)
Séries Gaz C3F8 Huile de Silicone
Ehsan Rahimy 2015 (96) 17,7% 25,8%
Hassan Al Dhibi 2016 (93) 40,5% 14,5%
Philip p storey 2017 (94) 23,1% 24,3%
Jared T Sokol 2019 (108) 91,3% 8,7%
Notre série 30% 70%

d. Déchirure iatrogéne :
La corrélation entre les déchirures rétiniennes iatrogénes et 'acuité visuelle finale est
variable dans la littérature.
Hassan Al-Dhibi (93) et Ellen C La Heij (98) n'ont pas démontré d'effet négatif significatif
des déchirures iatrogénes sur le pronostique visuel terminal avec (p>0.05) (p=0.23)

respectivement.
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Ce qui rejoint les résultats de notre série ; en effet, la création de déchirures rétiniennes
en per-opératoire n’était pas significativement associée au résultat anatomique (p=0.45) ni
fonctionnel (p=0.26) terminal chez nos patients.

Ces résultats sont controversés par Houda Lajmi (97) qui a rapporté dans sa série que les
déchirures rétiniennes iatrogenes étaient liées a un moindre résultat anatomique (p=0.009). De
méme, D Yorston (103) suggére que les déchirures iatrogenes postérieures sont associées a un
moindre résultat fonctionnel (p=0.012)

L'écart observé pourrait étre di aux variations des techniques chirurgicales lors de la
gestion des déchirures iatrogénes y compris le choix du tamponnement interne, I'expertise du
chirurgien, ainsi que la localisation de la déchirure. Une prise en charge adéquate peut souvent

minimiser ses effets négatifs potentiels.

Tableau XVII : taux de déchirures iatrogénes selon les séries

Séries Déchirures iatrogénes (%)
Ellen C Heij 2004 (98) 25%
D Yorston 2008 (103) 39,1%
Hassan Al Dhibi 2016 (93) 37,5%
Houda Lajmi 2022 (97) 17%
Notre série 20%

3. Résultats chirurgicaux :

3.1 Complications post-opératoires :

a. Hémorragie intravitréenne :
L’hémorragie intravitréenne HIV post opératoire a été notée chez 5% des patients de
notre série.
Houda Lajmi (97) et Hassan Al Dhibi (93) ont rapporté une incidence de 9% et 8.3%
respectivement d’hémorragie intravitréenne dans leurs séries de patients opérés pour
décollement de rétine tractionnel diabétique. Un taux similaire de 10 % a été noté par Due

Young Lee (104)
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Une incidence plus élevée a été retrouvée dans I’étude de Storey (94) ; 28 % des patients
ont présenté une hémorragie intravitréenne a J1 en post opératoire et 12% aprés un suivi de

6mois.

b. Hypertonie intraoculaire :

L’hypertonie intra-oculaire post-opératoire a été une complication majeure dans notre
série ; elle a été observée chez 20% des patients a J8 en post opératoire et chez 10% des
patients aprés un suivi de six mois.

Houda Lajmi (97) et Hassan Al Dhibi (93) ont noté une incidence de 9% et 10,4%
respectivement d’augmentation de la pression intraoculaire en post-opératoire dans leurs
séries.

Cependant, Abbas (109) et Burk (110) ont signalé une augmentation significative de la
pression intraoculaire dans respectivement 40,58 % et 43 % des cas, survenant dans les 6 mois.
Le bloc pupillaire, l'infiltration du trabéculum par des bulles de silicone, la trabéculite, la
fermeture de I'angle par synéchies, la rubéose irienne et la migration de I'huile de silicone dans

la chambre antérieure étaient les principales causes (111).

c. (Edéme de cornée :
L'cedeme cornéen a été observé chez 5 % des patients dans notre série.
Dans la série de Hassan Al Dhibi (93), 2 % des patients présentaient un défaut épithélial

cornéen.

Tableau XVIII : taux de complications post-opératoires selon les séries

Séries Hémorragie Hypertonie intra- (Edeme de cornée
intravitréenne (%) oculaire (%) (%)
Dae Yeong Lee 2011 (104) 10% 2% -
Hassan Al-Dhibi 2016 (93) 8,3% 10,4% 2%
Philip P. Storey 2017 (94) 28% 4,7% -
Houda Lajmi 2022 (97) 9% 9% -
Notre série 2024 5% 45% 5%
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3. 2 Résultats anatomiques :

Concernant le résultat anatomique, notre série a affiché un taux de réapplication de
rétine finale de 95%. En comparaison, Jared T sokol (108) a rapporté un taux de 98.6%, Houda
Lajmi (97) de 94% et Storey (94) de 92.6%. Dans la série de Hassan Al-Dhibi (93) le taux final de
succés anatomique était de 90.6%.

Ces écarts observés pourraient étre attribués aux variations des approches chirurgicales
employées, aux criteres de sélection des patients, ainsi qu'aux niveaux de complexité des cas
traités.

De plus, l'avancée des équipements et techniques chirurgicaux, notamment
I'introduction de machines de vitrectomie a haute fréquence de coupe, I'amélioration des
systémes d'éclairage et de visualisation, ainsi que I'adoption de colorants spécifiques pour une
meilleure visualisation des structures rétiniennes, ont rendu les interventions chirurgicales plus
précises et moins traumatisantes. Ces avancées ont joué un role déterminant dans |'optimisation
des résultats chirurgicaux.

Tableau XIX : Répartition du taux de succés anatomique selon les séries

.. s Nombre de | Taux de succés anatomique
Séries Type d’étude . i

patients final
Hassan Al-Dhibi 2016 (93) Rétrospective 88 90,6%
Philip P. Storey 2017 (94) Rétrospective 359 92,6%
Jared T Sokol 2019 (1108) Rétrospective 69 98,6%
Houda Lajmi 2022 (97) Rétrospective 50 94%
Notre série 2024 Rétrospective 20 95%

3. 3 Résultats fonctionnels :

Notre étude rétrospective portant sur 20 patients atteints de décollement de rétine
tractionnel diabétique et traités par chirurgie endo-oculaire montre des améliorations
fonctionnelles significatives aprés six mois de suivi en post-opératoire.

Une acuité visuelle stable ou améliorée a été observée chez 95% des cas, avec un gain
d'au moins une ligne comparativement a leur acuité préopératoire. De plus, 90% des patients
ont atteint une acuité visuelle finale >5/200 selon I'échelle de Snellen.

Nos résultats sont comparables a ceux rapportés dans la littérature ;
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Dans les cas de rétinopathie diabétique compliquée traités par chirurgie endo-oculaire,
une acuité visuelle supérieure a 5/200 est rapportée dans les différentes séries entre 64% a
86.4% des patients. De méme, une amélioration ou stabilisation de la vision variait de 75% a 98%

des cas, sur une période de suivi variant de 6 a 15 mois.

Tableau XX : répartition du résultat fonctionnel selon les séries

Séries Nombre Acuité visuelle | Vision améliorée | Durée de suivi
des yeux finale>5/200 ou stabilisée (mois)
Ellen C La Heij 2004 (98) 44 64% 75% 10
Hassan Al-Dhibi 2016 (93) 96 86,4% 87,5% 15
Marko Sulak 2017 (95) 55 80% 98% 12
Jared T Sokol 2019 (108) 69 78,3% 95,7% 11,4
Notre série 2024 20 90% 95% 6
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Malgré I'optimisation des techniques chirurgicales et I'innovation de I'instrumentation
endo-oculaire qui ont permis une meilleure prise en charge, le décollement de rétine tractionnel
reste une manifestation sévére de la rétinopathie diabétique proliférante compliquée. Ainsi, un
renforcement du dépistage et du suivi de la rétinopathie diabétique pourrait mener a une

réduction significative de la prévalence de cette complication potentiellement cécitante.

Dans notre série, un taux de succes anatomique final de 95% a été observé, tandis que
20% des patients ont présenté une acuité visuelle terminale inférieure a 1/10 aprés une période
de suivi de six mois.

Plusieurs facteurs peuvent influencer les résultats de la prise en charge du décollement
de rétine tractionnel diabétique, dont on peut citer I’étendue des tractions rétiniennes, l'atteinte
maculaire, le délai de la PEC et certaines techniques opératoires utilisées.

L’étendue des tractions rétiniennes du pole postérieur vers la périphérie rétinienne était
le facteur associé de maniere significative a un moindre taux de succés anatomique dans notre
série.

Concernant la récupération visuelle, les cas de décollement de rétine avec une traction
vitréo-maculaire minime et pris en charge dans un délai ne dépassant pas une semaine aprés
I'apparition des symptomes, ainsi que le pelage de la membrane limitante interne lors de la
vitrectomie ont été associés a un meilleur résultat fonctionnel.

Malgré une taille d’échantillon limitée et une variété des caractéristiques étudiées, notre
recherche a exploré les divers facteurs susceptibles d’influencer les résultats anatomiques et
fonctionnels chez les patients diabétiques opérés par chirurgie endo-oculaire pour décollement
de rétine tractionnel.

Notre étude démontre que la prise en charge du DRT diabétique est optimisée lorsque le
traitement est initié précocement, particulierement si la macula est en début d'atteinte et que
les tractions rétiniennes sont localisées au pole postérieur. De plus, I'efficacité du traitement est
également meilleure lorsque l'acuité visuelle initiale est relativement préservée et que les
facteurs de risque ainsi que les comorbidités sont limités. Ainsi, il est essentiel de bien gérer les

facteurs de risque, d’assurer un diagnostic rapide et de réaliser une chirurgie a temps.
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FICHE D’EXPLOITATION

IDENTITE :

Numéro du dossier :

DONNEES CLINIQUES :

-Age : <45ans [45-65ans] >65ans

-Sexe masculin :  oui non

-Type de diabete : DT1 DT2

-Ancienneté du diabete : <10ans >10ans

-Equilibre glycémique : Glycémie < 1,2 g/dl >1,2 g/dl
Hb1Ac <7% >7%

-Antécédents

- Médicaux :

HTA : oui non

Dyslipidémie oui non

Cardiopathie (IDM/IC) oui non

Néphropathie diabétique oui non

-Ophtalmologique :

Chirurgie de cataracte : oui non
Panphotocoagulation rétinienne : complet incomplet non réalisé
Injection intravitréenne d’anti-VEGF :  oui non (si oui, délais par rapport a

I’intervention)

Chirurgie vitréo-rétinienne : oui non

EXAMEN CLINIQUE :

1-Acuité visuelle initiale corrigée :  De loin De prés
2- Segment antérieur :
- Cornée claire : oui non

- Cristallin : pseudophaque clair cataracte
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- Rubéose irienne : oui non

- PIO: <20 mmHg >20 mmHg

3- Fond d’ceil (examiné a lentille VOLK + V3M) :

°Etat du vitré :  clair / HIV Décollement postérieur du vitré :  oui non
indéterminé

°Etude de la périphérie rétinienne :

Type du décollement : tractionnel mixte

Voile fibrovasculaire :  oui non

Etendue des voiles fibrovasculaires : pole postérieur vers la périphérie

°Etat de la macula : traction maculaire : minime avancée
(Edéme maculaire : oui non

Exploration radiologique :

-Echographie oculaire mode B :

Décollement postérieur du vitré oui non
-OCT préopératoire (état macula) :

Membrane épirétinienne associée oui non
Epaisseur maculaire

-Angiographie a la fluorescéine :

Ischémie étendue oui non

Intervention chirurgicale :

-Nature d’anesthésie :  ALR AG

-Délai de I'intervention par rapport au diagnostic :

-Type de chirurgie : simple combinée
-IVT d’Anti VEGF pré-op : oui non

-Gestes effectués :

Pelage membrane épirétinienne : oui non

Pelage limitante interne : oui non

Pelage voile fibro-vasculaire tractionnelle : complet incomplet
Endophotocoagulation au laser : oui non

Tamponnement interne :  Absence Gaz SF6 Gaz C3F8 Huile silicone
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Anti-VEGF per opératoire : oui non indéterminé
Rétinectomie : oui non

-Incidents per-opératoires :

Création de déchirure iatrogéne : oui non
Hémorragie rétinienne importante : oui non
Autres :

Suivi post-opératoire : J1 J8 M1 M3 M6

-Acuité visuelle post opératoire corrigée :

-PIO : normotonie hypertonie hypotonie
-Rétine réappliquée totalement : oui non
-Vitré :  clair HIV

-Complications post-opératoires :

(Edéme de cornée : oui non

Opacification du cristallin :  oui non

Emulsification du silicone en chambre antérieure :  oui non
Glaucome néovasculaire :  oui non

Récidive hémorragique : oui non

Récidive du décollement rétinien : Absence localisé total
Prolifération fibro vasculaire antérieure :  oui non

-OCT post-op passant par la macula :

Membrane épirétinienne secondaire : oui non
(Edéme maculaire cystoide : oui non
Epaisseur maculaire :

Pli maculaire : oui non
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Resume

Introduction : Le décollement de rétine tractionnel diabétique se définit par un clivage
entre le neuroépithélium et I'épithélium pigmentaire rétinien. Il représente une complication

grave de la rétinopathie diabétique proliférante.

Objectif : L’objectif de notre étude est d’identifier les différents facteurs pronostiques
anatomiques et fonctionnels de la chirurgie endo-oculaire du décollement de rétine tractionnel

diabétique.

Patients et méthodes : Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptive et analytique
portant sur 20 patients diabétiques pris en charge pour décollement de rétine tractionnel et
ayant bénéficié d’une chirurgie endo-oculaire, sur une période de six mois qui s’étale de
Septembre 2023 a Mars 2024. L’étude est réalisée au service d’ophtalmologie de I'Hopital Oued

Eddahab a Agadir.

Résultats : I'age moyen des patients était de 52.5 ans avec une répartition égale entre les
deux sexes. Une réapplication finale post-opératoire de la rétine était obtenue chez 95% des
patients. 80% des patients avaient une acuité visuelle terminale supérieure ou égale a 1/10 et
dans 95% des cas l'acuité visuelle est améliorée ou stabilisée. L’étendue des tractions
rétiniennes du pole postérieur vers la périphérie rétinienne était associée a un taux plus
important d’échec anatomique dans notre série (p=0.04). Le décollement de rétine a traction
vitréo-maculaire minime (p=0.02) et pris en charge dans un délai précoce (p=0.04), ainsi que le
pelage de la limitante interne lors de la vitrectomie (p=0.02) étaient associés a des résultats

fonctionnels meilleurs chez les patients de notre série.

Conclusion : L’identification des paramétres épidémiologiques, cliniques et opératoires
nous permet de mieux appréhender le pronostic anatomique et fonctionnel des patients opérés

pour décollement de rétine tractionnel diabétique.
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ABSTRACT

Introduction : Diabetic tractional retinal detachment is characterized by a cleavage
between the neuroepithelium and the retinal pigment epithelium, representing a severe

complication of proliferative diabetic retinopathy.

Objective : The objective of our study was to identify various prognostic anatomical and
functional factors influencing the outcomes of endo-ocular surgery for diabetic tractional retinal

detachment.

Patients and Methods : This is a retrospective, descriptive and analytical study involving
20 diabetic patients treated for tractional retinal detachment with endo-ocular surgery over a
six-month period from September 2023 to March 2024. The study was performed at the

Ophthalmology Department of Oued Eddahab Hospital in Agadir.

Results : The average age of the patients was 52.5 years, with an equal gender
distribution. Post-operative retinal reattachment was achieved in 95% of patients. 80% of
patients have terminal visual acuity greater than or equal to 1/10 and 95% of cases improved or
stabilize visual cuity. The extent of retinal tractions from the posterior pole to the peripheral
retina was associated with a higher rate of anatomical failure in our serie (p=0.04). Minimal
vitreomacular traction (p=0.02) treated early (p=0.04), and internal limiting membrane peeling

during vitrectomy (p=0.02) were correlated with better functional outcomes.

Conclusion : The identification of epidemiological, clinical, and surgical parameters
enhances our understanding of the anatomical and functional prognoses for patients treated

surgically for diabetic tractional retinal detachment.
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