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Abréviations :

ACR : artere centrale de la rétine

Anti-VEGF : anti Vascular Endothelial Growth Factor
AVM: adhésion vitréo-maculaire

DMLA : dégénérescence maculaire li¢e a 1’age

DPYV : décollement postérieur du vitré

HIV : hémorragie intra vitréenne

IVT: Injection intra-vitréenne

MAYVC : meilleure acuité visuelle corrigée

MLI: membrane limitante interne

OVCR : occlusion de la veine centrale de la rétine

SEP : sclérose en plaque
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I.

INTRODUCTION

1.1. Anatomie, histologie du vitré et modification avec I’age

L’¢tude de la composition du vitré est rendue particulierement difficile par sa principale
qualité, celle d’étre invisible. Ainsi depuis le XVIIeme siccle, plusieurs hypothéses se sont
succédées la «théorie alvéolaire », la « théorie lamellaire », puis « la théorie du secteur radial ».
Ce sont finalement les travaux de Szent Gyorgi (1) qui sont venus valider la « théorie

fibrillaire ».

La cavité vitréenne forme un volume de 4mL et de 16,5mm pour un ceil emmétrope. Elle
est limitée antérieurement par la zonule et le cristallin, puis d’arriere en avant par le corps
ciliaire, la rétine et le nerf optique. On distingue 3 structures dans le vitré : le corps vitré, semi
fluide, constitué de tractus vitréens, la base du vitré et le cortex vitréen. Ses rapports
anatomiques sont marqués en avant par le ligament hyaloidocapsulaire de 1-2mm de large
sur 8-9mm de diametre qui se fixe sur la face postérieure du cristallin (Figure 1). Le canal de
Cloquet est issu de cet espace et suit un trajet vers I’arriere jusqu’a la papille en traversant le
corps vitré, c’est le reliquat embryonnaire de 1’artére hyaloidienne du vitré primitif, qui est
dépourvu de fibre de collagéne.

Chez un sujet adulte, les fibres de collagéne constituant le vitré sont disposées en fines
fibres paralleles qui suivent un trajet antéro-postérieur. Ces fibres s’inserent au niveau de la
base vitréenne, en avant et en arriére de I’ora serrata, ou elles s’étalent en éventail. Puis, au fur
et a mesure que les fibres périphériques se dirigent en arriere, elles prennent un trajet

circonférentiel parallele au cortex vitréen(2).

Figure 1 Représentation schématique de
I'anatomie du vitré. 1. Espace de Berger (espace

rétrocristallinien d'Erggelet); 2. ora serrata. 3.

Sclérotique. 4. Choroide. 5. Rétine. 6. canal de

Cloquet. 7. vitré secondaire. 8. aire de Martegiani. 9.

pars plicata. 10. pars plana. 11. base du vitré. 12.

canal de Hannover. 13. canal de Petit. 14. hyaloide
|12

|14 antérieure. 15. ligne d'Egger formant Ile

ligamenthyaloidocapsulaire de Wieger. (D'apreés

~— 14}

~— 15

Schepens CL, Neetens AE, editors. The vitreous and

Vitreoretinal Interface. New York: Springer Verlag; 1987. p. 20).
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L’interface vitréo-rétinienne correspond a la zone de contact entre la surface externe du
cortex vitréen, la hyaloide postérieure et la membrane limitante interne(MLI), constituant la
couche la plus interne de la retine (figure 2). La MLI est constituée de la membrane basale des
cellules de Muller de la rétine. Il existe plusieurs zones d’adhérences fortes entre la hyaloide
postérieure et la MLI, il s’agit de la base du vitré, de la papille optique, de la zone périfovéolaire

et des gros vaisseaux de la moyenne péripherie rétinienne.

Stade 2

Stade 3

Stade &

Figure 2: Physiologie décollement postérieur du vitré. Stade 1: DPV autour de la fovéa,
persistance d’une adhérence fovéolaire. Stade 2: DPV sans adhérence fovéolaire. Stade 3: DPV
subcomplet avec persistance d’une adhérence papillaire. Stade 4: DPV complet. (Source : J.-
C. Zech. Le décollement postérieur du vitré: le normal et le pathologique, classification. Réalité
Ophtalmol. 2019 (3).

Sur le plan histologique et biochimique, le vitré est un tissu conjonctif visco-élastique
comparable a un gel, composé a 98% d’eau. L’acide hyaluronique et le collagéne en sont les
deux principaux composants. Son organisation supramoléculaire repose sur une architecture en
«treillis lache » de fibrilles de collagene parsemée d’amas de molécules d’acide

hyaluronique(4).

L’acide hyaluronique : il s’agit d’une macromolécule majeure du vitré. Il a été isolé
pour la premiere fois par Meyer et Palmer en 1934, formé d’une triple hélice 1évogyre linéaire
composée d’un long polymere non ramifié¢ de fractions disaccharidiques qui se répetent. Il
présente une liaison covalente avec un noyau protéique, 1’ensemble portant le nom de
protéoglycane.

Le collagene : le vitré est compos¢é de collagene de type II, un hybride des types V et
XI et du collageéne de type IX organisés en fibrilles. Le type V/XI se cantonne au noyau, le

collagene de type II entoure le noyau et le type IX se situe a la surface de la fibrille(5).
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Deux populations de cellules ont été décrites dans le vitré(6) :

- les hyalocytes, décrits pour la premicre fois en 1845, ils sont situés dans le cortex
vitréen postérieur, largement dispersés, en une seule couche. Ils jouent un roéle majeur dans la
sécrétion d’humeur aqueuse ce qui a été prouvé dans plusieurs travaux in vitro et in vivo(7),
leur role a ét¢ démontré dans la synthése du collagene vitréen(8). Enfin leur capacité¢ de
phagocytose a également été observée et démontrée par les travaux de Balazs(9).

-les fibroblastes, représentent moins de 10% des cellules totales et semblent impliqués
dans la syntheése du collagéne(10). Ils sont majoritairement situés dans le vitré périphérique

antérieur.

Le vitré est une structure dynamique qui subit des modifications physiologiques avec le
temps. La liquéfaction du vitré débute des I’enfance et a 18 ans 20% du volume vitréen serait
liquide(11) pour atteindre 50% vers 80 ans et conduisant au décollement postérieur du vitré
(DPV). Ce mécanisme n’est pas homogeéne au sein de la cavité vitréenne, ce sont de petites
poches, « lacunes », du vitré central, qui fusionnent progressivement. Plusieurs études semblent
indiquer que ce phénomene est dii a une réorganisation des fibres de collagénes qui s’agrégent

entre-elles aboutissant a des zones libres, occupées par du liquide(12).

1.2. La rétine et sa vascularisation

1.2.1. La rétine
La rétine fait partie du systéme nerveux central et permet la conversion d’un signal
lumineux en influx nerveux. Elle est divisée en deux parties : la neurorétine, elle-méme
constituée de 10 couches histologiques et / ’épithélium pigmentaire (EP), couche la plus externe.
La rétine est un tissu fin dont 1’épaisseur moyenne est de 500um, mais cette épaisseur varie
selon la localisation. Elle est la plus mince au niveau de la fovéa (130 pm), structure permettant

la vision la plus précise.
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Figure 3: Coupe histologique de rétine, CV : corps vitré, source ENS Lyon..

Les 10 couches (figure 3) composant la neurorétine sont constituées de 1’intérieur vers
I’extérieur par (13):
* La membrane limitante interne (MLI) :

Elle répond en avant a la base du vitré et en arriere a la hyaloide postérieur.

* La couche des fibres optiques (FO) :
Absente au niveau de la fovéola, elle est constituée par les axones des cellules ganglionnaires.
Les fibres sont entourées par les cellules de Miiller et par les cellules gliales. Ces axones

convergent de fagon radiaire vers la papille, et forment le nerf optique.

* La couche des cellules ganglionnaires (CGR) :
La cellule ganglionnaire est un neurone présentant des dendrites qui s’étalent dans la couche
plexiforme interne, un corps cellulaire et un axone long qui forme la couche des fibres optiques.

Cette couche correspond au deuxiéme neurone.
* La couche plexiforme interne :
C’est une zone de synapses entre les cellules bipolaires, les cellules ganglionnaires et les

cellules amacrines. Elle est absente au niveau de la fovéa.

* La couche nucléaire interne :
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Elle comporte les corps cellulaires des cellules bipolaires, horizontales, amacrines et de Miiller.

Cette couche s’interrompt au niveau de la fovéa.

* La couche plexiforme externe :
Zone de synapse entre les cellules photoréceptrices et les cellules bipolaires. Elle se situe a la
jonction des deux systémes artériels vascularisant la rétine. Ainsi, sa partie externe est sous la
dépendance de la choriocapillaire alors que sa partie interne dépend du réseau capillaire

rétinien.

* La couche nucléaire externe (CNE) :
Elle est formée par les cytoplasmes et noyaux des cellules photoréceptrices et par quelques

cellules de Miiller.

* La membrane limitante externe :
Zone de jonction entre les expansions externes et internes des photorécepteurs et de liaison

entre photorecepteurs et cellules gliales de Muller.

*  Les segments externes des photorécepteurs(cones et batonnets)
Elle comprend les expansions externes, photosensibles, des cones et batonnets, soit 110 a 130
millions de batonnets pour 7 millions de cones. Seuls les cones sont présents au niveau de la
fovéola, 150000 par mm?2 puis leur nombre diminue en allant vers la périphérie. Les batonnets

sont présents a 500 microns de la fovéola.

* L’épithélium pigmentaire (EPR) :
C’est donc la couche la plus externe de la rétine, composée de cellules épithéliales qui reposent
sur une membrane basale. Il assure plusieurs fonctions fondamentales : un role d’écran
protecteur plus ou moins opaque grace a ses mélanosomes, un lieu d’échanges hydro-
¢lectrolytiques depuis la choriocapillaire vers la rétine externe par un transport passif ou actif,
un role de stockage de la vitamine A et il régénére la rhodopsine apres photoréception. Enfin,

il permet la phagocytose des articles externes des photorécepteurs et donc leur renouvellement.
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Couche nucléaire XA Couche des fibres Couche des
interne R optiques
limitante e ceillules-
Couche plexiforme ganglionnaires

interne

externe

Couche nucléaire
externe

Couche
plexiforme Epithélium pigmentaire

externe Ligne IS/OS

Choriocapillaire

Membrane de Verhoeff

Figure 4 : Coupe OCT spectral domaine de la région maculaire normale (source : Zghal I,
Zgolli H, Analyse de la macula par OCT spectral domain dans la chirurgie du décollement de
rétine rhegmatogene. J Fr Ophtalmol. mars 2015 (14))

1.2.2. La vascularisation rétinienne

La rétine est vascularisée par deux systémes vasculaires distincts sans connexion
anastomotique en condition physiologique.

Le réseau capillaire rétinien, qui assure la perfusion des couches les plus internes de la
rétine, et le systeme capillaire choroidien dont dépendent les couches les plus externes et
I’épithélium pigmentaire. Ce deuxieme réseau fonctionne de manicre indirecte en raison de

I’absence de vaisseaux capillaires. Ceci a ¢ét€ mis en évidence par les travaux de Hayreh(15).

Le systeme vasculaire rétinien est issu de 1’artére carotide interne, 1’artére centrale de la
rétine(ACR) provient de I’artére ophtalmique dans 50% des cas, et dans 38% des cas de 1’artere
ciliaire longue médiale(16). L’ACR (figure 5) émerge au niveau de la papille optique et se
divise en branche supérieure et inférieure puis celles-ci se divisent pour former un lit capillaire
situé au niveau de la couche des cellules ganglionnaires, proche de la MLI. C’est une
vascularisation de type terminale.

Les capillaires rétiniens sont formés de cellules endothéliales a jonctions serrées, ce qui
limite les diffusions extracellulaires. Cette barriére, nommée barriere hémato-rétinienne

interne, répond a un transport actif sélectif.
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Seule la zone avasculaire centrale est dépourvue de capillaire rétinien, elle est située au

niveau de la fovéa.

Le drainage veineux est assuré par la maille capillaire, par des veinules et enfin par les

veines rétiniennes. La rétine a la particularité d’étre drainée par une seule veine, a I’inverse de

la plupart des structures anatomiques drainées par deux veines.

Artériole et veinule temporale supérieure '
Veine et artére

rétinienne

Artériole et
veinule nasale

Macula supérieure

Disque ou
Fovea
centrale

Artériole et
veinule nasale
inférieure

Artériole et veinule temporale inférieure

papille optique

Figure 5 :
Vascularisation

normale d’un fond
d’eil droit Source
Bishou. Sémiologie de
la choroide,
Ophtalmologie Pro.
Ophtalmologie. 2015

La vascularisation choroidienne, apporte les nutriments et I’oxygene a la rétine externe,

a I’épithélium pigmentaire et aux cellules photoréceptrices, de maniére indirecte puisque la

rétine externe ne comporte pas de réseau capillaire. Cette vascularisation par la choriocapillaire

se fait a travers la membrane de Bruch. Elle provient des ramifications en arriére des artéres

ciliaires postérieures courtes, issues ¢galement de 1’artére carotide interne, et en avant des

artéres récurrentes du grand cercle artériel de I’iris.

Les veinules du réseau choriocapillaire confluent vers les quatre veines vortiqueuses

qui affluent vers les veines ophtalmiques inférieures et supérieures, axes veineux principaux de

I’orbite. Celles-ci alimentent le sinus caverneux.
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1.3. Physiopathologie des hémorragies intravitréennes

L’hémorragie intra vitréenne est définie comme un épanchement de sang dans la cavité

vitréenne d’importance trés variable, potentiellement cécitante.

Tous les saignements a 1’origine d’une HIV sont issus d’une structure vasculaire, celle-ci
peut avoir trois origines :

-vaisseaux retiniens normaux (déchirures ou ruptures vasculaires) ou pathologiques
(macroanévrismes, angiomatose)

-vaisseaux pré-rétiniens ou vitréens, principalement décrits en cas de rétinopathie
proliférante

-vaisseaux ou néo-vaisseaux uvéaux dans le cas de dégénérescence maculaire liée a 1’age

(DMLA), rubéose irienne...

Le mécanisme Iésant la structure vasculaire et aboutissant a une HIV peut étre de trois
types(17).

- la rupture d’un vaisseau rétinien soit au cours d’un DPV aigu provoquant une avulsion
vasculaire, d’une déchirure de rétine, ou lors d’une hyperpression intra-vasculaire comme une
manceuvre de Valsalva ou un syndrome de Terson.

- la rupture d’une membrane néovasculaire anormale pré-rétinienne ou pré papillaire par
traction vitréenne. Ce mécanisme implique 1’existence préalable d’une rétinopathie ischémique
proliférante liée a la sécrétion de facteurs angiogéniques. Ce phénomene est favorisé par la
liquétaction du vitré(2).

- la suffusion hémorragique intra vitréenne a partir de vaisseaux uvéaux ou rétiniens

anormaux, rencontrés au cours de pathologies telles que la DMLA, les tumeurs uvéales...

L hémorragie ainsi constituée peut occuper deux localisations dans la cavité vitréenne :
d’une part un secteur rétro hyaloidien situé en arriere de la membrane hyaloide postérieure en
cas de DPV incomplet ce qui favorisera d’ailleurs I’extension du clivage entre le vitré et la MLI
rétinienne. Le second secteur est intra-vitréen, au sein des lacunes liquéfiées du vitré, appelé
hématome intra-lacunaire. La partie coagulée aura tendance a étre adhérente au gel vitréen,

tandis que la partie non coagulée aura une position déclive.
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1.4. Etiologies des hémorragies intra vitréennes chez I’adulte

L’incidence des hémorragies intra vitréennes chez 1’adulte est estimée a 7 /100 000
habitants(17), cependant la répartition des étiologies varie selon la population étudiée, 1’age des
patients, et la zone géographique concernée(18). La plupart des études s’accordent a dire que
la rétinopathie diabétique est la premiére cause d’hémorragie intravitréenne (17,19,20), suivie
du décollement postérieur du vitré avec ou sans déchirure et des traumatismes. Ces 3 étiologies
regroupent selon les études entre 60 et 88% des HIV(17,20,21). Cependant les données
actuelles de prévalences des hémorragies intravitréennes sont basées sur des ¢tudes datant des
années 90, notre travail permet d’apporter une actualisation de ces données.

Dans un souci de clarté, nous regrouperons les étiologies par mécanismes.

-les rétinopathies proliférantes dominées par la rétinopathie diabétique, puis les occlusions
de la veine centrale de la rétine ischémiques (OVCR), les occlusions de 1’artere centrale de la

rétine (OACR), les rétinopathies radiques.

-les mécanisme d’avulsion vasculaire avec en premier lieu le décollement postérieur du

vitré, les déchirures rétiniennes et les décollements de rétine.

-Les pathologies hématologiques et les hémoglobinopathies peuvent également Etre

pourvoyeuses d’HIV, on peut citer la drépanocytose(22), les thrombopénies séveres(23).

-Les phénomenes d’hyperpressions brutales tels que le syndrome de Valsalva(24) et le
syndrome de Terson consécutif a une hémorragie sous arachnoidienne(25) peuvent se

manifester par une HIV.

-Les pathologies dégénératives avec néo-vascularisations rétiniennes ou sous rétiniennes

telles que la DMLA(26) ou les néovaisseaux périphériques rétiniens(27).
-Les pathologies inflammatoires et les vascularites représentées par la sarcoidose(28), la

maladie de Behcet(29) parmi les uvéites postérieures, les nécroses rétiniennes aigues

virales(30) et plus rarement la sclérose en plaque(31)
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-Enfin les traumatismes représentent une proportion importante des HIV(32), nous pouvons

également citer les hémorragies intra vitréennes post-opératoires.

1.5. Examen clinique et paraclinique devant une HIV

L’examen clinique est primordial pour poser le diagnostic d’'une hémorragie intravitréenne
et en préciser I’étiologie.

Les symptomes déclarés par les patients sont d’une grande hétérogénéité et ne sont pas
corrélés a la quantité de sang mais plutot a sa localisation. Ainsi une petite hémorragie située
dans la région pré-maculaire sera extrémement génante, car située dans 1’axe optique, tandis
quune HIV de moyenne ou grande abondance située en inferieur, pourra €tre pauci ou
asymptomatique chez un autre patient. Les signes fonctionnels décrits par les patients varient
d’une simple vision floue, a la seule perception lumineuse en passant par la classique pluie de
suie(33). Les ombres vues sont plus ou moins denses, et mobiles au mouvement du globe
oculaire. Des phosphénes peuvent étre associés et témoignent d’une traction vitréo-rétinienne
ou a fortiori d’une déchirure. Enfin une amputation complete du champ visuel fera craindre un

décollement de rétine.

L’interrogatoire s’attache a rechercher les antécédents personnels et familiaux du patient,
ainsi que ses prises médicamenteuses. En effet des études ont montré une augmentation de 30%
du risque de présenter une HIV en cas de DPV chez les patients sous traitements anticoagulants
ou antiagrégants plaquettaires(34). L’hypertension artérielle est également un facteur

aggravant.

L’examen clinique doit étre bilatéral et comparatif. On note le tonus oculaire, qui en cas
d’hypotonie inférieure a 10mmHg peut orienter vers un décollement de rétine. L’examen du
segment antérieur recherche un cedéme de cornée, un hyphéma ou une rubéose irienne. La lueur
pupillaire est un argument pour apprécier la densité de I’hémorragie.

Le clinicien recherche la présence d’un réflexe photomoteur direct et consensuel. Il peut
étre altéré en deux circonstances dans notre exposé¢ sur les hémorragies intravitréennes, nous
n’exposerons que les atteintes de la voie afférente du reflexe photomoteur. Premi¢rement, par

un mécanisme d’absorption optique, en cas d’HIV dense, en raison de 1’atténuation des rayons
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lumineux par le sang dans la cavité vitréenne. Les rayons lumineux incidents stimulant les
photorécepteurs, étant extrémement réduits, ne permettent pas d’atteindre le seuil de
stimulation des batonnets et a fortiori des cones. Deuxiemement I’absence ou de nette
diminution du reflexe photomoteur direct est li¢ a I’étiologie de I’HIV, en effet si une pathologie
altere le fonctionnement de la rétine, le premier ou le deuxiéme neurone de la voie afférente ne
pourra pas se dépolariser pour activer la voie reflexe. On peut citer principalement les étiologies
ischémiques : les occlusions d’artéres centrales de la rétine, les occlusions veineuses

ischémiques mais aussi les décollements de rétine étendus.

Un fond d’ceil dilaté est réalisé systématiquement, a 1’ophtalmoscopie directe au verre a 3
miroirs si ’HIV n’est pas trop dense ; si ’hémorragie est plus importante, 1’ophtalmoscopie
indirecte a la lentille de Volk ou au casque est plus aisée. L’analyse de la périphérie rétinienne
recherche un décollement, une déchirure, une rétinopathie ischémique. L’examen permet aussi

de définir le siege de I’hémorragie : intra vitréen diffus ou rétro-hyaloidien.

I1 existe une classification des hémorragies intra vitréennes selon leur densité (35):

» stade 1: hémorragie discrete laissant voir distinctement toute la rétine sur laquelle un

traitement laser peut étre réalisé ;

» stade 2 : hémorragie plus importante laissant voir les gros vaisseaux, mais masquant

certaines zones périphériques, rendant impossible la photocoagulation au laser de la rétine ;

» stade 3 : hémorragie diffuse souvent limitée a I'espace rétro-hyaloidien avec conservation
d'une bonne lueur pupillaire, mais sans acces optique a la rétine périphérique ou au pole

postérieur ;

« stade 4 : hémorragie dense envahissant la loge vitréenne avec absence de lueur pupillaire.

Un seul examen complémentaire est nécessaire dans le cadre d’une HIV, I’échographie
oculaire en mode B (figure 6). Son caractere rapide et non invasif en fait un examen de choix,
toutefois il doit étre réalisé par un opérateur entrainé, quadrant par quadrant, avec une sonde
échographique de 10 a 20MHz permettant respectivement une résolution de 0,2 a 0,1mm.
L’échographie est particulicrement utile dans les stades 3 et 4, lorsque le fond d’ceil n’est plus
accessible, afin de diagnostiquer rapidement un décollement de rétine et de le prendre en

charge.
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Cet examen doit se faire en minimisant le gain échographique (aux alentours de 90dB) afin
de faire disparaitre la membrane hyaloidienne postérieure hémorragique hyperéchogéne
pouvant étre confondue avec une rétine décollée.

L’examen se base sur des critéres cinétiques, en demandant au patient de mobiliser les yeux
alternativement dans les regards latéraux. Les mouvements vitréens sont amples, lents et
prolongés, contrairement aux mouvements d’une rétine décollée moins mobile dont les

mouvements sont saccadés, rapides et brefs.

L’examen permet de diagnostiquer avec une bonne sensibilité¢ une origine tumorale (ex :
mélanome choroidien) ou une prolifération fibrovasculaire intra-rétinienne.

Concernant les déchirures rétiniennes, 1’échographie peut permettre d’en préciser le siege,
I’examen étant opérateur-dépendant, sa sensibilité oscille entre 45 et 91% selon les études,

méme pour des opérateurs entrainés(36).

QM Compact Touch 4.00 - 02 oct. 17
Gain=110dB Dyn=50dB Tgc=10dB

Figure 6 : Echographie oculaire en mode B d’une hémorragie rétro hyaloidienne, Fléche:
hyaloide postérieure, étoile: hémorragie rétrohyaloidienne (Service d’ophtalmologie, CHU
Amiens)

D’autres examens sont utiles au diagnostic mais ne doivent pas retarder la prise en charge
de I’HIV. De plus ces examens nécessitent pour étre pertinents d’avoir acces au fond d’ceil ce
qui n’est pas toujours possible immédiatement. Nous pouvons citer I’angiographie a la
fluorescéine ou au vert d’indocyanine et I’OCT, trés utiles pour connaitre 1’origine des
vaisseaux pathologiques et leurs mécanismes d’apparition. Nous pouvons citer 1’echographie-
doppler des tronc supra-aortiques ou I’angioscanner pour dépister une sténose carotidienne

entrainant une rétinopathie ischémique par syndrome d’ischémie oculaire.
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1.6. Pronostic et complications des HIV

L’histoire naturelle de 1’hémorragie intravitréenne va vers la résorption spontanée,
classiquement estimée de 1% par jour(37). Les HIV de stade 1 et 2, permettant I’acces au fond
d’ceil et donc le traitement d’une éventuelle 1ésion rétinienne, peuvent bénéficier d’une simple
surveillance jusqu’a leurs résolutions complétes. En ce qui concerne les stades 3 et 4 dont
I’acces au fond d’ceil est difficile voire impossible, 1’apport de 1’échographie oculaire en mode
B est essentiel, au moindre doute sur I’existence d’un décollement de rétine, une vitrectomie

est indiquée(38).

La principale complication des HIV est le décollement de rétine, dont le diagnostic peut
tre retardé¢ a cause de sa non visualisation, il s’agit d’urgence thérapeutique. Le mécanisme du
décollement dépend de I’étiologie sous-jacente, rhégmatogeéne sur déchirure rétinienne
favorisée par un DPV, tractionnel en cas de rétinopathie proliférante. Les décollements de rétine

exsudatifs sont plus rares, et rarement associés a une hemorragie intravitréenne.

Les autres complications sont la prolifération vitréo-rétinienne, celle-ci est favorisée par la
présence de sang dans la cavité vitréenne, en effet I’épanchement sanguin apporte des facteurs
de croissance, de I’hémoglobine et du fer(39) inducteurs d’une prolifération fibrovasculaire et
gliale sur la membrane limitante interne, grevant le pronostic d’un décollement de rétine ou

pouvant méme dans certains cas en étre a I’origine(40).

Le glaucome a cellules fantomes, entité décrite pour la premicre fois par Campbell et Grant
en 1976(41), correspond a une obstruction trabéculaire par des érythrocytes dénaturés (rigides
et dépigmentés) aboutissant a une hypertonie oculaire. Ces cellules proviennent de la cavité
vitréenne et subissent une migration vers la chambre antérieure via le flux d’humeur aqueuse.
La prise en charge repose avant tout sur un traitement médical hypotonisant, cependant en cas
d’hypertonie réfractaire, un lavage de chambre antérieure voire une vitrectomie pourront étre

discutés afin de réduire le réservoir d’hématies.
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1.7. Options thérapeutiques devant une HIV et justificatif de I’étude

Actuellement, méme si les pratiques tendent a s’uniformiser, plusieurs plans de soins
peuvent étre proposés pour un méme tableau clinique.

Les principales variations résident dans le délai entre le diagnostic et 1’intervention
chirurgicale, la vitrectomie. Selon I’étiologie, I’opérateur pourra opter pour une surveillance ou
une vitrectomie couplée ou non a un tamponnement par gaz ou par silicone. La réalisation
concomitante d’une injection intra vitréenne d’anti VEGF dans les rétinopathies proliférantes
devient incontournable comme nous le verrons, celle-ci pouvant étre réalisée en per opératoire

ou dans les jours précédents selon les praticiens.

1.7.1. Repos et hydratation

La mise au repos du patient associée a une hydratation importante est majoritairement
utilisée(42) et éventuellement complétée par une occlusion binoculaire (afin de réduire la
dispersion des hématies par les mouvements oculaires). Elle permet une sédimentation sanguine
et une visualisation plus rapide des quadrants rétiniens supérieurs qui sont le siege les plus
fréquents des déhiscences.

Cette mesure n’est indiquée qu’apres avoir réalisé une échographie oculaire en mode B en
cas de mauvaise visualisation du fond, cependant sa sensibilit¢ moyenne nécessite une
surveillance rapprochée pour redresser le diagnostic en cas de faux négatif(43). De plus cette
attitude ne doit pas faire retarder la prise en charge étiologique de I’HIV tels qu’un cerclage au
laser argon d’une déchirure rétinienne ou une panphotocoagulation pour une rétinopathie

ischémique, dans ce contexte une vitrectomie est parfois indiquée.

1.7.2. Injection intra vitréenne d’anti-VEGF

De maniére globale, seule la suspicion de décollement de rétine fera poser I’indication

d’une vitrectomie rapide. Les autres étiologies permettent de différer la prise en charge

chirurgicale et d’espérer que la résorption spontanée sera suffisante pour effectuer le traitement

¢étiologique avec une bonne visualisation du fond d’ceil. Comme nous le verrons ci-dessous, le
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délai de réalisation de la vitrectomie ne fait pas encore 1’objet d’un consensus hormis pour la
rétinopathie diabétique proliférante ou il existe des recommandations.

Il existe 3 anti-VEGF sur le marché actuellement: 1’Aflibercept (Eylea®), le
Ranibizumab (Lucentis®) et le Bévacizumab (Avastin®) a délivrance hospitalieére. Les contre-
indications relatives sont un syndrome coronarien ou un AVC inférieur a 3mois. Les anti-VEGF
n’ont pas I’AMM chez la femme enceinte.

Son indication est de plus en plus préconis€e en peropératoire, bien que n’ayant pas
’AMM. Dans la rétinopathie diabétique proliférante et les occlusions veineuses
ischémiques(44), elle permet une nette régression des néovaisseaux, augmentant ainsi la
résorption du contenu hématique et diminuant le risque hémorragique au cours de la
vitrectomie(45). Le delai optimal d’injection avant la chirurgie semble se situer entre 2 et 7
jours, si I’on veut s’assurer d’une efficacit¢ maximale avec le minimum d’effets secondaires.
Les anti-VEGF facilitent la dissection, et diminuent le saignement peropératoire. A I’inverse,
s’ils sont injectés sans chirurgie ultérieure, le risque de rétraction de la prolifération
fibrovasculaire est augmenté, avec risque de survenue (ou majoration) d’un décollement de
rétine(46).

Les anti-VEGF permettent également de réaliser une panphotocoagulation rétinienne
dans des conditions plus confortables pour le praticien et le patient en cas de glaucome
néovasculaire débutant.

Sa réalisation est ¢galement pratiquée en cas de DMLA hémorragique avec ou sans

hématome sous rétinien, potentiellement compliquées d’HIV.

La complication redoutée des IVT est I’endophtalmie, elle reste cependant rare, entre

0,02 et 0,2% selon les études(47), on peut également citer la cataracte iatrogene.

1.7.3. Vitrectomie par la pars plana

La vitrectomie telle que nous la connaissons, a été réalisée pour la premicre fois par
Machemer au début des années 1970(48). Elle a bénéfici¢ de nombreuses innovations et est
aujourd’hui le traitement de référence(49) en cas d’opacification vitréenne, assogiant d’ une part
le nettoyage de la cavité vitréenne et d’autre part le traitement per opératoire selon I’étiologie (

photocoagulation rétinienne, cryo-application rétinienne, tamponnement par gaz ou silicone)
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Son réalisation repose sur un générateur de vitrectomie offrant un systéme d’aspiration-
coupe, permettant de limiter les tractions vitréo-rétiniennes et les déchirures iatrogenes. Un
systeme d’infusion permet de maintenir un équilibre pressionnel constant.

La procédure se déroule soit sous anesthésie locorégionale, par voie sous-ténonienne ou
péribulbaire en [D’absence de contre-indication (anticoagulation efficace, patient
monophtalme...), soit sous anesthésie générale. Le choix se fera selon les impératifs

chirurgicaux, les souhaits du patients et les contres indications eventuelles.

Le patient est installé en décubitus dorsal, aprés désinfection oculaire et cutanée de
I’hémiface a la Bétadine®, une mydriase pharmacologique est obtenue par collyre ou par insert
type Mydriasert®. L’intervention est réalisée en ambulatoire ou en hospitalisation
conventionnelle.

La visualisation du fond d’ceil est assurée par une lampe a fente ou par un systéme
d’endo-illumination. Les lentilles contacts « grands angles » sont de plus en plus utilisées car

permettent une vue d’ensemble de la rétine associée a une grande profondeur de champ.

Plusieurs instruments sont a la disposition du chirurgien lors de la procédure, réalisée
en 23 ou 25Gauge :

-l’endodiathermie permet I’hémostase d’un vaisseau rétinien

-les ciseaux permettent de couper des prolifération vitréo-rétiniennes

-les canules d’extrusion, type back-flush, permettent ’aspiration de sang dans la cavité
vitréenne

-les sondes d’endolaser permettent la photocoagulation de 1ésions rétiniennes

-les sondes de cryo-application trans-sclérales permettent la cryopéxie de déhiscences
rétiniennes

-les crochets et pinces sont utiles pour la séparation des membranes épi-rétiniennes du

plan rétinien.

La procédure débute par la mise en place de 2 ou 3 trocarts de vitrectomie facilitant le
passage des instruments. L’infusion est mise en place et le vitréotome et la sonde d’endo-
illumination sont introduits. Dans un premier temps, le vitré hémorragique rétro cristallinien

est aspiré et découpé, puis le vitré central et périphérique afin de visualiser le fond d’ceil(50).
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En cas d’hématome rétro-hyaloidien, une dissection de la hyaloide postérieure (figure
7) est nécessaire, sa visualisation peut étre facilitée par la mise en place de Triamcinolone dans
la cavité vitréenne. L’ablation du cortex vitréen postérieur se fait le plus souvent en sus

papillaire et en aspiration douce pour éviter les déchirures iatrogenes.

Figure 7 : Décollement de la hyaloide postérieure en pré papillaire (source: Rapport SFO,
Decollement de rétine 2011 (50))

La présence d’un hématome sous la membrane limitante interne impose la dissection de
celle-ci par pince, cette manceuvre délicate peut étre facilitée par coloration peropératoire a

I’aide du bleu tryptan a 2%

A ce stade, un traitement étiologique peut étre effectué¢ si nécessaire avec les
instruments sus-cités a vis¢ hémostatique ou pour traiter une Iésion rétinienne. Dans d’autres
cas la vitrectomie seule suffit, le saignement n’étant plus actif, a ’exemple du syndrome de
Terson(51)

Par ailleurs, en cas de décollement de rétine traité par chirurgie endoculaire, un
tamponnement interne est nécessaire. Celui-ci peut étre de 2 compositions différentes :
gazeux(52) (air, hexafluorure de soufre (SF6), hexafluoroéthane (C2F6) et octafluoropropane
(C3F8), leurs durées d’¢limination vont de 1 jour pour I’air a 40 jours pour le C3F8 et le volume

d’expansion de 1 pour ’air a 4 pour le C3F8, le tamponnement peut également Etre fait par des
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huiles de silicone(53) de densités variables dans le cas de décollements de rétine complexes.
Contrairement au tamponnement gazeux, [’huile de silicone doit étre retirée, le plus souvent,
au cours d’une seconde intervention.

Ces tamponnements comportent des effets secondaires. Nous citerons pour les
tamponnements gazeux : les hypertonies, potentiellement par blocage pupillaire, et hypotonies
post-opératoires ainsi que les cataractes de dissécation. Concernant les tamponnements par
huile de silicone, des effets secondaires a type de keratopathies(54) ont €té décrits, ainsi que

des blocages pupillaires(55) et des hypertonies.

En fin d’intervention, un controle a 360° de la rétine est effectué a la recherche d’une
déchirure per opératoire. Les sclérotomies et la conjonctive peuvent &tre suturées par fil

résorbable ou étre auto-étanches selon la procédure.

Les complications de la vitrectomie sont la cataracte iatrogéne(56), le décollement de

rétine(57), la récidive hémorragique et le I’endophtalmie(58).

1.7.4. Autres options thérapeutiques

D’autres alternatives thérapeutiques ont été proposées mais leurs efficacités et leurs
effets secondaires en ont limité I’usage. On peut citer la cryothérapie transsclerale de la rétine
péripherique(59) chez les patients diabétiques, un éclaircissement du vitré a 6 mois était obtenu
chez 50% des patients, mais associé¢ a des décollements de rétine chez 4% des sujets(60).

L’ouverture de la hyaloide postérieure au laser yag en cas d’hémorragie rétro-
hyaloidienne est également décrite. Elle permet le passage des hématies dans la cavité
vitréenne, accélérant ainsi leur résorption. Cette procédure reste néanmoins dangereuse en
raison de la localisation pré-fovéolaire de 1I’impact et de son efficacité inconstante(61).

Quelques ¢études ont montré I'intérét de la hyaluronidase d’origine bovine (Vitrase®).
L’indication de cette injection intra-vitréenne(62) concerne les patients pour lesquels une
chirurgie de type vitrectomie est contre indiquée pour des raisons anesthésiques ou autres. Elle
permet un éclaircissement du vitré des patients atteints d’'une HIV et ainsi leur traitement par
panphotocoagulation rétinienne(63). Cette hyaluronidase d’origine bovine n’est pas disponible
en France en raison d’effets secondaires allergiques et d’un risque de contamination potentielle

par prions(64)
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1.7.5. Justificatif de I’étude

L’attitude thérapeutique devant une hémorragie intravitréenne dépend donc de plusieurs
facteurs. L’¢étiologie de ’HIV sera déterminante, ainsi la prise en charge sera radicalement
différente entre un DPV hémorragique et une rétinopathie proliférante ischémique. La seule

indication formelle a une vitrectomie en urgence étant le décollement de rétine.

Les données disponibles dans la littérature concernant la prévalence des différentes
¢étiologies des hémorragies intravitréennes datent pour la plupart des années 90, pour la majorité
réalisées sur le continent nord-américain(17,19), et quelques-une en Suede(21) ou en Asie plus
récemment(65). Les prévalences sont modifiées selon la localisation de I’étude et les
populations étudi¢es. Il n’y a donc a ce jour pas d’étude épidémiologique récente sur la
prévalence des hémorragies intravitréennes en France.

D’autre part 1I’évolution des thérapeutiques et des pratiques a été¢ importante ces dernieres
décennies. La question se pose de savoir si cela a entrainé une modification du profil de patient
présentant une hémorragie intravitréenne, tant au niveau des caractéristiques démographiques,
des facteurs de risques et du retentissement visuel.

La premiere partie de notre travail est donc une analyse épidémiologique rétrospective des
patients présentant une hémorragie intravitréenne dont le suivi ou le diagnostic a été fait durant

les années 2016 et 2017 au CHU d’ Amiens.

La deuxiéme partie de notre travail concerne 1’é¢tudes des facteurs de risques des
hémorragies intra vitréennes et des indications et le délai de réalisation d’une vitrectomie chez
les patients atteints d’une hémorragie intravitréenne. Face a un tableau d’HIV plusieurs
¢léments cliniques interviennent dans I’indication d’une prise en charge chirurgicale :
I’étiologie, I’'importance de la baisse d’acuité visuelle, la durée d’évolution, la présence de
signes d’activités nécessitant un traitement rapide tels que la rubéose irienne ou une ¢lévation
du tonus oculaire dans le cas des rétinopathie ischémiques, une panphotocoagulation, la perte

de I’autre ceil.
Le délai de réalisation d’une vitrectomie en fonction de 1’étiologie ne fait pas actuellement

I’objet d’un consensus au niveau national. Seule la rétinopathie diabétique proliférante

bénéficie de recommandations de prise en charge suivant les résultats de I’étude DRV S(66)
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2. ETUDE
2.1. Matériel et méthode

L’objectif principal de 1’étude était d’étudier les caractéristiques épidémiologiques des
patients présentant une hémorragie intravitréenne sur une large cohorte de patients. Les
objectifs secondaires étaient I’identification de facteurs de risque, et I’évaluation de la prise en
charge chirurgicale des patients. Nous avons réalisé¢ une étude rétrospective, monocentrique,
observationnelle et non comparative au CHU d’Amiens entre le 1°" janvier 2016 et le 31

décembre 2017.

2.1.1. Population d’étude

Tous les patients adultes (>18 ans), avec un diagnostic d’hémorragie intra vitréenne
posé dans le service d’ophtalmologie du CHU d’ Amiens ou par leur ophtalmologiste traitant et
adressés au CHU entre 2016 et 2017 ont été€ inclus dans notre étude. Les patients dont les HIV
en cours avait ¢t¢ diagnostiquées avant 2016 ont été exclus. Les patients qui avaient un ou
plusieurs antécédents d’HIV anciennes mais avec résorption complete de I’hémorragie ont été
analysés. En cas d’hémorragie bilatérale chez un patient, seul le premier ceil atteint était inclus

et analysé.

2.1.2. Recueil de données

Le recueil des données a été réalisé de fagon rétrospective et standardisée a partir des dossiers
informatisés des consultations ophtalmologiques (Softalmo®) et du dossier médical
(DxCare®).
Les variables suivantes ont été recueillies :

-les caractéristiques déemographiques : le sexe et 1’age au moment du diagnostic. Pour
plus de clart¢ les effectifs étaient ensuite répartis dans 3 groupes : 18-39 ans, 40-59 ans et 60 et

plus.
-les caractéristiques cliniques : la MAVC de loin en échelle de Monoyer, convertie en

logMar (Annexe 1) lors du diagnostic et I’acuité visuelle finale correspondant a la fin du suivi

de I’évenement. Les antécédents personnels de diabete ou d’hypertension artérielle et la prise
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d’anticoagulants ou d’antiagrégants ont également été consignés. En cas de diabéte la valeur de
I’hémoglobine glyquée était recherchée. Enfin 1’étiologie de I’hémorragie intra vitréenne était

recueillie.

-Les caractéristiques paracliniques :1a longueur axiale (en mm)

-les caractéristiques concernant la prise en charge étaient la réalisation ou non d’un
traitement chirurgical par vitrectomie, le délai entre le diagnostic et la chirurgie, la mise en
place d’un tamponnement par gaz ou par silicone dans la cavité vitréenne et la réalisation en

peri-opératoire d’une injection d’anti-VEFG.

Les analyses statistiques ont €té réalisées avec le logiciel IBM SPSS 26. Pour I’analyse
par sous-groupe, lorsque les variables €tudiées €taient qualitatives, nous avons utilisé un test
exact de Fisher. Si celui-ci n’était pas possible nous utilisions la méthode de Monte Carlo qui
permet d'estimer le niveau exact de signification. Cette méthode est particulierement efficace
lorsqu'un jeu de données est trop volumineux pour que sa signification exacte soit calculée,
mais que les données ne vérifient pas I'hypothése de la méthode asymptotique (le symbole * est
alors indiqué a c6té de la p value).

Lorsque la variable étudiée était quantitative, un test de Student a été utilis€ en présence
de deux groupes de taille supérieure a 30 (les résultats sont alors sous la forme moyenne +

ecart type). En cas d’un nombre de groupe supérieur a 2, nous avons utilisé un test non
paramétrique de Kruskall Wallis car les effectifs sont non homogenes entre les groupes (les
résultats sont alors sous la forme médiane [Q1 ; Q3].

Lors de I’analyse du lien entre deux variables quantitatives nous avons utilisé le
coefficient de corrélation de Pearson.

Le risque de premicre espece alpha était arbitrairement fixé a 5 %, une différence était

considérée comme significative pour une valeur de p inférieure a 0,05.
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2.2. Résultats

317 patients ont ét¢€ inclus et analysés durant les 2 années de suivi, entre le 1°" janvier 2016

et le 31 décembre 2017. La durée de suivi allait de 1 jour (consultation unique) a 717 jours.

2.2.1. Sexe

Notre cohorte comprenait 178 hommes (56%) et 139 femmes (44%). Il existait une

prédominance masculine dans notre série, avec un sex-ratio a 1,28,

proportionnellement avec I’age des patients a partir de 40ans (cf tableau 1)

qui augmentait

Sexe Total 18-39 ans 40-59 ans 60 ans et plus
Masculin 178(56%) 12(48%) 46(55%) 120(58%)
Féminin 139(44%) 13(52%) 38(45%) 88(42%)

Total 317 25 84 208
Sex -ratio 1,28 0,92 1,21 1,36

Tableau 1 : distribution des effectifs en fonction du genre au sein de la cohorte

2.2.2. Age
L’age moyen des patients lors du diagnostic €tait de 63,15 ans (DS=14,32 ans) avec des
extrémes allant de 18 a 95 ans. Les HIV ¢étaient plus fréquentes chez les sujets agés que les

sujets jeunes.

250 Effectifs
208

200
150
100 84

S— .

0 [ |
18-39 ans 40- 59 ans 60 ans et plus

Figure 8 : distribution des effectifs par age au sein de la cohorte
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2.2.3. Répartition par étiologies

Notre série a permis de retrouver 20 étiologies aux HIV diagnostiquées (figure 9).
L’¢étiologie la plus fréquente quelle que soit la tranche d’age était la rétinopathie diabétique
concernant 33,75% des HIV (n= 107), suivie du décollement postérieur du vitré avec 15,14%

(n=48) et des déchirures rétiniennes avec 13,88% (n=44)

Répartition par étiologie sur |'effectif total

Diabete meeeess—ssssssssssss————— 33,75%
Décollement postérieur du vitré m—— 15 14%
Déchirure rétinienne ——  13,33%
Traumatisme m— 9 46%
Occlusion de la veine centrale de la rétine m— 7,89%
Post opératoire s 5 36%
Décollement de rétine mmmmm 5 36%
DMLA mmm 3,47%
Syndrome de Terson m 1,58%

Syndrome de Valsalva ¥ 0,63%
Uveite postérieure 1 0,63%
Thrombopénie 1 0,32%
Sclérose en plaque I 0,32%
Sarcoidose 1 0,32%
Rétinopathie post radique 1 0,32%
Occlusion de I'artére centrale de la rétine 1 0,32%
Néo vaisseaux périphérique 1 0,32%
Nécrose rétinienne aigue 1 0,32%
Drépanocytose 1 0,32%
Blébite 1 0,32%

Figure 9 : répartition des étiologies sur I’effectif total

Concernant I’étude plus précise du sous-groupe 18-39 ans(figure 10), la rétinopathie
diabétique était I’étiologie la plus fréquente avec 44% (n=11), suivi des traumatismes 32%
(n=8) et des déchirures rétiniennes 8% (n=2). Nous constations une prédominance masculine

chez les traumatismes de 1’adulte jeune (6 hommes pour deux femmes, cf annexe 3)
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Répartition des HIV chez les patients entre 18 et
39 ans (%)
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Figure 10 : répartition en pourcentage des étiologies sur la tranche d’age 18-39 ans

L’analyse des prévalences sur la tranche d’age 40-59 ans, confirmait la rétinopathie
diabétique 32%(n=27) comme étant la premicre cause d’HIV, suivie des déchirures

rétiniennes, 22% (n=18), et du décollement postérieur du vitré¢ 12%(n=10)(figure 11).

Répartition des HIV chez les patients entre 40 et 59
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Figure 11 : répartition en pourcentage des étiologies sur la tranche d’age 40-59 ans
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Le sous-groupe des plus de 60 ans était également dominé par la rétinopathie diabétique
(33%), puis par les décollements de rétine (18%) et les déchirures rétiniennes (12%). Les

occlusions veineuses rétiniennes représentaient 10,5% des étiologies. (figure 12)

répartition des HIV chez les patients de plus de 60
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Figure 12 : répartition en pourcentage des étiologies sur la tranche d’age des plus de 60

ans

2.2.4. Etude des facteurs de risque

Notre étude avait également pour but de d’identifier ’existence de facteurs de risque
d’hémorragie intra vitréenne. Quatre criteres étaient recherchés systématiquement : la prise de
traitement anti-agrégant, d’anticoagulant, la présence d’un diabéte et d’une hypertension
artérielle. La figure 13 montre la distribution de ces parametres sur les patients inclus. Nous

avons ¢également analysé la longueur axiale moyenne par étiologie.

100,0%

80,0% 40,4%

51,7%
68,8%

0,
60,0% 89.3%
40,0%
0,0% 10,7%
HTA

Antiagrégant Anticoagulant Diabete

mOui mNon

Figure 13 : distribution des 4 facteurs de risques sur les patients inclus
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e Antiagrégants plaquettaires

Le premier parametre €tudi€ était la prise d’antiagrégants plaquettaires en association avec

la survenue d’une HIV. On ne retrouve pas de répartition statistiquement significative

(p=0,013) de ce facteur de risque suspecté parmi les étiologies étudiées (tableau 2).

Antiagrégeant : Non (n=218)

Antiagrégeant:

Oui (n=99)

Blébite 0(0,0) 1(100,0)
Déchirure rétinienne 36 (81,8) 8(18,2)
Décollement de rétine 12 (70,6) 5(29,4)
Diabéte 58 (54,2) 49 (45,8)
DMLA 9(81,8) 2(18,2)
Décollement postérieur du vitré 38(79,2) 10 (20,8)
Drépanocytose 1(100,0) 0(0,0)
Nécrose rétinienne aigue 1(100,0) 0(0,0)
Néo vaisseaux périphérique 1(100,0) 0(0,0)
Occlusion de I'artére centrale de la rétine 0(0,0) 1(100,0)
Occlusion de la veine centrale de la rétine 16 (64,0) 9 (36,0)
Post opératoire 12 (70,6) 5(29,4)
Rétinopathie post radique 1(100,0) 0(0,0)
Sarcoidose 0(0,0) 1 (100,0)
Sclérose en plaque 1(100,0) 0(0,0)
Syndrome de Terson 3(60,0) 2 (40,0)
Thrombopénie 1(100,0) 0(0,0)
Traumatisme 25(83,3) 5(16,7)
Uveite postérieure 1(50,0) 1(50,0)

2 (100,0) 0(0,0)

Syndrome de Valsalva

p=0,013*

Tableau 2: répartition des patients sous traitement antiagrégant selon les étiologies
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e Anticoagulants

Le deuxiéme facteur de risque suspecté était la prise de traitement anti-coagulant. Apres

analyse, on ne retrouve pas de répartition statistiquement significative de la prise

d’anticoagulant en faveur d’un sur-risque (p=0,085)

Anticoagulant : Non

(n=283) Anticoagulant : Oui (n=34)
Blébite 1(100,0) 0(0,0)
Déchirure rétinienne 41(93,2) 3(6,8)
Décollement de rétine 16 (94,1) 1(5,9)
Diabéte 99 (92,5) 8(7,5)
DMLA 7 (63,6) 4(36,4)
Décollement postérieur du vitré 39(81,3) 9(18,8)
Drépanocytose 1(100,0) 0(0,0)
Nécrose rétinienne aigue 1(100,0) 0(0,0)
Néo vaisseaux périphérique 0(0,0) 1(100,0)
Occlusion de I'artére centrale de la rétine 1(100,0) 0(0,0)
Occlusion de la veine centrale de la rétine 22 (88,0) 3(12,0)
Post opératoire 14 (82,4) 3(17,6)
Rétinopathie post radique 1(100,0) 0(0,0)
Sarcoidose 1(100,0) 0(0,0)
Sclérose en plaque 1(100,0) 0(0,0)
Syndrome de Terson 5(100,0) 0(0,0)
Thrombopénie 1(100,0) 0(0,0)
Traumatisme 29 (96,7) 1(33)
Uveite postérieure 1(50,0) 1(50,0)
Syndrome de Valsalva 2(100,0) 0(0,0)

p=0,085*

Tableau 3: répartition des patients sous traitement anticoagulant selon les étiologies
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e Diabéte

Pour ¢tudier de manicre indépendante le facteur de risque diabéte nous avons exclu les

patients dont 1’étiologie de 1’hémorragie intra-vitréenne était le diabete (tableau 4). Apres

analyse, nous ne retrouvions pas de répartition statistiquement significative de ce facteur de

risque supposé (p=0,529).

Diabete : Non (n=164)

Diabete : Oui (n=153)

Blébite

Déchirure rétinienne

Décollement de rétine

Diabéete?!

DMLA

Décollement postérieur du vitré
Drépanocytose

Nécrose rétinienne aigue

Néo vaisseaux périphérique

Occlusion de I'artére centrale de la rétine
Occlusion de la veine centrale de la rétine
Post opératoire

Rétinopathie post radique

Sarcoidose

Sclérose en plaque

Syndrome de Tesson

Thrombopénie

Traumatisme

Uveite postérieure

Syndrome de Valsalva

0(0,0)
36 (81,8)
13 (76,5)

0(0,0)
9(81,8)
36 (75,0)
1(100,0)
1(100,0)
1(100,0)

0(0,0)
17 (68,0)
11 (64,7)
1(100,0)
1(100,0)
1(100,0)
5(100,0)
1(100,0)
26 (86,7)
2(100,0)
2(100,0)

1(100,0)
8(18,2)
4(23,5)
107 (100,0)
2(18,2)
12 (25,0)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)
1(100,0)
8(32,0)
6 (35,3)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)
4(13,3)
0(0,0)
0(0,0)

p=0,529* (1: exclu de I'analyse, p<0,001 si inclu)

Tableau 4: répartition des patients présentant un diabéte selon les étiologies
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e Hypertension artérielle

Enfin le dernier critére étudié était I’existence d’une hypertension artérielle (tableau 5).

Apres analyse, on retrouvions une répartition statistiquement significative entre 1’existence

d’une hémorragie intra vitréenne et la présence d’une hypertension artérielle (p<0,001).

Hypertension : Non

(n=128) Hypertension : Oui

(n=189)
Blébite 1(100,0) 0(0,0)
Déchirure rétinienne 30(68,2) 14 (31,8)
Décollement de rétine 7(41,2) 10 (58,8)
Diabete 32(29,9) 75(70,1)
DMLA 2(18,2) 9(81,3)
Décollement postérieur du vitré 20 (41,7) 28 (58,3)
Drépanocytose 1(100,0) 0(0,0)
Nécrose rétinienne aigue 1(100,0) 0(0,0)
Néo vaisseaux périphérique 1(100,0) 0(0,0)
Occlusion de I'artére centrale de la rétine 0(0,0) 1(100,0)
Occlusion de la veine centrale de la rétine 2(8,0) 23(92,0)
Post opératoire 4(23,5) 13 (76,5)
Rétinopathie post radique 1(100,0) 0(0,0)
Sarcoidose 0(0,0) 1 (100,0)
Sclérose en plaque 1(100,0) 0(0,0)
Syndrome de Terson 3 (60,0) 2(40,0)
Thrombopénie 1(100,0) 0(0,0)
Traumatisme 19 (63,3) 11 (36,7)
Uveite postérieure 0(0,0) 2 (100,0)
Syndrome de Valsalva 2(100,0) 0(0,0)

p<0,001*

Tableau S : répartition des patients présentant une hypertension artérielle selon les

étiologies
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e [ongueur axiale

Nous avions également ¢tudié la longueur axiale oculaire moyenne en fonction de
I’étiologies (tableau 6). Cette donnée était manquante pour 50,8% des patients. La longueur
axiale moyenne des dossiers analysés était de 23,35mm (DS :1,38) avec des extrémes allant de
19,85mm (DMLA) a 28,92mm (décollement de rétine). Les étiologies avec des effectifs réduits
ne pouvaient pas étre étudiées mais nous observions une longueur moyenne plus grande pour
les patients présentant un décollement de rétine ou un décollement postérieur du vitré ce qui est

cohérent avec la littérature.

Longueur axiale Effectif
Etiologie moyenne (mm) (min-max) valide Effectif total

Sclérose en plaque 25,12 - 1 1
Décollement de rétine 24,57 (22,28-28,92) 15 17
Déchirure rétinienne 24,49 (21,44-27,37) 13 44
Syndrome de Valsalva 24,31 - 1 5
Traumatisme 23,74 (22,4-24,58) 8 30
Syndrome de Terson 23,46 (22,19-24,48) 4 5
Uveite postérieure 23,40 - 1 2
Rétinopathie post radique 23,39 - 1 1
Décollement postérieur du vitré 23,37 (21,26-25,23) 12 48
Post opératoire 23,26 (20,3-26,56) 16 17
Sarcoidose 23,26 - 1 1
Occlusion de la veine centrale de la rétine 23,25 (21,17-25,62) 15 25
Diabéte 22,88 (19,88-25,15) 63 107
Occlusion de I'artére centrale de la rétine 22,85 N 1 1
Drépanocytose 22,80 - 1 1
DMLA 22,78 (19,85-24,64) 7 1
Néo vaisseaux périphérique 21,37 - 1 1
Blébite 0 1
Nécrose rétinienne aigue 0 1
Thrombopénie 0 1

Total 23,35 (DS:1,38)  (19,85-28,92) 161 317

Tableau 6: longueur axiale oculaire des patients selon I’étiologie des hémorragies intra

vitréenne
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2.2.5. Indication opératoire

112 patients ont bénéfici¢é d’une intervention chirurgicale (vitrectomie seule, ou
associée a un tamponnement par gaz ou par silicone). Le délai moyen d’intervention était de
33,1 jours (DS= 49,55jours) avec des valeurs extrémes allant de 1 jour (décollement de rétine)
a 380 jours (rétinopathie diabétique). Les patients opérés avaient une acuité visuelle initiale
plus basse 1,61log Mar (0,025/10éme) (DS = 0,77) comparativement aux patients non opérés
0,89 logMar (0,125/10éme) (DS=0,88) (p<0,001)

La répartition des indications chirurgicales et les modalités par €tiologie sont illustrées
par le tableau 7.

Parmi les 29,5% (N=5) des patients non opérés d’un décollement de rétine, on notait 2
décollements chroniques anciens, 1 chirurgie ab externo, 1 traitement par barrage laser, 1
récidive de décollement de rétine considérée comme au-dela des ressources thérapeutiques. La
majorité des patients vitrectomisés dans le cadre d’une étiologie ischémique (diabéte et OVCR)
ainsi qu’en cas de complications hémorragiques de DMLA bénéficiaient d’une injection d’anti

VEGF en pré ou per opératoire.

Vitrectomie VT
seule Delai Taux de periopératoire Effectif

Silicone Gaz (jour)(DS)  chirurgie (%) (%) total
Blébite 1(100,0) - - 4 100 0(0) 1
Déchirure rétinienne 2(28,6) 2(286)  3(42,9 3,86(23) 15,9 0(0) 44
Décollement de rétine 1(8,3) 5(417)  6(s0,0) 2,75(3,9) 70,5 1(8,3) 17
Diabéte 28(57,1) 14(286)  7(14,3) 40,2(589) 45,7 39(79,5) 107
DMLA 4(50,0) 2(250)  2(250) 12,38(8,7) 72,2 6(75) 11
Décollement postérieur du vitré 4(66,7) - 2(33,3) 77(54,5) 12,5 2(33) 48
Drépanocytose h h - - - - 1
Nécrose rétinienne aigue h h - - - - 1
Néo vaisseaux périphérique - 1(100,0) - 50 100 0(0) 1
Occlusion de I'artéere centrale de la ) )
rétine - - - - 1
2&1?:115|0n de la veine centrale de la 7 (63,6) 1(9,1) s073) 420409) 2 s ’s
Post opératoire 3(75,0) 1(25,0) - 31,5(49,1) 23,5 0(0) 17
Rétinopathie post radique h h - - - - 1
Sarcoidose 1(100,0) - - 60 100 0(0) 1
Sclérose en plaque - 1(100,0) - 34 100 0(0) 1
Syndrome de Terson 4(100,0) h - 81,2(68,6) 80 0(0) 5
Thrombopénie h h - - - - 1
Traumatisme 1(16,7) 4(667)  1(167) 63(11,7) 20 0(0) 30
Uveite postérieure - - - - - - 2
Syndrome de Valsalva 1(100,0) ) - 13 50 0(0) 2
Total 57 31 24 33,1(49,5) 53 317

Tableau 7 : taux d’indication chirurgicale et modalités en fonction de I’étiologie
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2.2.6. Récupération visuelle

La derni¢ére partie de notre travail portait sur la récupération visuelle aprés une

hémorragie intravitréenne. L’acuité visuelle finale a pu étre mesurée chez 249 patients sur 317

¢tudiés. Une dégradation de 1’acuité visuelle était observée pour les occlusions de 1’artere

centrale de la rétine et pour les néovaisseaux périphériques, les autres étiologies présentaient

une stabilité ou une récupération visuelle jusqu’a -1,5logMar (9/10éme) pour le syndrome de

Terson. Les résultats sont illustrés tableau §.

Récupération effectif
moyenne valide
Etiologies (logMar) AV initiale AV finale (n=249)
Syndrome de Terson -1,5 1,54 0,04 5
Uveite postérieure -1,3 1,30 0,00 2
Décollement postérieur du vitré -0,73 0,89 0,16 36
Post opératoire -0,68 1,42 0,74 12
Syndrome de Valsalva -0,65 0,65 0,00 2
Traumatisme -0,61 1,15 0,54 22
Nécrose rétinienne aigue -0,6 2,30 1,70 1
Occlusion de la veine centrale de la rétine -0,55 1,65 1,10 22
Diabéte -0,48 1,22 0,74 83
DMLA -0,46 2,09 1,63 9
Déchirure rétinienne -0,45 0,65 0,20 34
Décollement de rétine -0,09 1,49 1,40 14
Blébite 0 2,30 2,30 1
Drépanocytose 0 0,00 0,00 1
Rétinopathie post radique 0 1,30 1,30 1
Sarcoidose 0 0,10 0,10 1
Sclérose en plaque 0 1,00 1,00 1
Thrombopénie 0 0
Occlusion de I'artére centrale de la rétine 0,1 2,00 2,10 1
Néo vaisseaux périphérique 0,3 1,60 1,90 1

Tableau 8: récupération visuelle selon I’étiologie, par ordre décroissant

Nous avons évalué si un délai plus court entre le diagnostic et la prise en charge

chirurgicale ¢était de meilleur pronostic pour la récupération visuelle par le test de corrélation

de Pearson. Les résultats étaient non significatifs pour toutes les étiologies sauf pour le

syndrome de Terson avec une corrélation a r=0,953 avec p=0,047.
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Le tableau ci-dessous illustre les acuités visuelles initiales et finales en fonction de la

prise en charge selon les étiologies. Bien que les patients non opérés eussent globalement une

meilleure acuité visuelle que les patients opérés (cf supra), nous observions que cela n’est pas

vérifié pour les patients présentant une DMLA ou un décollement de rétine, ceux-ci €tant au-

dela des ressources thérapeutiques.

Non opérés Opérés
initia?g(LIJ:géMar) Acuité finale Récupération E:ﬁz:f Acuité initiale Acuité finale Récupération EZEZ?

Blébite - 0 2,30 2,30 0,00 1
Déchirure rétinienne 0,57 0,16 0,41 28 1,02 0,38 -0,64 6
Décollement de rétine 1,96 1,90 -0,06 5 1,23 1,12 -0,11 9
Diabéte 0,86 0,58 -0,28 43 1,62 0,91 -0,71 40
DMLA 2,60 2,60 0,00 1 2,02 1,51 -0,51 8
Décollement postérieur du vitré 0,75 0,17 0,58 30 1,58 0,15 -1,43 6
Drépanocytose 1,58 0,15 -1,43 1 - 0
Nécrose rétinienne aigue 2,30 170 -0,60 1 - 0
Néo vaisseaux périphérique - 0 1,60 1,90 0,30 1
:Z)éi?:]ision de l'artére centrale de la 2,00 210 0,10 N 0,00 0
f)éi?:]ision de la veine centrale de la 1,42 122 0,20 - 192 0,95 0,97 1
Post opératoire 1,36 0,87 -0,49 9 1,60 0,37 -1,23 3
Rétinopathie post radique 1,30 1,30 0,00 1 - 0
Sarcoidose - 0 0,10 0,10 0,00 1
Sclérose en plaque - 0 1,00 1,00 0,00 1
Syndrome de Terson 0,10 0,00 -0,10 1 1,90 0,05 -1,85 4
Thrombopénie - 0 - 0
Traumatisme 0,89 0,34 -0,55 16 1,83 1,07 -0,76 6
Uveite postérieure 1,30 0,00 -1,30 2 - 0

0,00 0,00 0,00 1 1,30 0,00 -1,30 1

Syndrome de Valsalva

Tableau 9 : récupération visuelle en fonction de la prise en charge thérapeutique et de la

pathologie
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Enfin nous avons analysé pour chaque technique chirurgicale le niveau de récupération
visuelle en post opératoire. Les patients ayant bénéfici¢ d’une vitrectomie simple avaient une
meilleure récupération -1,15logMar [-1,87 ; -0,20], que par tamponnement par silicone -
0,20logMar [-0,80 ; 0,00] (p=0,10) ou par gaz -0,30 [-1,30 ; 0,00]. Cependant 1’acuité visuelle

de certains patients était grevée par la persistance du tamponnement gazeux ou par silicone.

Récupération visuelle en post opératoire

Vitrectomie simple Tamponnement par

=1
(n=52) silicone (n=29) Gaz (n=16) p value

Gain d'acuité visuelle (logMar) -1,15[-1,87; -0,20] -0,20[-0,80; 0,00] -0,30[-1,30; 0,00] 0,010
Tableau 10 : récupération d’acuité visuelle en post-opératoire
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3. DISCUSSION

e Prévalence des étiologies

La survenue d’une hémorragie intravitréenne pose la question de son étiologie et de sa prise
en charge. Bien que cette entité touche surtout le sujet agé (age moyen 63,15 ans (DS=14,32
ans)) nous constatons que pour chaque tranche d’age la rétinopathie diabétique est la premicre
¢étiologie, a noter que pour les patients jeunes il s’agit du diabéte de type 1.

Les autres ¢étiologies dominantes sont le décollement postérieur du vitré et les décollements
de rétine. Hormis un contexte évident de traumatisme, particulierement fréquent chez le sujet
jeune masculin, I’interrogatoire et I’examen rigoureux du patient sont nécessaires pour poser le
diagnostic.

La derni¢re étude de référence sur le sujet date de 1997 par Spraul et al et compile les
données de 6 ¢études s’étalant de 1974 a 1995 (les résultats sont communiqués en annexe 3).
Nous constatons une diminution des HIV liées a la rétinopathie diabétique depuis 1974 (54%
en 1974 selon Morse(67), mais avec une stabilisation autour de 33% depuis les années
1990(18)(68) ce qui est cohérent avec nos résultats (33,75%). Cette stabilisation est a mettre en
parallele avec les nombreuses évolutions thérapeutiques survenues depuis 20 ans dans la prise
en charge du diabete. Ces améliorations auraient pu faire penser a une diminution de cette
¢étiologie que nous n’observons pas dans nos résultats, graice a un meilleur contrdle de
I’équilibre glycémique.

Concernant le décollement postérieur du vitré, il arrive en deuxiéme étiologie la plus
fréquente dans notre série(15,14%), ce qui est plus élevé que dans les autres travaux ou il est
en moyenne a 7,71%(17). Nous pouvons supposer que la meilleure accessibilité a un avis
ophtalmologique en France, via les consultations d’urgences, permette le diagnostic plus
fréquent des DPV dont la symptomatologie est souvent temporaire. A I’opposé les déchirures
rétiniennes (13,88%) semblent moins fréquentes dans notre série que dans la littérature
(28,7%)(17). La méme explication de recours a un avis spécialis¢é uniquement en cas de
symptomatologie persistante dans les autres pays peut expliquer cette différence de prévalence
entre ces deux pathologies fréquemment liées.

Les occlusions de la veine centrale de la rétine (7,89%) semblent avoir une incidence
relativement stable par rapport aux études antérieures (10,4%)(17).

Les auteurs des précédentes études s’accordaient a dire que les prévalences des étiologies
variaient en fonction de la zone géographique étudi¢e. Notre étude s’intéressant a la région

Picardie retrouve effectivement une faible prévalence de drépanocytose (0,32%)

46



comparativement aux études Nord-américaines (5,9%)(68) en raison d’une prévalence moindre
de I’allele codant pour I’hémoglobine S.

Malgré notre large cohorte, il est difficile d’extrapoler les résultats concernant les étiologies
dont I’incidence est faible. Cependant concernant les HIV causées par la sclérose en plaque
nous pouvons suspecter une sous-estimation de 1’incidence. Selon la littérature entre 10 et 30%
des patients atteints de SEP présenteraient des périphlébites rétiniennes(69,70), probablement
li¢ @ un mécanisme auto-immun, mais seules 1% seraient symptomatiques(71). Bien que les
complications soient extrémement rares, il serait intéressant d’étudier 1’indication systématique
du fond d’ceil chez les patients atteints de SEP.

Nous notons également que les HIV touchent particulierement les sujets agés, cela semble
s’expliquer par la prévalence plus élevée chez ces sujets de pathologies telles que le diabéte,
les occlusions de la veine centrale de la rétine (72)(73), d’autant plus que les travaux de Klein
et al. ont montré que ces pathologies étaient favorisées par 1’hypertension artérielle(74) dont
I’incidence augmente avec 1’age. Nous savons €galement que le DPV, pouvant étre a 1’origine
d’une HIV, touche préférentiellement le sujet de plus de 60 ans(75).

Nos résultats montrent un sex-ratio masculin de 1,28, et jusqu’a 1,36 dans le sous-groupe
des plus de 60 ans ce qui est cohérent avec la littérature. Plusieurs travaux, dont ceux de Novak
et al(76) montrent une prévalence plus ¢€levée chez les hommes des DPV avec déchirures
rétiniennes. Mitry retrouve également un sex-ratio masculin pour les décollements de rétine
dans sa méta-analyse(77), Wang observe de méme une prédominance masculine chez les
patients présentant une HIV(65). A ce jour aucun mécanisme physiopathologique n’a été
démontré, nous pouvons cependant suspecter un mode de vie plus traumatique et des habitudes
de vies respectant moins les standards hygiéno-diététiques dans la population masculine, ainsi

qu’un moins bon contrdle glycémique et tensionnel favorisant les saignements.

Notre étude permet d’avoir un apercu des prévalences des étiologies des HIV en région

Haut de France mais ne nous permet pas d’extrapoler les résultats a I’échelle nationale.

e Les facteurs de risques

Les facteurs de risques étudiés dans notre étude, avaient été cités dans la littérature comme
favorisant les hémorragies intravitréennes. El Sanhouri(73) décrit en 2011 une majoration de
30% du risque d’hémorragie intra-vitréenne en cas de prise d’anticoagulant ou anti agrégeant
en cas de DPV. En raison du caractere rétrospectif de notre étude, il n’était pas possible de

calculer le risque relatif pour chaque item du fait de I’absence de données sur les patients sains
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exposés et non exposés. Le test de Monte Carlo permet cependant d’évaluer de maniére globale
la significativité de la répartition d’un critére dans une population.

Nous n’avons pas retrouvé de significativité concernant la répartition des anti-agrégants et
anticoagulants. Nos résultats sont concordants avec I’étude de référence ETDRS(78) qui
retrouvait une absence de lien entre prise d’anti-agrégant et majoration du risque de saignement
dans le cadre d’une rétinopathie diabétique. D’autres auteurs, plus rares, observent cependant
un lien significatif entre la prise de ces traitements et la survenue d’HIV comme Wong sur 4379
dossiers analysés rétrospectivement(65) mais sans ajustement sur 1’étiologie. On peut émettre
I’hypothese que les patients ayant eu une HIV minime spontanément résolutive, causée par ces
traitements, n’ont pas ¢été adressé au CHU par leurs ophtalmologistes.

Il serait intéressant de réaliser une étude spécifique afin de connaitre le risque relatif sur le
plan ophtalmologique de ces traitements pour prendre en compte le bénéfice global pour le

patient.

Concernant le diabete, notre hypothese était que 1’atteinte microvasculaire engendrait une
fragilit¢ des vaisseaux et donc une plus grande propension a un saignement en cas de traction
(DPV, décollement de rétine...) ou de surpression (Valsalva, OVCR...), cependant I’analyse
statistique ne retrouvait pas d’association entre la présence d’une HIV et la préexistence d’un
diabéte. Il serait également intéressant d’étudier les HIV en fonction de I’importance du

déséquilibre diabétique. Le format de I’étude ne permet de conclure au-dela de ce résultat.

Dans notre étude, le seul facteur de risque identifi¢ comme favorisant la survenue d’une
HIV est la présence d’une hypertension artérielle. La majorité des patients atteints de diabete
(70,1%), DPV (58,3%), OVCR (92%), saignements post-opératoires (76,3%) et les uvéites
postérieures (100%) présentaient une hypertension artérielle. Si la rétinopathie hypertensive est
bien décrite(79), I’é¢tude de I’hypertension artérielle en tant que facteur de risque d’hémorragie
intravitréenne 1’est moins, excepté pour la rétinopathie diabétique ou le controle tensionnel est
reconnu comme ¢étant un facteur protecteur(80) (81). Notre travail semble montrer que les
patients hypertendus présentent d’avantage d’hémorragies intra vitréennes. Nous pouvons nous
demander si 1’observance moyenne des traitements anti-hypertenseurs, estimée entre 50 et
70%(82) influence nos résultats en analysant des patients avec des tensions controlées et non
controlées. Des €tudes prospectives et randomisées sont nécessaires pour confirmer cette
relation, mais il semble que ce soit un facteur intéressant car contrdlable par des régles hygiéno-

diététiques ou des traitements. Il serait intéressant de voir si I’incidence des HIV post-
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opératoires baisse par une plus grande vigilance des équipes soignantes vis-a-vis des chiffres

tensionnels.

Enfin, nous avons étudié la longueur axiale en fonction des étiologies. De maniére cohérente
avec la littérature(83), les patients présentant un décollement de rétine et un décollement
postérieur du vitré hémorragique présentaient une longueur axiale moyenne plus grande
(respectivement 24,57 et 24,49mm) que la longueur axiale moyenne de la population étudiée
(23,35mm). En 2016, Fu dans une méta-analyse de 11 études relevait qu'une longueur axiale
¢levée semblait étre un facteur protecteur de la rétinopathie diabétique(84). Plusieurs
hypothéses sont avancées: la diminution du métabolisme rétinien par é&tirement, la
concentration moindre en facteurs angiogéniques par augmentation du volume vitréen, une
population plus observante et impliquée dans la prise en charge de son diabéte, la myopie étant
favorisée par les études. Nous retrouvons de la méme fagon une longueur axiale plus faible que
la moyenne chez les patients présentant une rétinopathie diabétique hémorragique (22,88mm)

dans notre étude.

e Les modalités chirurgicales et la récupération visuelle

Dans notre série de 317 patients, 112 ont subi une intervention chirurgicale dont 12 pour un
décollement de rétine. La durée moyenne entre le diagnostic et la chirurgie concernant ce sous-
groupe ¢tait de 2,75 jours (DS= 3,9), ce qui est cohérent avec les données de la littérature en
vie réelle(85). De plus les délais entre les décollements de rétine macula-on et macula-off
n’¢étaient pas différenciés dans notre série, ce qui a probablement augment¢ le délai moyen de
prise en charge. Nous estimons qu’au-dela de 3 jours d’attente pour la chirurgie le pronostic de
récupération visuelle est nettement plus faible pour les décollements macula-on (85). Nos
pratiques au CHU d’Amiens permettent donc une prise en charge rapide et conforme aux
recommandations concernant les décollements de rétine. La récupération visuelle dans notre
¢tude n’était pas quantifiable de manicre pertinente concernant les décollements de rétine, en
effet les suivis post-opératoires sont majoritairement réalisé€s par les ophtalmologistes traitants
une fois les tamponnements évacués.

Nous avons retrouvé une association statistiquement significative entre le délai de prise en
charge et la récupération visuelle concernant le syndrome de Terson avec un coefficient de
corrélation de 0,953 avec p=0,047. En effet nous retrouvons dans la littérature et en particulier
dans les travaux de Garweg (86) une amélioration significative de la récupération visuelle en

lien avec un délai court, généralement 3 mois. Dans notre travail les 4 patients atteints de
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syndrome de Terson ont été opéré a 2,7 mois (81,2 jours, DS= 68,2). Ce résultat est peut-ctre
da a I’absence de tamponnement dans cette pathologie qui permet une récupération rapide apres
chirurgie.

Depuis I’étude d’Avery en 2006, nous savons que I’injection intra vitréenne d’anti VEGF
2 a 11 jours avant une vitrectomie dans le cadre d’une rétinopathie diabétique permet de
diminuer le saignement per-opératoire(87). D’autres travaux ont confirmé ces résultats pour les
autres rétinopathies proliférantes. Dans notre série nous retrouvions une forte utilisation
concernant les rétinopathies diabétiques (79,5%), les DMLA hémorragiques (75%), les
OVCR(45%). Dans 2 cas de DPV chez des patients diabétiques avec présence d’un doute sur
’étiologie de I’HIV, un anti-VEGF a également été utilisé. L utilisation de cette thérapeutique
est donc devenue une pratique courante. Cependant cette utilisation est faite hors AMM et est
réservée aux cas complexes. Cela explique son recours non systématique malgré son efficacité
prouvée et sa trés bonne tolérance malgré le risque de majoration de complications

tractionnelles par fibrose des voiles de prolifération(88).

e Limites de notre étude

Les limites de notre étude sont liées son caractére rétrospectif et au biais de sélection par
le recrutement du CHU d’Amiens. En effet les hémorragies intravitréennes diagnostiquées et
suivies par les ophtalmologistes de ville et ne nécessitant pas de prise en charge hospitaliere
n’ont pas été inclues. Nous pouvons suspecter une sur-représentation des cas graves et rares.
Notre étude a également quelques forces dont son nombre important de patients et la grande

diversité d’étiologies retrouvées et il s’agit d’une analyse des pratiques de vraie vie.
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4. CONCLUSION

Les hémorragies intravitréennes sont une manifestation commune a de nombreuses
pathologies dont les prises en charges et les diagnostics sont tres différents. Notre étude a
retrouve 20 étiologies, dont une grande majorité de rétinopathies diabétiques, de décollements
postérieurs du vitré et de déchirures rétiniennes.

Nos résultats montrent une association statistiquement significative entre I’hypertension
artérielle et la survenue d’une HIV, la prise de traitement antiagrégant ou anticoagulant ne
semble pas €tre un facteur de risque.

Une meilleure connaissance du profil de patients présentant des HIV permet d’améliorer
nos pratiques et de les orienter le plus rapidement possible afin d’optimiser leurs récupérations

visuelles.

51



5. ANNEXES

Annexe 1 : conversion LogMar/ AV décimale

Angle (minute) - Feheles N« ligne
Décimale LogMAR
0,50 2,00 -0.3 -3
0,63 1,60 -0,2 -2
0,80 1,25 -0,1 -1
1,00 1,00 0,0 0
125 0,80 0.1 1
1,60 0,63 0,2 2
2,00 0,50 0.3 3
2,50 0,40 0.4 4
315 0,32 0,5 5
4,00 0,25 0.6 6
5,00 0,20 0,7 7
6,25 0,16 0.8 8
8,00 0,13 0.9 9
10,00 0,10 1.0 10
12,50 0,08 1.1 1
16,00 0,06 1.2 12
20,00 0,05 1.3 13
L'échelle LogMAR correspond au logarithme décimal de I"angle et pro-
resse de fagon arithmétique. L'échelle décimale et I'angle de réso-
ution (taille des optotypes) suivent une progression géomeétrique
3 Ums muiSpicotion Ov Une, diusion per e lectes 1.2580 de
I'acuité décimale ou de I'angle (10°" = 1,2589).

Annexe 2 : Tableau de répartition des effectifs par age et sexe

De18 a39ans De40a59 ans Plusde 60 ans

ETIOLOGIE Homme Femme N % Homme Femme N % Homme Femme N %
Blébite 0(0,0) 0(0,0) 0 0(0,0) 00 o0 00,00 1(100,0) 1 0,5 1
Déchirurerétinienne 1(50,0) 1(50,00 2 8,00 | 10(55,6) 8(44,4) 18 22 |15(62,5) 9(37,5) 24 12 44
Décollement de rétine 0(0,0) 1(100,0) 1 400/ 4(66,7) 2(33,3) 6 7 | 9(900) 1(100) 10 5 17
Diabéte 3(27,3) 8(72,7) 11 44,00| 15(55,6) 12(44,4) 27 32 |34(49,3) 35(50,7) 69 33 107
DMLA 0(0,0) 0(0,0) 0 0(0,0) 00 o0 5(45,5) 6(54,5) 11 5 11
Décollement postérieur du vitré 0(0,0) 0(0,0) 0 4(40,0) 6(60,0) 10 12 |24(63,2) 14(36,8) 38 18 48
Drépanocytose 1(100,0) 0,0 1 400| 00 00 0 0(0,0) 0(0,0) 0 1
Nécrose rétinienne aigue 0(0,0) 0(0,0) 0 00,00 1(100,0) 1 1 0(0,0) 0(0,0) 0 1
Néo vaisseaux périphérique 0(0,0) 0(0,0) 0 0(0,0) 00 o0 00,00 1(100,0) 1 1
Occlusion de l'artére centralede larétine 0(0,0) 0(0,0) 0 0(0,0) 0(00) o 1(100,0) 0(0,0) 1 0,5 1
Occlusion de laveinecentralede larétine 0(0,0) 0(0,0) 0 1(33,3) 2(66,7) 3 4 12(54,5) 10(45,5) 22 10,5 25
Post opératoire 0(0,0) 0(0,0) 0 1(33,3) 2(66,7) 3 4 8(57,1) 6(42,9) 14 7 17
Rétinopathie post radique 0(0,0) 0(0,0) 0 0(0,0) 00 o0 1(100,0) 0(0,0) 1 0,5 1
Sarcoidose 0(0,0) 0(0,0) 0 1(100,0) 0(0,0) 1 1 0(0,0) 0(0,0) 0 1
Sclérose en plaque 0(0,0) 1(100,0) 1 400| 0(00 00 0 0(0,0) 0(0,0) 0 1
Syndrome de Tesson 0(0,0) 0(0,0) 0 2(40,0) 3(60,0) S 6 0(0,0) 0(0,0) 0 5
Thrombopénie 0(0,0) 0(0,0) 0 0(0,0) 00 o0 1(100,0) 0(0,0) 1 0,5 1
Traumatisme 6(75,0) 2(250) 8 3200| 7(77,8) 2(22,2) 9 11 | 9(69,2) 4(30,8) 13 6 30
Uveite postérieure 0(0,00 0,0 0 0(0,00 00 0 1(50,0) 1(50,0) 2 1 2
Syndromede Valsalva 1(100,0) 0,00 1 4,00 1(100,00 00 1 1 0(0,0) 0(0,0) 0 2

12 13 25 100% 46 38 84 100% 120 88 208 100%| 317
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Causes of Vitreous Hemorrhage in Different Studies

Annexe 3: méta-analyse prévalences des étiologies d’HIV, Spraul 1997 (17)

Winslow Lean Butner and Lindgren
Author and reference Morse et al””  and Taylor™  and Gregor™” McPherson''  Dana et al'™ etal**
Year 1974 1980 1980 1982 1993 1995
Mean age (years) 55 n.a. n.a. 49 48 65
Region Philadelphia Dallas London Las Vegas Mlinois Sweden
Patients (N) 200 100 317 653 198 94
DIAGNOSIS
Proliferative diabetic 54.0% 31.5% 6.0% 34.1% 34.7% 19.1%
retinopathy
Trauma — —* 12.0% —* 18.8% —*
Retinal tear 27.0%" 22.7%" 44.0% 37.3%" 11.4%" 29.8%
Vitreous detachment 7.5% 13.5% 3.0% 3.7% 6.9% 11.7%
without tear
Retinal vein occlusion 3.5% 12.0% 10.0% 13.0% 7.9% 16.0%
Proliferative sickle 0.5% 1.6% 1.0% 0.2% 5.9% 0%
retinopathy
Macroaneurysm 0% 0.6% 1.0% 0% 1.0% 7.4%
Age-related macular 0% 0.6% 1.0% 2.4% 2.0% 4.3%
degeneration
Terson's syndrome 0% 3.0% 0% 0% 0.5% 1.0%
Others 0% 6.9% 18.0% 7.2% 8.9% 6.4%
Unknown 2.5% 7.6% 4.0% 2.1% 2.0% 4.5%
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Etude épidémiologique des hémorragies intra-vitréennes et de leurs modalités de prise en charge par
vitrectomie, analyse rétrospective sur 2016-2017

Introduction : L’objectif de notre étude était de réaliser une analyse épidémiologies des hémorragies intra
vitréennes et des facteurs de risques associés ainsi que des modalités de prise en charge chirurgicales par
vitrectomie. Matériel et méthodes : Tous les patients de plus de 18 ans présentant une HIV diagnostiquée
ou suivie au CHU d’Amiens étaient inclus entre 2016 et 2017. La prise d’antiagrégant, d’anticoagulant, la
présence d’un diabéte ou d’une hypertension étaient relevés ainsi que le type de prise en charge. Résultats :
317 patients ont été inclus, ’Age moyen était de 63,15 ans (DS=14 ,32). 20 étiologies ont été recensées. La
premiére étiologie était la rétinopathie diabétique 33,75%(n=107), suivie du décollement postérieur du vitré
15,14% (n=48) et des déchirures rétiniennes 13,88% (n=44). Parmi les facteurs de risque suspectés, seule
I’hypertension arterielle était associée avec la survenue d’une hémorragie intra-vitréenne de manicre
statistiquement significative (p<0,001). 112 patients ont bénéficié d’une vitrectomie, un délai plus court avant
intervention était de meilleur pronostic pour le syndrome de Terson avec un coefficient de Pearson a
0,953(p=0,047). Discussion : Certains facteurs de risques sont non significatifs dans notre étude et
significatifs dans d’autres travaux, la prévalence des étiologies est cohérente avec les données de la littérature.
Conclusion : Les HIV peuvent étre en lien avec de nombreuses pathologies, en connaitre les caractéristiques
permet d’orienter au mieux les patients.

Mots clés : Hémorragie intra-vitréenne, vitrectomie, épidémiologie, hypertension artérielle, diabéte

Epidemiological study of intravitreous hemorrhages and their management by vitrectomy,

retrospective analysis over 2016-2017

Introduction: The objective of our study was to conduct an epidemiological analysis of intravitreous
hemorrhage and associated risk factors as well as the modalities of surgical management by vitrectomy.
Material and methods: All patients over the age of 18 years with HIV diagnosed or followed up at Amiens
University Hospital were included between 2016 and 2017. Anti-aggregant and anticoagulant treatment, the
presence of diabetes or hypertension were recorded as well as the type of treatment. Results: 317 patients
were included, the mean age was 63.15 years (SD=14.32). 20 etiologies were identified. The first etiology
was diabetic retinopathy 33.75% (n=107), followed by posterior vitreous detachment 15.14% (n=48) and
retinal tears 13.88% (n=44). Among the suspected risk factors, only arterial hypertension was statistically
significantly (p<0.001) associated with the occurrence of intravitreal hemorrhage. 112 patients underwent
vitrectomy, a shorter delay before intervention was better prognosis for Terson syndrome with a Pearson
coefficient of 0.953(p=0.047). Discussion: Some risk factors are insignificant in our study and significant in
other works, the prevalence of etiologies is consistent with the data in the literature. Conclusion: VH can be
linked to many pathologies, knowing their characteristics allows us to guide patients in the best possible way.

Key words: Intravitreous haemorrhage, vitrectomy, epidemiology, hypertension, diabetes.

60



