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Editorial

“Gratus animus est una virtus non solum maxima,
sed etiam mater virtutum onmium reliquarum”

Marcus Tullius Cicero

La gratitude est comme le dit Marcus Tullius Cicero (Cicéron) non seulement la plus
grandedesvertusmaisaussi lamèrede toutes lesvertus.Sivous lisez, je l’espèreavec
intérêt, ce troisième numéro de la Revue Francophone des Spécialistes de la Rétine,
c’est aussi grâce à l’aide de partenaires généreux qui ont accepté de soutenir le Club
Francophone des Spécialistes de la Rétine (CFSR) dans cette initiative. Il est donc
naturel de remercier nommément les laboratoires (par ordre alphabétique) Alcon,
Bausch+Lomb et Novartis qui, en plus d’être des acteurs innovants majeurs dans
leurs domaines pour le plus grand intérêt de nos patients, sont parmi nos partenaires
les plus fidèles dans le domaine de la rétine.

C’est aussi l’occasion d’exprimer notre gratitude envers les équipes de Réalités
Ophtalmologiques, en particulier son directeur Richard Niddam, qui ont donné
vie à cette revue, travaillé sans compter sur chaque numéro, malgré les difficultés
et les multiples contraintes, pour nous offrir un support de grande qualité. Bien
évidemment, notre gratitude va aussi aux auteurs, tous prestigieux et experts dans
leur domaine, qui ont pris sur leur emploi de temps surchargé pour contribuer à ce
nouveau support de formation. Enfin, “the last but not the least”, ou mieux adapté
pour une revue francophone, “le dernier mais non le moindre”, merci à vous, lec-
teurs, de nous faire confiance et d’avoir choisi d’utiliser votre temps précieux pour
la lecture de cette revue qui, je l’espère, a pu vous apporter quelques informations
utiles. Je ne crois pas prendre de risque à dire que cette gratitude est partagée par le
président du CFSR (F. Devin), le Comité éditorial (S.Y. Cohen, F. Devin, A. Gaudric,
J.F. Korobelnik, Y. Le Mer, R. Tadayoni), le Conseiller de la rédaction (T. Desmettre)
et le Comité scientifique (F. Becquet, J.P. Berrod, G. Caputo, C. Chiquet, C. Creuzot-
Garcher, P. Gastaud, Ph. Girard, C. Morel, P. Massin, V. Pagot-Mathis, G. Quentel, S.
Razavi, J. Sahel, C. Vignal, M. Weber).

“Les bonnes décisions résultent de l’expérience
et l’expérience résulte des mauvaises décisions”

La partie la plus importante de notre activité est la prise de décision : décider pour
chaque patient de l’indication d’un examen, d’un traitement médical ou chirurgical.
Même pour la chirurgie, selon le bon aphorisme “l’indication et l’installation sont la
moitié de la chirurgie”, une fois la décision prise le plus dur est fait. “Un sentiment
de calme suit toute décision, même les mauvaises” (Mae Brown). Ce qui unifie ce
numéro est que chaque article aide à poser la bonne indication ou à prendre une
décision.

➞ R. Tadayoni
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Lariboisière,
AP-HP, Université Paris 7,
PARIS
Rédacteur en Chef
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L’électrophysiologie visuelle est probablement, parmi les examens utilisés en explo-
rationrétinienne, celuidont les indicationssont lemoinsmaîtriséespar leplusgrand
nombre. isabelle audo, dans deux articles très clairs et néanmoins détaillés, expose
les indications raisonnées de ces examens et rappelle les clés de l’interprétation du
plus commun d’entre eux qu’est l’ERG.

Pierre Grimbert et Michel Weber ont accepté une mission difficile : nous exposer
clairement les indications opératoires actuelles des MEM et de discuter, pour les
chirurgiens, de la dissection ou non de la limitante interne durant l’intervention,
actuellementprincipaledécisiondifficileàprendredurantcettechirurgie.Le résultat
est un couple d’articles très bien argumentés et équilibrés qui nous aideront dans
nos décisions opératoires et indique déjà le chemin de la recherche dans un avenir
proche.

Les hématomes maculaires sont des situations dramatiques où il faut prendre les
bonnes décisions rapidement. Brice dugas et Catherine Creuzot-Garcher exposent
de manière pratique comment arriver à la bonne décision pour la prise en charge de
cespatientset comment lamettreenpratique.Cesarticles synthétisent trèspertinem-
ment lesdonnées récentes surcettecomplicationdont le traitement restecontroversé
et difficile.

Enfin, dans un dernier article, Jean-François Korobelnik nous montre pourquoi
certaines évolutions technologiques ont modifié et élargi les indications de la vitrec-
tomie.

L’ensemble de ces articles, selon le niveau de pratique de chacun, est une source très
précieuse pour faciliter des prises de décisions difficiles.

Pour finir, vous noterez que la présenta-
tiondelarevueaévoluépourtenircompte
des propositions et commentaires reçus,
soulignant encore la réactivité et la flexi-
bilitédelarevueauservicedeseslecteurs.

Bonne lecture et bonne et heureuse
année 2012 à toutes et à tous. ➞ R. Tadayoni
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Indications raisonnées
de l’électrophysiologie visuelle

doute sur une part non organique à la
baisse de vision, simulation ou conver-
sion hystérique qui doivent rester des
diagnostics d’élimination.

Par ailleurs, l’électrophysiologie permet
de préciser le diagnostic et d’apporter
des éléments pronostiques, en complé-
ment d’autres examens paracliniques,
dans le cas de neuropathies optiques, de
maculopathiesoud’atteintes rétiniennes
globales. Elle est également une aide
utile à la prise en charge thérapeutique
dans le dépistage de certaines toxicités
médicamenteuses ou encore la détec-
tion de sidérose en cas de corps étranger
intraoculaire métallique.

L’objectif de cet article n’est pas de
reprendre de façon détaillée la phy-
siologie rétinienne et le principe des
différents examens électrophysiolo-
giques, ni de rentrer dans les détails de
protocoles très spécifiques de l’ordre
de la recherche, mais de se concentrer
sur les examens de base réalisés dans
les stratégies diagnostiques courantes.
Pour plus de détails, le lecteur pourra
se reporter à des revues francophones

très claires dans le domaine [1, 2]. Une
mention particulière doit être faite à la
Société internationale d’électrophysio-
logie visuelle clinique, l’ISCEV (www.
iscev.org), qui, depuis sa création, a
œuvré pour améliorer les protocoles
d’électrophysiologie et obtenir une uni-
formisation entre les différents labora-
toires pour une meilleure comparaison
des données. La société émet des recom-
mandations et des standards de qualité
revus tous les4anspourchaqueexamen.
Ces recommandations sont le minimum
requispour labonneréalisationdes tests
afin d’obtenir un diagnostic précis avec
la possibilité d’ajouter d’autres enregis-
trements à ces requis indispensables.
Cette société internationale a des relais
nationaux comme la SEVE en France.

L’interprétation des examens électro-
physiologiques doit être réalisée en
fonction du contexte clinique qui devra
être précisément renseigné lors d’une
demande d’examens électrophysiolo-
giques et, plus particulièrement, l’ob-
jectif des examens sera de répondre à
une question précise : présence ou non
d’une dysfonction visuelle ? Origine

Résumé : L’électrophysiologie visuelle permet une analyse objective de la fonction visuelle et trouve toute
son indication en cas de baisse d’acuité visuelle inexpliquée. Elle est également un outil essentiel pour le
diagnostic et le pronostic de certaines pathologies telles que les neuropathies optiques, les dystrophies
rétiniennes héréditaires ou autre pathologie rétinienne. Elle est aussi un outil intéressant dans le dépistage
précoce de certaines toxicités médicamenteuses.
La prescription d’examens électrophysiologiques s’effectue dans un contexte clinique qui devra être renseigné,
avec en particulier une indication précise de la réfraction et d’éventuels troubles des milieux puisque l’objectif
de l’électrophysiologie est de répondre à une question précise en tenant compte de potentiels facteurs
cliniques modifiant l’enregistrement correct des réponses.

➞ i. aUdo
Département de Chirurgie Vitréo-Rétinienne,
Centre Hospitalier National d’Ophtalmologie
des Quinze-Vingts,
Unité d’Electrophysiologie, Centre
de Référence Maladies Rares “Dystrophies
rétiniennes d’origine génétique”
et INSERM-DHOS CIC 503
INSERM, U968
CNRS, UMR_7210
UPMC Univ Paris 06,
UMR_S 968, Department of Genetics,
Institut de la Vision,
PARIS.

L e principe de l’électrophysio-
logie visuelle repose sur l’enre-
gistrement d’une réponse à une

stimulation lumineuse. Il s’agit d’une
technique d’examen objective des fonc-
tions visuelles, dès lors que le patient se
positionne correctement devant le sti-
mulateur, contrairement aux tests psy-
chophysiques tels que l’acuité visuelle,
la périmétrie, la vision des couleurs qui
nécessitent une participation active du
patient. Ainsi, les indications princi-
palesde l’électrophysiologieserontd’ex-
plorer les baisses d’acuité visuelle inex-
pliquées, notamment lorsqu’il existe un
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stimulations sont présentées devant le
patient et correspondent en routine soit
à des stimulations structurées, principa-
lement un échiquier fait de damiers noir
et blanc alternants dont la taille varie
(en général taille de 60, 30 et 15 minutes
d’arc), soit à des flashes. Les électrodes
de recueil du signal sont situées de
part et d’autre des deux hémisphères
au niveau du cortex occipital. Ainsi, les
PEV permettent d’évaluer l’ensemble
des voies visuelles, de la partie anté-
rieure de l’œil jusqu’au cortex visuel.
La projection de la stimulation par
damier, en particulier, se fait au niveau
maculaire et nécessite une bonne cor-
rection optique, une transparence des
milieux et un fonctionnement macu-
laire normal pour la genèse correcte du
signal. On comprend donc pourquoi
toute anomalie sur l’axe visuel peut
modifier les réponses. Par ailleurs, en
l’absence d’anomalie réfractive ou des
milieux, toute réponse altérée aux PEV
damiers devra être complétée par un
test de fonction maculaire afin d’élimi-
ner une dysfonction maculaire, avant
de conclure à une dysfonction dans les
nerfs optiques (voir exemple de PEV
dans un cas de Multiple Evanescent
White Dots Syndrome, fig. 2).

Les PEV damiers, quand les réponses
sont normales, permettent d’estimer
l’acuité visuelle: des réponses normales
aux damiers 15’, ou mieux 7’, sont com-
patibles avec une acuité visuelle d’au
moins 7 à 8/10 en l’absence de lésion
fovéolaire focale lorsque celle-ci est
inférieure à la taille de projection des
damiers (intérêt dans ce cas de complé-
ter par un OCT à haute résolution).

Les réponses aux flashes sont en
revanche plus grossières et peu modi-
fiées par un trouble des milieux. Les
flashes permettent seulement d’éva-
luer s’il existe une conduction du
signal dans le nerf optique, d’apprécier
ou non la symétrie de réponses entre
les deux hémisphères et entre les deux
yeux. La présence de réponses enre-

Il en est de même en cas d’opacifications
des milieux (taie cornéenne, cataracte,
hémorragie intravitréenne) qui, si elles
sont significatives, peuvent également
gêner la projection correcte de ces sti-
mulations structurées sur la macula et
entraîner une altération des réponses,
sans indiquer obligatoirement une dys-
fonction des nerfs optiques ou de la
macula. Dans ces cas complexes, l’élec-
trophysiologienepermettrapas toujours
de répondre précisément sur l’atteinte
maculaire ou du nerf optique en raison
de la présence de facteurs confondants
(troublesdesmilieux)et laplacedesexa-
mens complémentaires tels que l’ima-
gerie, est essentielle en complément de
l’électrophysiologie pour l’interpréta-
tion correcte des résultats.

[ Les examens
électrophysiologiques les
plus couramment pratiqués

1. Les potentiels évoqués visuels (PEV)
[3] (exemple de tracés normaux; fig. 2A)

Leur enregistrement se réalise sans dila-
tation pupillaire, en monoculaire ; les

de la dysfonction : nerf optique, voies
visuelles post-nerf optique ou macula?
Si dysfonction de localisation macu-
laire, est-ce uniquement maculaire ou
rétinienne globale? Siège de la dysfonc-
tion rétinienne globale: plutôt cônes ou
bâtonnets, ou les deux, rétine interne?
Voies ON ou OFF ? Niveau de la dys-
fonction ? Atteinte isolée de l’épithé-
lium pigmenté rétinien sans atteinte
de la fonction des photorécepteurs (cas
de la maladie de Best)?

Outre la question posée justifiant la
demande d’examen, il sera très impor-
tant de renseigner précisément la réfrac-
tion du sujet: en effet, certains examens
électrophysiologiques emploient des
stimulationsstructurées (exemple: échi-
quier noir et blanc pour l’enregistrement
des Potentiels Evoqués Visuels (PEV)
damiers, hexagones pour l’électroréti-
nogramme (ERG) multifocal (fig. 1). Il
est donc essentiel, pour la bonne projec-
tion maculaire de ces stimulations, que
la réfraction du patient soit corrigée au
mieux. Dans le cas contraire, une altéra-
tion des réponses pourrait être fausse-
ment interprétée comme un trouble de
la fonction visuelle.

A B

Fig. 1 : Stimulations employées pour l’enregistrement des PEV et ERG damiers (A) et ERG multifocal (B).

Principales indications de l’électrophysiologie visuelle

● Baisse d’acuité visuelle inexpliquée (nerf optique vs macula ?)

● Diagnostic et pronostic des neuropathies optiques

● Diagnostic et pronostic des dystrophies rétiniennes héréditaires

● Surveillance de certains traitements (APS, ethambutol, vigabatrin)
Dépistage d’une sidérose dans le cas d’un corps étranger intraoculaire.
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gistrables après stimulation par flashes
est au moins compatible avec une per-
ception lumineuse par le patient.

Au vu de ces éléments, l’enregistrement
des PEV prend toute sa place en cas de
baisse d’acuité visuelle inexpliquée et
dès lors qu’on suspecte une neuropa-
thie optique. Comme précisé ci-des-
sous, si les réponses obtenues sont alté-
rées, l’examen devra être complété par
un test de fonction maculaire tel l’ERG
multifocal afin d’éliminer une dysfonc-
tion maculaire.

2. L’électrorétinogramme global (ERG)
[4] (fig. 3)

Cet examen permet de tester la fonction
rétinienne globale; ce n’est pas un bon
test pour juger de la fonction maculaire
car cette zone contribue très peu à la
réponse enregistrée par l’ERG global.
Cet examen se réalise après dilatation
pupillaire, en binoculaire, à l’aide
d’une électrode de recueil cornéenne
(au mieux lentille cornéenne, ou fibre
DTL ou feuille d’or par exemple), avec
une stimulation par flashes générés
par une coupole. Afin de bien évaluer
la fonction des bâtonnets par rapport à
celledescônes, l’ISCEVrecommandede
débuter l’examenpar20minutesd’adap-
tation à l’obscurité totale. De plus, il ne
faudra pas que le patient soit soumis à
une illumination rétinienne préalable;
en particulier, il ne faudra pas pratiquer
d’imagerie rétinienne, d’angiographie
dans une même journée avant l’enregis-
trement de l’ERG.

L’enregistrement de cinq réponses diffé-
rentes est recommandé par l’ISCEV [4]:
– réponse à un flash d’intensité faible
(intensité de 0,01 cd.s/m²) dans les
conditions d’adaptation à l’obscurité
(dites scotopiques) qui génère essentiel-
lement une onde b, déflection positive
issue de la sommation des réponses au
niveau de couches internes de la rétine,
principalement au niveau des cellules
bipolaires,

A

B

C

Fig. 2: Exemple de PEV normaux (A) ; PEV altérés (B) neuropathie ischémique antérieure aiguë droite. A
droite, l’enregistrement retrouve des réponses mal structurées, sans asymétrie interhémisphérique, de temps
de culmination normaux mais d’amplitudes diminuées, caractéristiques des atteintes ischémiques. Une
atteinte inflammatoire telle une neuropathie optique rétrobulbaire dans le cadre d’une sclérose en plaques
entraîne un retard d’apparition des réponses; (C) maculopathie dans la cadre d’un MEWDS de l’œil droit :
l’enregistrement à droite retrouve également des réponses mal structurées et d’amplitudes diminuées. L’ERG
multifocal et l’imagerie du fond d’œil (ICG) ont permis de porter le diagnostic de Multiple Evanescent White
Dots Syndrome, entraînant une dysfonction maculaire à l’origine des altérations des réponses aux PEV.
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30 Hz, donne une réponse sinusoïdale,
sommation du signal issu des cônes au
niveaudescouches internesde la rétine;
cette réponse est altérée précocement
dans la dystrophie des cônes.

D’autres réponses peuvent être ajoutées,
en particulier pour l’enregistrement des
cônes S et l’étude plus précise des voies
des bipolaires ON ou OFF.

On conçoit donc que l’ERG global soit
principalement indiqué en cas de sus-
picion d’atteinte rétinienne globale, il
permet de situer précisément le siège
de la dysfonction et le degré de celle-ci.

amacrines, ils ont peu d’intérêt en pra-
tique diagnostique courante,
–aprèsadaptationàlalumière(10minutes
avecuneilluminationde30 cd/m²,condi-
tions dites photopiques), réponse à un
flash simple de 3 cd.s/m² qui présente
une onde a, première déflection positive,
reflet de la fonction des photorécepteurs
à cônes mais aussi des cellules bipolaires
OFF,suivied’uneondeb,déflectionposi-
tive, reflet de la transmission du signal
aux couches internes, essentiellement
aux cellules bipolaires ON,
– dans les mêmes conditions d’adapta-
tion à la lumière, réponse à un flash de
3cd. s/m² présenté à une fréquence de

– réponse à un flash de 3 cd.s/m² dans
les conditions d’adaptation à l’obscurité
qui génère une onde a (déflection néga-
tive qui est une réponse mixte issue des
photorécepteurs à bâtonnets et à cônes,
mais essentiellement dominée par la
réponse des bâtonnets étant donné leur
surnombreparrapportauxcônes), suivie
d’uneondebreflétant la transmissiondu
signal visuel des photorécepteurs vers
les couches internes de la rétine,
– potentiels oscillatoires, enregistrés
après un flash de 3 cd.s/m² comme la
réponseprécédentemaisenmodifiant la
bande passante de recueil du signal; au
moins en partie générés par les cellules

Réponses scotopiques
Dark-adapted 0,01 ERG

(réponse de la rétine
interne issue des bâtonnets)

Dark-adapted 3,0 ERG
(réponse combinée

bâtonnet/cône)
Dark-adapted 3,0

oscillatory potentials

Réponses photopiques
Light-adapted 3,0 ERG

(réponses des cônes) Light-adapted 3,0 flicker

Fig. 3 : ERG normal selon les recommandations standard de l’ISCEV.
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l’ERG multifocal, dans le suivi des trai-
tements par antipaludéens de synthèse,
sera donc préconisé en cas de champ
visuel central anormal ou de difficulté
de réalisation de ce dernier [6].

4. L’électrorétinogramme damier
(fig. 4B) [7, 8]

Peu répandu en France, cet examen est
cependant très intéressant car il fournit
en même temps des informations sur
la fonction maculaire et la fonction des
cellules ganglionnaires. Il s’enregistre
commel’ERGmultifocal, mais sans dila-
tationpupillaire.Lastimulationconsiste
en un échiquier noir et blanc, alternant,
identique à celui employé pour enregis-
trer les PEV damiers.

La réponse générée consiste en une
déflection négative inconstante (N35)
puis une déflection positive P50, suivie
d’un déflection négative N95. La N95 a
son origine dans les cellules ganglion-
naires, l’ERG damier est donc un des
seuls tests électrophysiologiques étu-
diant la fonction des cellules ganglion-
naires à destinée maculaire. La P50 a
son origine pour 70 % au niveau des cel-
lules ganglionnaires, et pour 30 % une
origine plus proximale, au niveau des
photorécepteurs maculaires. Ainsi, en
cas d’atteinte maculaire, il n’existe pas
de genèse du signal au niveau des pho-
torécepteurs avec une diminution, voire
une disparition de l’onde P50 et N95 en
rapport. En revanche, en cas d’atteinte
primitive des fibres ganglionnaires
(ex. : atrophie optique dominante), il y
a conservation de la P50, qui est cepen-
dant diminuéeenamplitude et de temps
de culmination raccourci, avec une dis-
parition de la N95.

L’ERG damier est donc un examen très
utile en cas d’altération des réponses
aux PEV damiers pour distinguer une
dysfonction maculaire d’une atteinte
du nerf optique [7]. Contrairement à
l’ERG multifocal cependant, il informe
sur la fonction maculaire globale, mais

Ainsi, cet examen n’estpas indiquéchez
les patients ayant une vision basse ne
permettant pas une visualisation satis-
faisantede laciblede fixation(engénéral
AV< 1/10),oubienchezceuxincapables
de maintenir une fixation stable (nys-
tagmus par exemple). L’alternance noir/
blanc de chaque hexagone va générer
une réponse rétinienne locale indépen-
dante de la réponse adjacente (séquence
d’alternance prédéterminée, pseudo-
randomisée avec traitement du signal
selon une analyse de Fourier). L’ERG
multifocal donne ainsi une cartographie
de l’électrogenèse maculaire.

Les principales indications sont donc
le diagnostic de maculopathie. Comme
spécifié précédemment, toute altération
des réponses aux PEV damiers doit être
complétée par un test de la fonction
maculaire tel que l’ERG multifocal afin
d’éliminer une dysfonction maculaire à
l’origine de l’altération des réponses aux
PEV. Par ailleurs, une autre indication
est le dépistage des toxicités débutantes
aux antipaludéens de synthèse ; il ne
s’agit pas ici de l’examen de première
intention, qui repose sur la mesure de
la sensibilité rétinienne dans les 10°
centraux (champ visuel statique), exa-
men plus répandu et moins invasif, en
complément de l’examen du fond d’œil.
Cependant, comme spécifié précédem-
ment, les examens électrophysiolo-
giques fournissent une information
objective de la fonction rétinienne et

L’ERG global est également essentiel
pour le diagnostic des dystrophies réti-
niennes, des suspicions d’atteinte de la
rétine interne, et dans les cas de corps
étrangers métalliques intraoculaires
pour dépister une sidérose débutante.
En revanche, étant donné l’absence de
contribution de l’aire maculaire, ce
n’est pas un bon examen pour dépis-
ter les atteintes maculaires précoces et,
en particulier, ce n’est pas un examen
suffisamment sensible pour le dépistage
précoce des toxicités aux antipaludéens
de synthèse.

3. L’électrorétinogramme multifocal
[5] (fig. 4A)

L’ERG multifocal s’enregistre comme
l’ERG global, après dilatation pupil-
laire, en binoculaire, s’il n’existe pas
de trouble du parallélisme oculaire
(doit être enregistré en monoculaire
en cas de strabisme). La stimulation
est cette fois structurée et consiste en
un schéma d’hexagones, oscillant entre
le noir et le blanc selon une séquence
déterminée, avec une cible de fixation
au centre de la stimulation. La projec-
tion de cette image structurée se fait sur
l’aire maculaire et nécessite donc une
lentille de recueil transparente, une
bonne réfraction ainsi qu’une bonne
transparence des milieux. Une fixa-
tion stable de l’image de stimulation
est également essentielle pour la fia-
bilité du test.

Fig. 4 : Réponses normales de tests de fonction maculaire ERG multifocal (A) ; ERG damier (B).
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guer entre une anomalie en rapport avec
la dysfonction de l’épithélium et une ano-
malieenrapportavecunedysfonctiondes
photorécepteurs. De même, si un ERG est
altéréavecunedysfonctiondesbâtonnets,
l’EOGn’apporterapasplusd’informations
et il n’est donc pas indiqué dans ce cas.

Lesindicationsdel’EOGsonttrèslimitées
etrestreintesactuellementàlasuspicionde
maladie de Best ou au syndrome d’Azoor.
Puisque l’EOG reflète à la fois la fonction
desphotorécepteursetdel’épithéliumpig-
menté rétinien, tout EOG altéré doit être
complété par un ERG global pour distin-

ne fournitpasunecartographiede l’élec-
trogenèse maculaire.

5. L’électro-oculogramme (EOG) [9]
(fig. 5)

Cet examen reflète la fonction glo-
bale du couple épithélium pigmenté
rétinien/photorécepteurs (essentiel-
lement bâtonnets). Il s’effectue après
dilatation pupillaire, à l’aide d’élec-
trodes cutanées placées au niveau des
canthi internes et externes, et avec un
stimulateur en forme de coupole. Il tire
son principe du fait que l’œil est un
dipôle dont la valeur va varier entre
l’obscurité et la lumière. Le patient est
d’abord placé dans l’obscurité et ins-
truit de faire des saccades régulières
en suivant une cible placée dans la
coupole, puis le fond de celle-ci est
illuminé ; la translation vectorielle du
dipôle, mesurée à chaque saccade, va
diminuer à l’obscurité et augmenter
à la lumière. Le rapport d’Arden est
ensuite mesuré en pourcentage entre
la valeur la plus haute à la lumière et
la valeur la plus basse à l’obscurité (en
général supérieur à 120 à 150 % selon
les laboratoires).

BAV inexpliquée

PEV

Pas de lésion focale
fovéolaire en OCT

BAV non organique

Si réponse normale
au 7’, compatible

avec une AV
d’au moins 8/10°

ERG multifocal

Neuropathie
optique

ERG global

Normaux

Normal Anormal

Anormal Normal

Anormaux

MaculopathieDysfonction rétinienne globale
– Photorécepteurs

– Rétine interne

Fig. 6 : Démarche de diagnostic électrophysiologique en cas de baisse d’acuité visuelle inexpliquée.

Fig. 5 : EOG normal (A) et EOG non discernable avec ERG normal, pathognomonique d’une maladie de Best (B).
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[ Conclusion

Les examens électrophysiologiques per-
mettent une étude objective de la fonc-
tion visuelle et tout particulièrement de
localiser l’origine d’une baisse d’acuité
visuelle inexpliquée, au nerf optique, à
la macula, à la rétine entière bâtonnets,
cônes ou couches internes (fig. 6). Ils
s’intègrent dans un contexte clinique
précis et, en plus de la démarche dia-
gnostique, participent à l’élaboration
d’éléments pronostiques. Ils sont par
ailleurs complémentaires des outils
d’imagerie de nouvelles générations
en permettant une corrélation struc-
ture/fonction, précieuse pour une
meilleure compréhension des atteintes
du nerf optique ou de la rétine et pour
une prise en charge plus précise de ces
pathologies.
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Comment interpréter
un ERG ?

Dansunsoucid’harmonisationetd’amé-
lioration des protocoles d’enregistre-
ment, la société internationale d’électro-
physiologie visuelle clinique ou ISCEV
(www.iscev.org) émet des recommanda-
tions et des standards de qualité revus
tous les 4 ans pour chaque examen. Ces
recommandations sont le minimum
requispour labonneréalisationdes tests
afin d’obtenir un diagnostic précis avec
la possibilité d’ajouter d’autres enregis-
trements à ces requis indispensables.

[ L’ERG global [1]

Cetexamenévalue la fonctionrétinienne
globale. Ce n’est par contre pas un bon
test pour juger de la fonction maculaire,
car cette zone contribue très peu à la
réponse ainsi enregistrée. Cet examen
se réalise après dilatation pupillaire,
en binoculaire, à l’aide d’une électrode
de recueil cornéenne, au mieux lentille
cornéenne, ou fibre DTL ou feuille d’or
parexemple. Lesélectrodes de référence
sont placées sur les canthi externes res-
pectifs et une électrode de masse est

placée dans une zone neutre, lobe de
l’oreille ou poignet. La stimulation est
non structurée et consiste en des flashes
générés par une coupole.

L’ISCEV recommande l’enregistrement
de 5 réponses distinctes (fig. 1) après
stimulation par flashes achromatiques,
atténués ou non par rapport au flash
standard de 3cd.s/m², minimum requis
pour une évaluation correcte de la fonc-
tion des bâtonnets, des cônes et de la
rétine interne [1]. La bande passante de
recueil du signal est comprise entre 0,3
à 300 Hz sauf pour l’enregistrement des
potentiels oscillatoires où elleestde 75à
300 Hz. Au préalable à l’enregistrement
de l’ERG, on prendra bien soin que le
patient n’ait pas réalisé d’examen du
fondd’œiloud’imagerie rétiniennedans
la même journée, car cela peut modifier
l’état d’adaptation rétinien.

L’enregistrement débute par 20 minutes
d’adaptation à l’obscurité totale afin
d’obtenir une désensibilisation des
bâtonnets et un état d’adaptation stable
de la rétine (conditions d’enregistre-

Résumé : Trois examens électrorétinographiques peuvent être pratiqués en diagnostic clinique : l’électro-
rétinogramme (ERG) global, l’ERG multifocal et l’ERG damier.
Alors que le premier fait appel à une stimulation par flash et reflète la fonction rétinienne globale sans contri-
bution significative de l’aire maculaire, les deux autres examens enregistrent les réponses à des stimulations
structurées se projetant sur la macula et permettent ainsi d’apprécier l’électrogenèse dans cette zone spécifique.
L’ERG global permet par ailleurs de localiser le siège d’une dysfonction rétinienne soit au niveau des
photorécepteurs (anomalies de l’onde a de la réponse combinée dans les conditions scotopiques, pour les
bâtonnets,ou altération des réponses photopiques pour les cônes) soit au niveau de la rétine interne (altération
de l’onde b de la réponse combinée dans les conditions scotopiques).

➞ i. aUdo
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des Quinze-Vingts,
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de Référence Maladies Rares “Dystrophies
rétiniennes d’origine génétique”
et INSERM-DHOS CIC 503
INSERM, U968
CNRS, UMR_7210
UPMC Univ Paris 06,
UMR_S 968, Department of Genetics,
Institut de la Vision,
PARIS.

D ans une démarche diagnos-
tique courante, trois examens
électrorétinographiques peu-

vent être enregistrés : l’électrorétino-
gramme (ERG) global, l’ERG multifocal
et l’ERG damier. Alors que le premier
fait appel à une stimulation par flash
et reflète la fonction rétinienne globale
sans contribution significative de l’aire
maculaire, lesdeuxautresexamensenre-
gistrent les réponses à des stimulations
structurées se projetant sur la macula et
permettent ainsi d’apprécier l’électroge-
nèse dans cette zone spécifique.
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Deux autres réponses sont alors recom-
mandées par l’ISCEV (fig. 1) :
– la réponse à un flash simple de 3 cd.s/
m² qui présente une onde a, première
déflection positive, reflet de l’hyperpo-
larisation des photorécepteurs à cônes
mais aussi de l’hyperpolarisation des
cellules bipolaires OFF, suivie d’une
onde b, déflection positive, reflet de
la transmission du signal aux couches
internes, essentiellement aux cellules
bipolaires ON. Ainsi, étant donné que
le circuit de signalisation des cônes
implique à la fois les cellules bipolaires
ON, qui se dépolarisent à la lumière, et
OFF, qui s’hyperpolarisent à la fin du
signal lumineux, on obtient une forme
deréponsephotopiqueauflashstandard
différente de la réponse scotopique au
même flash, dominée par la réponse des
bâtonnets qui ne sont directement reliés
qu’aux cellules bipolaires ON dépolari-
santes,
– la deuxième réponse recommandée
dans les conditions photopiques est la
réponse à un flash de 3 cd.s/m² présenté
à une fréquence de 30 Hz (flicker 30 Hz),
qui donne une réponse sinusoïdale,

au niveau des cellules amacrines. Même
si l’ISCEV recommande leur enregistre-
ment, qui peut d’ailleurs être également
réalisé dans les conditions d’adaptation
à la lumière, ils ont en réalité peu d’in-
térêt en pratique diagnostique courante.

Après l’enregistrement de ces réponses,
on réalise une adaptation à la lumière
avec une illumination de la coupole de
stimulationpendant10minutesà30 cd/
m², conditions dites photopiques. Cela
permet d’obtenir une saturation des
réponses des bâtonnets et de mieux étu-
dier la fonction du système des cônes.

ment scotopiques). Trois réponses sont
ensuite enregistrées dans les conditions
scotopiques (fig. 1) :
– réponse à un flash d’intensité faible
(intensitéde0,01cd.s/m²)quisecompose
essentiellement d’une onde b, déflec-
tion positive issue de la sommation des
réponses des bâtonnets au niveau de
couches internes de la rétine, principa-
lement au niveau des cellules bipolaires,
– réponse au flash standard de 3 cd.s/
m² dans les conditions scotopiques qui
se compose d’une première déflection
négative ou onde a, puis d’une déflec-
tion positive ou onde b. La genèse de
l’ondeadanscesconditionsscotopiques
résulte de l’hyperpolarisation des pho-
torécepteurs après stimulation par flash,
et la pente de l’onde a reflète la qualité
de la phototransduction. Il s’agit d’une
réponse mixte bâtonnets et cônes, mais
essentiellement dominée par la réponse
des bâtonnets étant donné leur sur-
nombre par rapport aux cônes. L’onde
b résulte de la transmission du signal
visuel aux couches internes de la rétine
et principalement de la dépolarisation
des cellules bipolaires ON,
– enregistrement des potentiels oscilla-
toires, après stimulation par le flash de
3 cd.s/m² comme la réponse précédente
mais en modifiant la bande passante de
recueil du signal comme indiqué précé-
demment. Ces potentiels oscillatoires
se retrouvent en réalité dans la branche
montante de l’onde b de la réponse pré-
cédente. Leur origine cellulaire précise
reste indéterminée, mais il est admis
qu’ils sont au moins en partie générés

LES PRINCIPAUX EXAMENS ELECTRORETINOGRAPHIQUES

● ERG global : enregistrement global de la fonction rétinienne sans contribution maculaire
significative

● ERG multifocal ou damier : test de l’électrogenèse maculaire sans participation de la
rétine périphérique

● Pas d’examen du fond d’œil ou d’imagerie rétinienne dans les heures précédents un ERG
● ERG multifocal et damier : utilisent une stimulation structurée et peuvent donc être

altérés en cas de mauvaise correction optique, de fixation instable ou de perte de trans-
parence des milieux, sans signifier une dysfonction maculaire

● Pour l’interprétation de l’ERG multifocal, il est fondamental de se référer aux tracés indi-
viduels et non uniquement à la représentation 3D ou à la sommation par secteur

Réponses scotopiques
Dark-adapted 0,01 ERG

(réponse de la rétine
interne issue des bâtonnets)

Dark-adapted 3,0 ERG
(réponse combinée

bâtonnet/cône)
Dark-adapted 3,0

oscillatory potentials

Réponses photopiques
Light-adapted 3,0 ERG

(réponses des cônes) Light-adapted 3,0 flicker

Fig. 1 : ERG normal selon les recommandations standard de l’ISCEV.
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parition, avec une diminution de l’onde
b en rapport, par diminution du signal
transmis aux couches internes. En fin
de compte, la réponse est non discer-
nable du bruit de fond. L’atteinte isolée
de la fonction des bâtonnets caractérise
les formes débutantes mais très rapide-
ment la fonction des cônes est altérée
avec une diminution d’amplitude des
réponses photopiques, au flash simple
(onde a et onde b en rapport) et au flicker
30 Hz. Si l’atteinte est diffuse (cas des
dystrophies rétiniennes où l’ensemble
des cellules rétiniennes sont porteuses
de la mutation pathogène), les temps
de culmination sont également retar-
dés. En revanche, en cas d’atteinte
sectorielle (exemple : décollement de
rétine de grande surface ayant entraîné
une dégénérescence rétinienne), les
temps de culminations des réponses
seront conservés. Si les altérations des
réponses sont plus marquées dans les
enregistrements photopiques que sco-
topiques (diminution proportionnelle

réponses varient en fonction de l’appa-
reil électrophysiologique et du labora-
toire. L’ISCEV recommande d’ailleurs
que pour chaque appareil des normes
soient établies qui seront idéalement
enregistrées sur au moins 10 sujets nor-
maux par décennie d’âge.

Dans les conditions pathologiques, on
distinguera d’abord les atteintes des
photorécepteurs par rapport à celles des
couches internes de la rétine, principa-
lement des cellules bipolaires.

>>> En cas de dysfonction au niveau
des photorécepteurs de types bâtonnets
> cônes (fig. 2), la réponse scotopique
à un flash d’intensité faible retrouve
une onde b diminuée (diminution de
la genèse du signal au niveau des pho-
torécepteurs, donc diminution de la
transmission et sommation au niveau
des cellules bipolaires) ; la réponse
combinée montre une diminution de
l’onde a qui peut aller jusqu’à une dis-

sommation du signal issu des cônes L et
M au niveau des couches internes de la
rétine (ondes “b” sinusoïdales).

D’autres réponses peuvent être ajoutées
à ces enregistrements standard tels que
l’enregistrement des cônes S (stimula-
tions de courte longueur d’onde avec
fond d’illumination ambre de la cou-
pole) et l’étude plus précise des voies
des bipolaires ON ou OFF (stimulation
de longue durée). Enfin, les protocoles
doivent, dans certains cas particuliers,
s’adapter aux patients ; en particulier
pour les enfants chez lesquels la tolé-
rance des électrodes cornéennes peut
êtremédiocre.Onpourraalorsemployer
des électrodes cutanées, type électrode
ECG, qui donnent cependant une ampli-
tude de signal ERG plus faible, celui-ci
étant maximal à l’apex cornéen, avec
des artefacts musculaires. L’adaptation
de20 minutesà l’obscuritéestégalement
parfois difficile pour les nourrissons,
mais elle devra être réalisée dès que
possible car c’est la seule façon d’obte-
nir une évaluation précise de la fonction
des bâtonnets.

L’interprétation de l’examen va com-
prendre une évaluation de l’amplitude,
du temps de culmination des réponses,
de la forme de l’onde et de la symétrie
des réponses ou non entre les deux yeux
(une différence entre les deux yeux peut
être normale si elle est inférieure ou
égale à 30 %). L’interprétation doit aussi
tenir compte d’artefacts potentiels tels
que clignements ou mouvements ocu-
laires qui peuvent masquer une réponse
correcteoumêmeinduireunedéflection
interprétée à tort comme une réponse.
L’amplitude des réponses de l’ERG se
mesure:de la lignedebaseaucreuxpour
l’ondeaetducreuxde l’ondea, aupicde
l’onde b pour l’onde b. Le rapport b/a est
supérieur à 1. Le temps de culmination
se mesure du début du flash au pic de
l’onde générée ou bien entre deux pics
(période)pour la réponsesinusoïdaledu
flicker 30 Hz. Nous ne donnerons pas
de valeurs ici puisque les normes des

Réponses scotopiques
Dark-adapted 0,01 ERG Dark-adapted 3,0 ERG

Dark-adapted 3,0
oscillatory potentials

Réponses photopiques
Light-adapted 3,0 ERG Light-adapted 3,0 flicker

Fig. 2 : Dysfonction de type bâtonnet > cône dans le cadre d’une rétinopathie pigmentaire. On notera
l’absence d’onde b à la réponse au flash de faible intensité dans les conditions scotopiques. La réponse
scotopique combinée ne retrouve pas non plus de réponse réellement discernable du bruit de fond. Les
réponses photopiques sont par contre discernables, mais mal structurées et d’amplitudes diminuées. Cela
est donc compatible avec une dysfonction de type bâtonnet > cône telle qu’on les observe dans les rétino-
pathies pigmentaires.
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d’ERG électronégatif sont mentionnées
dans le tableau I.

L’aspect des réponses photopiques va
varier selon que la dysfonction touche
les voies des bipolaires ON ou bien à la
fois les voies des bipolaires ON et OFF.
En cas d’atteinte des voies des bipolaires
ON, on observe une relative conserva-
tion des amplitudes des réponses. En
revanche, l’onde a a un aspect carré très
particulier et le temps de culmination de
l’ondebest retardéaussibienenréponse
auflashsimplequ’auflicker30 Hz[3].Le
syndrome MAR (Melanoma Associated-
Retinopathy) ou l’héméralopie essen-
tielle dans sa forme complète sont deux
exemples d’atteinte isolée des voies des
bipolaires ON [4]. Dans les cas d’atteinte
des voies des bipolaires ON et OFF
(exemple: héméralopie essentielle dans
sa forme incomplète [4]), les réponses
photopiques sont plus altérées, avec une
diminution du rapport b/a à la réponse
au flash simple et une diminution d’am-
plitudeetparfoisunaspectdedoublepic
auflicker30 Hz.Unestimulationavecdes
flashes de longue durée (200 ms) permet
de séparer les réponses ON des réponses
OFF et de confirmer les atteintes évo-
quées sur les réponses standard.

Ainsi, l’ERG global permet de diagnos-
tiquer les atteintes de l’électrogenèse
rétinienne, de distinguer les dysfonc-
tions des photorécepteurs, bâtonnets et/

trale” mais bien comme une dysfonc-
tion globale du système des cônes. De la
mêmefaçon, lesaltérationsdes réponses
scotopiquesnedoiventpasêtre interpré-
tées comme une dysfonction de la rétine
“périphérique” puisque les bâtonnets
sont présents sur toute la surface réti-
nienne, à l’exception de la fovéola, avec
même un anneau de haute densité pré-
sent autour de la fovéa [2].

>>> Dans les cas de dysfonction de la
rétine interne (fig. 3), l’onde b après
stimulation par un flash d’intensité
faible dans les conditions scotopiques
est diminuée, voire non discernable du
bruit de fond. La réponse mixte scoto-
pique retrouve une onde a normale,
témoignantd’unfonctionnementcorrect
des photorécepteurs, mais une onde b
fortement diminuée, avec un rapport
b/a inférieur à 1; on dit qu’il existe une
réponse électronégative, directement en
rapport avec une dysfonction post-pho-
totransduction. Les principales causes

plus importante des amplitudes), on
parle alors de dysfonction de type cône-
bâtonnets. Dans les cas de dysfonctions
descônes isolées (dystrophiesdescônes,
achromatopsies, monochromatismes au
bleu), les réponses scotopiques seront
conservées,à l’inversedesréponsespho-
topiques. La réponse au flicker 30 Hz en
particulier, est altérée très précocement
en cas de dystrophie des cônes et, par
ailleurs, les réponsesphotopiquesseront
non discernables du bruit de fond en cas
d’achromatopsie.

Onrappelleencorequel’ERGenregistre
une réponse globale de la rétine et, en
particulier les altérations des réponses
photopiques traduisent unedysfonction
globaledusystèmedescônesquinesont
pas uniquement présents dans la zone
fovéolaire mais répartis sur l’ensemble
de la surface rétinienne; les altérations
des réponses photopiques ne doivent
donc pas être interprétées comme une
atteinte de la fonction rétinienne “cen-

● Rétinoschisis juvénile lié à l’X
● Héméralopie essentielle
● Occlusion de l’artère centrale de la

rétine
● Birdshot ou autre rétinopathie inflam-

matoire
● Sidérose oculaire
● Rétinopathie toxique (intoxication à la

quinine, vincristine ou vigabatrin)
● Melanoma associated retinopathy
● Maladie de Batten

Tableau I : Principales causes d’ERG électronéga-
tif (adapté de [3, 12]).

Réponses scotopiques
Dark-adapted 0,01 ERG Dark-adapted 3,0 ERG

Dark-adapted 3,0
oscillatory potentials

Réponses photopiques
Light-adapted 3,0 ERG Light-adapted 3,0 flicker

Fig. 3 : Dysfonction de la rétine interne dans un cas de rétinopathie associée à un mélanome (MAR). Dans
les conditions scotopiques, on note uniquement une ébauche de réponse au flash d’intensité faible. La
réponse combinée scotopique retrouve une onde a dans les limites de la normales avec une diminution
d’amplitude de l’onde b donnant un aspect électronégatif à la réponse, caractéristique des dysfonctions
de la rétine interne. Les réponses photopiques sont également diminuées en amplitude, ce qui peut faire
suspecter une atteinte des voies des bipolaires ON et OFF chez ce patient.
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une représentation possible identique
au champ visuel. Cela donne une car-
tographie précise de l’électrogenèse
rétinienne locale. Chaque réponse indi-
viduelle est composée d’une première
déflexion négative, N1, suivie d’une
déflection positive P1 et d’une déflec-
tion négative N2. Les amplitudes res-
pectives se mesurent de la ligne de base
au creux de N1 (N1), du creux de N1 au
pic de P1 (P1) et du pic de P1 au creux
de N2 (N2). Le temps de culmination est
mesuré entre le début de la stimulation
et le pic. La forme de l’onde ressemble à
celle de l’ERG global après stimulation

une l’amplification de 100000). Le traite-
ment du signal est ensuite effectué selon
uneanalysedeFourriercomplexe[7]dont
onretiendradeuxcomposants: lepremier
et second ordre de Kernel. Le composant
de première ordre est, en simplifié, une
approximation linéaire de la réponse
d’une petite zone rétinienne (c’est celui
employé en diagnostic courant) tandis
quelecomposantdesecondordreestune
réponse non linéaire tenant compte des
interactionstemporellesliéesaudécalage
desstimulations. Celle-ci est plus tardive
et d’amplitude plus faible que la réponse
de premier ordre et n’est pas étudiée en
routine diagnostique.

L’installation du patient pour l’ERG
multifocal s’effectue comme pour l’ERG
global, après dilation pupillaire, avec
une électrode de recueil cornéenne qui
doit cependant laisser l’axe optique le
plus transparent possible (exemple :
ERG-jet, DTL ou feuille d’or). La réfrac-
tion du sujet sera corrigée en vision
de près et modifiée en fonction de sa
visualisation ou non du schéma de sti-
mulation. L’enregistrement se fait en
binoculaire sauf en cas de trouble de
parallélisme oculaire. Le sujet est ins-
truit de bien fixer la cible centrale pen-
dant les séquences d’enregistrement.
Il est en effet nécessaire que la fixation
soit la plus stable possible afin d’obtenir
une projection maculaire fiable du sti-
mulus, avec au mieux un contrôle par
une caméra infrarouge. Ainsi, cet exa-
men ne sera pas interprétable en cas de
nystagmus, d’absence de fixation stable
ou de vision centrale ne permettant pas
la visualisation de la cible de fixation
(en général AV < 1/10). Selon le nombre
d’hexagones choisis, l’examen dure 4 ou
8 minutes découpées en séquences de
30 secondes.

Les résultats peuvent être présentés de
trois façons différentes (fig. 4) :

>>> Une visualisation des tracés indi-
viduels correspondant à la réponse
générée pour chaque hexagone avec

ou cônes des dysfonctions de la rétine
interne et, par une évaluation des ampli-
tudes, d’établir le degré de sévérité de la
dysfonction.

[ L’ERG multifocal [5]

Contrairement à l’examen précédent, la
stimulation employée pour l’ERG mul-
tifocal est structurée, composée d’élé-
ments hexagonaux dont le nombre à
sélectionner peut être de 61, 103 ou 241
hexagones. Le choix du nombre d’hexa-
gones sera dicté par lecontexte clinique:
un nombre d’hexagones stimulants plus
élevé permet de mieux détecter les dys-
fonctions focales, mais est aussi plus
altéré par les instabilités de fixation, et
en routine clinique, 61 hexagones sont
plus fréquemment employés. La projec-
tion maculaire de la stimulation est cen-
trée sur la fovéa (cible de fixation maté-
rialisée aucentre de la figure stimulante)
et s’étend sur une zone de 50 degrés en
horizontal et 40 degrés en vertical. Cette
stimulation est au mieux générée par
un écran cathodique (CRT) dont la fré-
quence de balayage de la trame doit être
de 75 Hz, correspondant à la fréquence
d’alternance de chaque hexagone stimu-
lant. La luminance maximale de chaque
hexagone est de 200 cd/m² (“blanc”) et
minimale inférieure à 1 cd/m² (“noir”)
avec un contraste d’au moins 98 %.

Enraisondelafréquencederenversement
et des conditions d’illumination néces-
sairespourl’examen,seulelaréponsedes
cônespeutêtreenregistrée.Parailleurs, la
tailledechaquehexagoneaugmenteavec
l’excentricité afin de tenir compte de la
densitéencônesdechaquesurfacestimu-
lée [6] pour générer une réponse équiva-
lente. A chaque moment, 50 % des hexa-
gonessontàluminancemaximaleet50 %
minimale. L’alternance pour chaque élé-
ment se fait selon une séquence pseudo-
randomisée appelée m-sequence qui est
décaléed’unhexagoneàl’autre.Lerecueil
dusignal,aprèsamplification,sefaitavec
une bande passante de 10 à 300 Hz avec

A

B

C

Fig. 4 : Trois représentations de l’ERG multifocal
(61 hexagones).
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[ L’ERG damier [10, 11] (fig. 6)

Cet examen est peu utilisé en France,
mais fournit des informations complé-
mentaires en particulier sur la fonction
des cellules ganglionnaires, qui sont
très intéressantes dans une démarche
diagnostique, en particulier en cas de
baisse d’acuité visuelle inexpliquée. En
bref, l’installation du patient est iden-
tique à celle de l’ERG multifocal, mais
se réalise sans dilatation pupillaire. La
stimulation consiste en un échiquier
composé de damiers alternants, comme
pour l’enregistrement des potentiels
évoqués visuels, et la réponse enregis-
trée est une sommation de réponses
générées après 150 renversements au
moins. Elle consiste en une première
déflection négative inconstante (N35),
puis une déflection positive P50 suivie
d’un déflection négative N95.

La N95 a son origine dans les cellules
ganglionnaires, l’ERG damier est donc
un des seuls tests électrophysiologiques
à étudier la fonction des cellules gan-
glionnaires à destinée maculaire. La
P50 a son origine pour 70 % au niveau
des cellules ganglionnaires et pour 30 %
une origine plus proximale, au niveau
des photorécepteurs maculaires. Ainsi,
en cas d’atteinte maculaire, il n’existe
pas de genèse du signal au niveau des
photorécepteurs avec une diminution,
voire une disparition de l’onde P50 et
N95 en rapport (fig. 6B). En revanche,
encasd’atteinteprimitivedes fibresgan-
glionnaires (ex.: atrophie optique domi-
nante), il y a conservation de la P50, qui

transmission et donc une diminution
focale, ou globale, en fonction du degré
d’atteinte maculaire, des amplitudes et
un retard des réponses individuelles
(fig. 5). En revanche, la participa-
tion des cellules ganglionnaires aux
réponses de l’ERG multifocal est négli-
geable. En particulier, les réponses
seront normales dans les zones d’alté-
ration de champ visuel chez les glau-
comateux [9].

>>> Une représentation de la densité
de réponse par une figure tridimen-
sionnelle qui est en fait une représen-
tation normée tenant compte non seu-
lement de la surface de l’hexagone mais
aussi de la réponse individuelle et des
réponses adjacentes. Même si elle est
assez démonstrative, elle ne doit pas
être prise en compte pour l’interpréta-
tion car elle ne reflète pas en particulier
la qualité des réponses individuelles
et le graphique peut être faussement
considéré comme normal.

>>> Une moyenne des tracés indivi-
duels soit en anneaux concentriques,
soit en cadran, permettant d’apprécier
les amplitudes moyennes de chaque
onde N1, P1, N2, mais ne permettant pas
d’apprécier des déficits localisés.

Ainsi, sous réserve d’une bonne réfrac-
tion, d’absence de trouble des milieux
significatif et d’une fixation stable,
l’ERG multifocal procure une véri-
table cartographie de l’électrogenèse
maculaire des cônes et/ou des cellules
bipolaires.

par flash simple dans les conditions
photopiques. L’origine des ondes N1 et
P1 serait cependant essentiellement au
niveau de la rétine interne, N1 résultant
de l’hyperpolarisation des cellules bipo-
laires OFF et P1 de la dépolarisation des
cellules bipolaires ON [8].

L’ERG multifocal est donc une réponse
indirecte de la genèse du signal visuel
au niveau des cônes qui, en l’absence
de dysfonction, transmettront le signal
aux cellules bipolaires ON et OFF. Une
dysfonction des cônes maculaires
résultera en une altération de cette

Fig. 6 : ERG damier (A) réponse normale ; (B) simulation d’une atteinte maculaire ; (C) simulation d’une
atteinte des cellules ganglionnaires.

A B C

A

B

C

Fig. 5 : Dysfonction maculaire centrale dans un
cas de maculopathie de Stargardt.
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tion structure/fonction permettra une
meilleure compréhension des atteintes
rétiniennes ainsi qu’une meilleure prise
en charge de ces pathologies.
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est cependant diminuée en amplitude
et de temps de culmination raccourci,
avec une disparition de la N95 (fig. 6C).
L’ERG damier est donc un examen très
utile en cas d’altération des réponses
aux PEV damiers pour distinguer une
dysfonction maculaire d’une atteinte
du nerf optique [10]. Contrairement à
l’ERG multifocal cependant, il informe
sur la fonction maculaire globale, mais
ne fournitpasunecartographiede l’élec-
trogenèse maculaire.

[ Conclusion

Les examens électrorétinographiques
permettent une étude objective de la
fonction rétinienne et permettent tout
particulièrement de localiser le déficit à
la macula, à la rétine entière, bâtonnets,
cônes ou couches internes. Ils permet-
tent également l’élaboration d’éléments
pronostiques basés par la mesure de
l’amplitude des réponses. Ils sont par
ailleurs parfaitement complémentaires
des outils d’imagerie de nouvelles
générations et une meilleure corréla-

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

➞ i. aUdo
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Quelles MEM faut-il adresser
pour chirurgie

et que dire au patient ?

On doit aussi déterminer l’évolutivité des
troubles,notammentlorsquelagênefonc-
tionnelle est minime et l’acuité visuelle
encore très bonne. Nous rapportons par
exemple le cas d’un patient présentant,
en2008,uneMEMidiopathiqueavecune
AVde10/10eP2faibleavecuneépaisseur
maculaireà420microns,nonopéréetdont
lafonctionvisuelleetl’épaisseurmaculaire
sont restées stables pendant 3 ans (fig. 1).
Danscertainscasdesyndromedetraction
vitréomaculaire (STVM), lagênepeutêtre
rapidement évolutive. Une période d’ob-
servation de 3 mois est souhaitable avant
d’envisagerunechirurgie,carlalittérature
rapporteenviron10%d’évolutionsponta-
nément favorable [2-4].

L’examen clinique doit aussi s’attar-
der à déterminer le caractère primitif
ou secondaire de la MEM. Elle peut en
effet parfois être secondaire à différentes
pathologies (rétinopathie diabétique,
uvéite, traumatisme oculaire, déchi-
rure ou décollement de rétine…) dont
le traitement prime alors avant tout acte
chirurgical.

[ Apport de l’imagerie OCT

L’apport des OCT et notamment des
SD-OCT nous permet désormais de dia-
gnostiquer les MEM, parfois infracli-
niques, mais également d’en évaluer les

Résumé : Les membranes épimaculaires (MEM) sont une pathologie fréquente. La généralisation d’examens
complémentaires non invasifs, et notamment de la tomographie en cohérence optique (OCT), permet un
diagnostic des MEM de plus en plus précoce et souvent fortuit.
Pour autant, toute MEM ne relève pas d’une indication chirurgicale. La bonne connaissance du contexte
clinique et paraclinique est nécessaire pour évaluer au mieux le rapport bénéfice/risque d’une chirurgie
de pelage d’une MEM.
La prise en charge d’une MEM dépend de son retentissement fonctionnel sur l’acuité visuelle et sur
l’importance des métamorphopsies, ainsi que sur l’évolutivité des troubles fonctionnels.

➞ P. GRiMBERT,
M. WEBER
Service d’Ophtalmologie, CHU, NANTES..

L a Blue Mountains Eye Study
retrouvait, chez 7 % des patients
de plus de 50 ans, une MEM idio-

pathique ou secondaire [1]. Ces MEM
sont très souvent asymptomatiques avec
une acuité visuelle qui reste stable à 2
et 4 ans dans 87 % des formes idiopa-
thiques.Danscetteétude, seuls28 %des
patientsprésentaientunebaissed’acuité
visuelle et 7 % des métamorphopsies.

[ Présentation clinique

Les MEM sont souvent asymptoma-
tiques. Dans certains cas elles entraî-
nent une baisse d’acuité visuelle de loin
et de près et/ou des métamorphopsies.
L’importancedecettegêne fonctionnelle
ressentie par le patient conditionne l’in-
dication chirurgicale.

Fig. 1 : Patient présentant une acuité visuelle de 10/10e P2 faible, chez qui l’OCT objective une MEM asso-
ciée à un œdème maculaire évalué à 420 microns.
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rorétinien entre les couches internes et
externes, et une persistance des photo-
récepteurs au contact de l’épithélium
pigmentaire [7-9] (fig. 6).

>>> Une pathologie maculaire associée

L’analyse OCT doit aussi s’intéresser à
l’intégrité du tissu rétinien sous-jacent
[9]. Il est nécessaire de s’assurer que la
MEM est à elle seule responsable de la
gêne fonctionnelle, et qu’il n’existe pas
unepathologie rétinochoroïdiennesous-
jacente. L’OCT permettra aussi d’iden-
tifier la présence de drusen, de DEP, de
matériel vitellin, d’atrophie en lien avec
un MLA ou une DMLA. La réalisation
de clichés en autofluorescence permet-
tra en outre la visualisation d’atrophie
de l’épithélium pigmenté ou l’accumu-
lation de matériel de type lipofuscine au
niveau de la fovéa [12].

[ Résultats de la chirurgie
des MEM

1. MEM primitive

Le pelage de MEM améliore l’acuité de
≥ 2 lignes ETDRS chez 58 % à 82 % des
patients [13-16].Uneacuitévisuellepost-
opératoire supérieureouégaleà4/10e est
retrouvée dans 30 à 60 % des cas et les
métamorphopsies régressent dans 75 à

>>> Le pseudo-trou maculaire

L’OCTpermetdedifférenciernotamment
un pseudo-trou d’un trou lamellaire. Le
pseudo-trou associe un épaississement
rétinien global de la région maculaire,
une verticalisation des bords de la
fovéola, un rétrécissement du diamètre
de la dépression fovéolaire, et la persis-
tanced’uneépaisseur fovéolairenormale
au fond du pseudo-trou. Il ne présente
pas de clivage entre les couches internes
et externes du tissu neurorétinien [7-9]
(fig. 5).Lediagnosticprécisest important
car la chirurgie a montré un intérêt béné-
fique sur la récupération fonctionnelle
dans les pseudo-trous [7, 10] alors que la
place de la chirurgie reste à définir pour
les trous lamellaires [9, 11].

Le trou lamellaire répond à quatre cri-
tères : un contour fovéolaire irrégulier,
un défect dans la couche interne de la
fovéa, un clivage au niveau du tissu neu-

retentissements maculaires, notamment
par l’analyse du profil et de l’épaisseur
maculaire,etdemettreenévidenced’éven-
tuellesanomaliesassociées (pseudo-trou,
œdème maculaire, STVM…).

L’OCT visualisera la MEM sous la forme
d’une ligne hyperréflective à la surface
de la rétine maculaire. Cette ligne hyper-
réflectiveest soitencontactdirectavec la
rétine sous-jacente, soit en contact irré-
gulier avec elle, créant ainsi des sortes
de plis rétiniens. L’OCT permettra d’ob-
jectiver et de quantifier l’épaississement
maculaire, allant d’un simple aplatisse-
ment de la dépression fovéolaire à un
épaississement plus diffus de la région
maculaire. Il n’y a aucune corrélation
entre l’épaississement fovéolaire et le
niveau d’acuité visuelle, ce qui a pour
conséquence pratique de ne pas condi-
tionner l’indicationopératoireà l’impor-
tance de cet épaississement mais à son
retentissement fonctionnelet,à l’inverse,
à ne pas poser d’indication d’un pelage
devantuneépaisseur fovéolairenormale.

L’OCT permettra en outre d’identifier
des anomalies associées:

>>> STVM

MEM et STVM sont deux entités cli-
niques souvent associées, visualisables
sur l’OCT par une condensation de la
hyaloïde postérieure [5] (fig. 2). Yamada
et al. ont proposé une répartition des
STVM en 3 groupes [3]:
– le premier “V shaped” correspond à
une adhérence fovéolaire unique sur
moins de 1500 microns, pouvant s’as-
socier àune cavitation fovéolaire (fig. 3),
– le second groupe présente une adhé-
rence vitreorétinienne large prédomi-
nanten interpapillomaculaire; l’atteinte
fonctionnelle est alors plus progressive
et plus prolongée (fig. 4). Le STVM peut
alors s’associer à un œdème maculaire
cystoïde, qui persiste fréquemment en
postopératoire [3, 6],
– enfin, le troisième groupe regroupe les
MEM sans DPV.

Fig. 2 : STVM avec MEM visualisable sur la hya-
loïde postérieure.

Fig. 5 : Pseudo-trou.

Fig. 6 : Trou lamellaire.
Fig. 3 : STVM avec adhérence vitréorétinienne
localisée à la fovéola, compliquée d’une cavitation
intrarétinienne.

Fig. 4 : STVM avec adhérence vitreorétinienne
large compliquée d’un œdème intrarétinien.
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est apparue comme un facteur pronos-
tique [24]. L’interruption de la ligne
des photorécepteurs s’associerait à une
moins bonne récupération visuelle pos-
topératoire.

[ Quelles MEM faut-il adresser
pour chirurgie ?

Il est difficile de formaliser de façon
précise les indications, tant les circons-
tances cliniques sont variées et indivi-
duelles. Néanmoins, malgré cette limite
et afin d’éclairer le lecteur, nous propo-
sons un certain nombre de critères rap-
portés dans le tableau I.

[ Que dire au patient ?

La MEM correspond à une très mince
pellicule de tissu qui recouvre et plisse
la macula. Cette membrane peut entraî-
ner des troubles fonctionnels variés à
type de flou visuel, de baisse d’acuité

durée d’évolution préopératoire plus
courte. En cas d’adhérence vitréoréti-
nienne large, la récupération visuelle est
moinsbonne.Laprésenceplus fréquente
dans ce groupe d’altérations rétiniennes
sous-jacentes et notamment d’œdème
maculaire cystoïde explique ces résul-
tats. En définitive, il convient d’opérer
les patients atteints de syndrome de
traction vitréomaculaire relativement
tôt, avant que ne surviennent des altéra-
tions maculaires irréversibles limitant le
résultat fonctionnel [21].

[ Facteurs pronostiques

Plusieurs études ont recherché des fac-
teurs pronostiques de la chirurgie des
MEMidiopathiques,maislasurvenuefré-
quente d’une cataracte post-vitrectomie
vient réduire l’effet bénéfique initial en
limitant larécupérationfonctionnelle [9].

Le seul facteur pronostique unanime-
ment reconnu est l’acuité visuelle ini-
tiale. En dessous de 1/10e la récupéra-
tion moyenne est supérieure à 4 lignes,
mais l’acuité finale reste faible, alors
qu’au-dessus de 5/10e la récupération
est moindre (environ 2 lignes), mais
l’acuité finale est meilleure [22]. Ainsi,
meilleure est l’acuité visuelle préopé-
ratoire, meilleure sera l’acuité visuelle
postopératoire, bien que l’amélioration
fonctionnelle soit moindre en termes de
gain. [9].Laduréed’évolutiondessymp-
tômes influe aussi sur la récupération
visuelle. Plus la durée d’évolution des
troubles est longue, moins la récupéra-
tion visuelle sera bonne [7, 23].

Plusieurs études ont recherché des cri-
tères OCT préopératoires permettant de
prédire la récupération fonctionnelle
après pelage. L’influence d’un œdème
maculaire préopératoire sur la récupé-
ration visuelle est controversée. Plus
récemment, c’est l’intégrité de la ligne
des photorécepteurs (ligne de jonction
entre l’article externe et interne des
photorécepteurs) en préopératoire qui

85 % des cas. La récupération visuelle
estprogressive,se faisantprincipalement
les6premiersmoismaispouvantencore
sevoir jusqu’à2ansaprès l’intervention;
elle reste souvent modérée et inférieure
aux attentes des patients, qui à défaut
d’une information précise, espèrent une
normalisation de leur fonction visuelle.

En2003,Niwaetal.ontétudié la récupé-
ration fonctionnelle postopératoire par
électrorétinogrammemultifocal (mERG),
associéauxdonnées iconographiquesde
l’OCT.LemERGobjectivedesaltérations
fonctionnelles persistantes malgré une
amélioration de l’acuité visuelle. Ce
constat peut expliquer la discordance
entre une bonne acuité visuelle et un
inconfort exprimé par les patients [17].

Sur le plan morphologique, l’OCT per-
met l’analyse des résultats de la chirur-
gie de MEM en termes de diminution
de l’épaississement maculaire en post-
opératoire [13, 18-19]. Cette diminution
d’épaisseurmaculaireest rarementcom-
plète et demeure la moins conséquente
du côté nasal.

2. MEM secondaire

Les résultats visuels d’une chirurgie des
MEM secondaires sont généralement
moins bons que ceux des MEM primi-
tives. Des récurrences sont par ailleurs
plus fréquentes [14, 20].

3. STVM

Les résultats visuels postopératoires du
STVM sont un peu moins bons que ceux
obtenus après chirurgie des MEM idio-
pathiquessans tractionvitréomaculaire:
les études rapportent une amélioration
visuelle de ≥ 2 lignes dans 57 % à 72 %
des cas [3, 5, 21].

La récupération visuelle postopératoire
varie aussi selon le type de STVM [3, 6].
Le bénéfice chirurgical est meilleur en
cas de “V shaped”, expliqué notamment
par des symptômes plus sévères et une

Tableau I : Critères cliniques et OCT pour une
indication chirurgicale.

Critères cliniques indispensables
à l’indication chirurgicale :

l Gêne fonctionnelle ressentie par le
patient (flou et/ou métamorphopsie et/
ou diplopie monoculaire et/ou micropsie).

l Acuité visuelle de loin, inférieure à 5/10 à
7/10e, en lien avec la MEM.

l Aggravation de la symptomatologie
fonctionnelle dans le temps lorsque
l’acuité visuelle est ≥ 5/10e.

Critères OCT,
nécessaires mais non suffisants

l Epaississement des 1 000 µm centraux
(fovéola notamment) ≥ 300 microns (avec
disparition de la dépression fovéolaire).

Critères OCT ne remettant pas en cause
l’indication chirurgicale

(si les critères ci-dessus sont respectés) :
l Coexistence d’un œdème maculaire, d’un

pseudo-trou maculaire, d’un STVM ou
d’un dépôt rétrofovéaire.
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visuelle, de métamorphopsies, de diplo-
pie ou de micropsie qui peuvent s’ac-
centuer dans le temps.

L’opération se déroule sous anesthésie
péribulbaire (locorégionale) ou sous
anesthésie générale.

LachirurgiedeMEMpermetd’améliorer
de façonsignificative la fonctionvisuelle
chez 75 % des patients, avec une atté-
nuation plus ou moins complète de la
gêneressentie.Dans les25 %descas res-
tants, la chirurgie ne fait que stabiliser
les troublesvisuels.L’amélioration fonc-
tionnelle se fera de façon progressive sur
une période de 3 à 6 mois.

Il existe des risques inhérents à cette
chirurgie : endophtalmie dans 0,1 %
des cas, déchirures ou même décolle-
ment de rétine dans 3 à 10 % des cas et
aggravation constante d’une cataracte
préexistante.
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Double pelage :
risques et bénéfices

optique (OCT) augmente la sensibilité
de dépistage des récurrences de MEM,
mais ne modifie pas le taux de reprise
chirurgicale nécessaire : 2 à 5,8 % de
l’ensemble des cas sans pelage [8-10].

Le substratum histopathologique à
cette diminution des récidives suite au
pelage de la MLI repose sur les données
suivantes:

>>> Park a suggéré que la membrane
limitante interne jouerait un rôle de sou-
tien pour la prolifération cellulaire [8].
L’analyse histologique de la surface des
MLI pelées retrouve dans 37 à 40 % des
fragments de MEM persistants et dans
37 à 50 % des hyalocytes, des cellules
glialesetdesmyofibroblastesadhérentsà
lasurfacede laMLI [10-12].L’interaction
des hyalocytes et des cellules gliales
serait à l’origine d’un risque accru de
récurrence de MEM [13, 14]. Le pelage
de la MLI permettrait ainsi une ablation
pluscomplètedescellulespersistantesà
la face interne de la MLI, et l’ablation de
la MLI qui jouerait elle-même un rôle de
soutien dans ces récidives.

>>> Par ailleurs, dans 36 à 49 % des
cas, la MLI visualisée en peropératoire

par le Brilliant Peel, est enlevée en
même temps que la MEM [12, 14]. Cette
variabilité d’adhésion a été étudiée
par Gandorfer qui a mis en évidence la
présence d’une prolifération cellulaire
(fibroblaste,myofibroblastes,hyalocytes
et cellules gliales) sur une fine couche
de collagène séparant la MEM de la MLI
dans lescasnécessitantundoublepelage
[14]. Dans les zones où le pelage de la
MLI était effectué avec la MEM, cette
fine couche de collagène était absente,
permettantuneadhésionplusélevéepar
une interaction directe des cellules de la
MEM avec la MLI (fig. 1).

>>> Gibran et al. ont étudié chez tous les
patients (MEM pelée avec pelage conco-
mitant ou non de la MLI) l’analyse his-
tologique d’un second pelage. Dans tous
les cas étudiés, y compris lorsque la MLI
était partie en même temps que la MEM,
le second pelage comportait de la MLI,
correspondant à une couche basale de
MLI [11]. Il confirmait ainsi la faisabilité
de deux pelages, même lorsque la MLI
semble avoir été enlevée conjointement
avec la MEM.

Sur le plan fonctionnel, le pelage ne
semble pas avoir d’effet délétère sur

Résumé : Le traitement des membranes épimaculaires (MEM) repose sur une chirurgie comportant
une vitrectomie puis un pelage de la MEM. Le pelage de la limitante interne (MLI) est un geste adjuvant
actuellement très souvent pratiqué, afin d’augmenter le taux de succès de la chirurgie des MEM en diminuant
le risque de récidive de MEM.
Son intérêt a été initialement établi pour la prise en charge des trous maculaires [1, 2], puis s’est généralisé
aux membranes épirétiniennes. Pour autant, même si le pelage de MLI ne semble pas avoir d’effet délétère
sur l’acuité visuelle, il n’est peut être pas totalement sans conséquence fonctionnelle.

➞ P. GRiMBERT,
M. WEBER
Service d’Ophtalmologie,
CHU, NANTES..

[ Bénéfices

Le pelage de la MLI est actuellement de
plus en plus souvent pratiqué dans la
chirurgie de la MEM, il semble augmen-
ter le taux de succès de la chirurgie de
MEM en diminuant le risque de récidive
de MEM.

L’analyse de la littérature dans la chirur-
gie des MEM, avant que l’on s’inté-
resse au pelage de la limitante interne,
retrouve des études rétrospectives
relatant des taux de récidive dépistés
par l’examen clinique de 7,3 à 12 %.
La nécessité de reprise chirurgicale sur
récurrencesymptomatiquedeMEMétait
évaluée à 2 à 4 % [3-7]. Plus récemment,
trois études dont une prospective étu-
diant l’intérêt du double pelage n’ont
retrouvé aucune récidive de MEM alors
que celle-ci était présente dans 16,3 à
21 % lorsque la MLI n’était pas pelée.
Dans les études les plus récentes, l’utili-
sation de la tomographie en cohérence
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l’acuité visuelle postopératoire [8, 9].
C’est ainsi que par exemple Park et al.
retrouvent, dans une étude rétrospec-
tive, une acuité visuelle (AV) stabilisée
ou augmentée chez 100 % des patients
ayant bénéficié d’un double pelage,
contre 79 % des patients dont la MLI a
été préservée (p = 0,01).

En revanche, aucune différence signi-
ficative entre les deux groupes n’est
retrouvée concernant l’amélioration
de l’AV de 2 lignes ou plus : 50 % des
patientsayanteuundoublepelage (MER
etMLI)et50 %despatientsdont laMLIa
été préservée. De même, une AV amélio-
réede5 lignesouplusest rapportéechez
30 % des patients ayant eu un double
pelage (MER et MLI) et chez 20 % des
patients dont la MLI a été préservée.

Au total, les études ne rapportent pas de
différence significative entre lesgroupes
pelésounon, toutcommedans lachirur-
gie du trou maculaire pour laquelle le
bénéfice du pelage de MLI est admis,
notamment pour les TM de grand dia-
mètre [8-10, 15].

[ Risques

Pourautant,mêmesi lepelagedeMLIest
réalisable sans avoir d’effet délétère sur
l’acuité visuelle, il n’est pas totalement
sans risque.

Au cours de la chirurgie, les manipula-
tions supplémentaires peuvent être res-
ponsables d’une déchirure involontaire
delarétineet/oud’unphototraumatisme
[16]. En postopératoire, on peut retrou-
ver un aspect de dissociation des fibres
nerveuses du nerf optique (DONFL)
(fig. 2).

Tadayoni et al. ont retrouvé en postopé-
ratoire de chirurgie de MER des anoma-
lies de la surface rétinienne sur des cli-
chés photographiques en lumière bleue
dans 43 % des yeux [17]. L’analyse pos-
topératoire du profil maculaire en OCT

MEM

MEM

MLI

MLI

Collagène
Plan de

dissection

Plan de
dissection

Fig. 1 : Deux possibles plans de dissection au cours du pelage de MEM. En présence d’une interface de
collagène entre la MEM et la MLI, le pelage de la MEM n’emporte pas de MLI. Si aucune interface n’est
présente, la MEM est adhérente à la MLI, rendant leur ablation simultanée. D’après [14].

Fig. 2 : Aspect de fibres optiques dissociées (DONFL) après pelage de la limitante interne. Les stries liés à
la dissociation des fibres optiques à la surface de la rétine (flèches blanches ou rouges) sont visibles sur
les clichés du fond d’œil, en particulier en lumière bleue (en haut à droite), sur une coupe OCT (en bas) et
une reconstruction OCT “en face” (en haut à gauche). Illustration R. Tadayoni.
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micropérimétrie qui couple les données
de micropérimétrie aux données de la
tomographie en cohérence optique
(OCT) [28].

Ces anomalies pourraient expliquer l’in-
confort visuel jusqu’alors non évaluable
par les méthodes classiques rapportées
par certains patients opérés de MEM.

[ Conclusion

Il est ainsi assez important de clarifier
l’utilité ou non du pelage de MLI car
même si ce geste ne semble pas avoir
d’effet néfaste sur l’acuité visuelle,
il n’est peut-être pas totalement sans
conséquence fonctionnelle.

Jusqu'à présent, aucune étude randomi-
sée comparant la présence des micros-
cotomes chez des patients après une
chirurgie de membrane épimaculaire
avec et sans pelage n’a été publiée.

La micropérimétrie permettra dans un
avenir proche d’évaluer plus précisé-
ment le confort et la qualité visuelle des
patients et de juger objectivement des
conséquences fonctionnelles du pelage
de la MLI au cours des chirurgies de
MER.
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L’hématome sous-rétinien :
une situation à analyser en urgence

d’évolution. L’expérience a montré
qu’au-delàde15 jours, lesdégâtssontau-
delà de toute ressource thérapeutique.

[ Un diagnostic modifié par l’OCT

Le diagnostic d’hématome sous-réti-
nien est la plupart du temps évident,
sauf lorsqu’il est associé à une hémor-
ragie intravitréenne (10 % des cas). Le
principal signe d’appel est une baisse
d’acuité visuelle sévère, d’apparition
brutale, chez une personne suivie et/
ou traitée pour une DMLA dont il peut
constituer la première manifestation.

L’examen du fond d’œil, en l’absence
d’hémorragie du vitré, permet de faire
le diagnostic. Cependant, le masquage
de la rétine postérieure par l’hématome
n’autorise pas toujours de conclure for-
mellement sur l’étiologie, même en s’ai-
dant de l’examen de l’œil controlatéral.

Quand il s’agit d’une DMLA, sa forme
cliniquen’apasdirectementd’incidence
sur lepronosticde l’HSR: lenéovaisseau
lié à la DMLA réagira au traitement anti-
angiogénique comme il l’aurait fait en
dehors de la survenue d’un hématome.
En revanche, les autres étiologies telles

que les macroanévrysmes artériels réti-
niens, les vasculopathies polypoïdales
choroïdiennes idiopathiques, les myo-
pies fortes ou encore les traumatismes
peuvent être source d’HSR et sont géné-
ralement de meilleur pronostic.

dans tous les cas, face à un hématome
sous-rétinien,lesquestionsàseposersont:

>>> Quelles sont les caractéristiques de
l’hématome sous-rétinien (taille, épais-
seur)?

Pour y répondre, certains examens com-
plémentaires sont souvent nécessaires.
Tout d’abord, il est toujours intéressant
de documenter le cas avec des rétinogra-
phies couleur : on n’envisage pas d’in-
tervention autre que le traitement du
néovaisseau par antiangiogéniques si
l’hématome fait moins qu’un diamètre
papillaire (DP). En cas d’hématovitré,
une échographie oculaire en mode B
s’imposeafind’éliminerundécollement
de rétine et d’évaluer le volume de l’hé-
matome sous-rétinien. L’examen biomi-
croscopiedonnetoutefoisune idéesur le
reliefde l’hématome:onn’intervientpas
surunehémorragieplanecar levolumeà
déplacer est alors très minime et le gain
fonctionnel également limité.

Résumé : L’apparition d’un hématome sous-rétinien est une complication rare mais grave de la dégénéres-
cence maculaire liée à l’âge (DMLA) exsudative. En effet, lorsqu’il atteint le centre de la macula, le pronostic
visuel est très péjoratif en l’absence de traitement [1].
La gestion des hématomes sous-rétiniens a énormément évolué depuis une quinzaine d’années [2].
Différentes approches thérapeutiques ont été décrites ayant toutes pour but l’évacuation ou le déplacement
de l’hématome afin de restaurer une vision centrale.

➞ B. dUGaS, C. CREUZoT-GaRCHER
Service d’Ophtalmologie,
CHU, DIJON..

L a seule présence d’un hématome
sous la rétine est directement res-
ponsable de lésions irréversibles

sur les photorécepteurs et les cellules
de l’épithélium pigmentaire rétinien.
Cette toxicitéest secondaireà troisméca-
nismes, décrits pour la première fois
par Glatt et Machemer en 1982 de façon
expérimentale [3]. Ces résultats ont été
confirmés depuis par d’autres auteurs:
– le métabolisme de l’hémoglobine,
fournit des ions ferreux toxiques pour
les photorécepteurs,
– le caillot sanguin, constitué lors de la
coagulation de l’hématome, est respon-
sable en se rétractant d’un arrachement
des cellules rétiniennes,
– l’hématome est responsable d’une bar-
rière aux échanges métaboliques entre
la rétine et l’épithélium pigmentaire.
Ainsi, plus l’hématome est épais, plus
le pronostic fonctionnel est péjoratif.

Les premiers dommages sur les photo-
récepteurs surviennent dès la 24e heure
et deviennent majeurs après le 7e jour
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cas de surdosage. Il n’est pas certain que
le traitement antiangiogénique favorise
par lui-même les hématomes sous-réti-
niens. En effet, la survenue plus fré-
quente de déchirure de l’épithélium
pigmentaire pouvait faire croire, à tort,
que le traitement du néovaisseau pou-
vait favoriser le risque de saignement,
mais cette hypothèse est actuellement
controversée. On a d’ailleurs constaté
que la survenue d’une déchirure de l’EP
ne doit pas, a priori, faire modifier le
traitement antiangogénique et que le
pronostic de celle-ci n’est probable-
ment pas aussi mauvais que l’étaient
les déchirures avant l’utilisation des
antiangiogéniques.

>>> Lorsque l’hématome sous-réti-
nien se situe uniquement sous l’épi-
thélium pigmentaire rétinien en
oCT, il s’agit alors d’un décollement
de l’épithélium pigmentaire hémor-
ragique qui nécessite également une
prise en charge médicale par injections
intravitréennes d’anti-VEGF (fig. 3).
On peut en rapprocher les situations
dans lesquelles l’hématome sous-réti-
nien date de plus de 15 jours, car la
fibrose sous-rétinienne rend malheu-
reusement illusoire le recours possible
à un traitement chirurgical.

Dans tous les autres cas, le patient doit
être adressé à un chirurgien vitréoré-
tinien en urgence, même si le délai de
7 jours a expiré, afin que celui-ci puisse
évaluer l’intérêt d’une prise en charge
chirurgicale.

centrale ressentie par le patient (fig. 2).
Cettedatationestplusfaciles’ils’agitd’un
œilunique, lepatientayantgénéralement
étésensibilisépar lapertedupremierœil.

[ Des attitudes qui ont évolué
au cours du temps

La survenue d’un hématome sous-réti-
nien est une urgence ophtalmologique
qui doit être prise en charge dans les
7 jours, au mieux, et jusqu’à 14 jours au
maximum afin de limiter les dommages
irréversiblescauséspar la toxicitédirecte
du sang sur les cellules rétiniennes et de
l’épithélium pigmentaire.

S’il n’existe aucun consensus à l’heure
actuelle sur la prise en charge des héma-
tomes sous-rétiniens, un pronostic
fonctionnel péjoratif a poussé les oph-
talmologistesànepassecontenterd’une
attitude attentiste lors de la survenue
d’une hémorragie rétrofovéolaire.

Actuellement, de façon assez consen-
suelle, deux situations relèvent uni-
quement d’un traitement antiangiogé-
nique : le traitement de l’HSR ne sera
alors pas spécifique de la complica-
tion ; il reste le traitement de référence
du néovaisseau et pas spécifique de sa
complication hémorragique car celle-
ci n’est pas accessible à un traitement
chirurgical :

>>> Lorsque l’hémorragie sous-réti-
nienne est plane et de petite taille
(≤ 1 dP de surface) : elle doit être consi-
dérée comme un signe exsudatif de la
DMLA et le patient doit alors bénéficier
d’une ou de plusieurs injections intra-
vitréennes d’anti-VEGF dans le cadre
d’un traitement déjà institué ou pas. La
survenue d’une hémorragie sous-réti-
nienne chez un patient traité par anti-
angiogénique est assez fréquente, certai-
nement favorisée par certains facteurs
de risque comme une hypertension mal
contrôlée et potentiellement aggravée
par la prise d’anticoagulants, surtout en

>>> où est situé l’hématome par rap-
port à l’épithélium pigmentaire (EP)
rétinien, en avant ou en arrière?

L’OCT est un examen essentiel pour
préciser la localisation de l’hématome
par rapport à l’épithélium pigmentaire
rétinien. Les coupes doivent être faites
sur les bords de l’hématome sous-réti-
nien afin de pouvoir suivre l’hyperré-
flectivité de la couche de l’épithélium
pigmentaire rétinienavantqu’ellenesoit
masquée par le sang (fig. 1).

>>> depuis combien de temps l’héma-
tome sous-rétinien est-il présent?

Le plus souvent, la survenue de l’HSR
entraîne une baisse d’acuité visuelle bru-
tale. Toutefois, il n’est pas toujours aisé
de dater précisément la survenue de l’hé-
matome,etonconstateparfois l’existence
d’hémorragies en plusieurs temps, avec
une première composante fibrogliale,
épargnant parfois la fovéa, et compliquée
dans un second temps d’un hématome
rétrofovéolairesourcedelapertedevision

Fig. 2 : Saignement en 2 temps avec une première
composante fibreuse secondaire à une hémorra-
gie ancienne et une deuxième hémorragie rétro-
fovéolaire.

Fig. 1 : Composante antérieure de l’hémorragie sur
l’OCT repérée au niveau du bord de l’hématome.

Fig. 3 : Décollement de l’épithélium pigmentaire
hémorragique.
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Par lamultitudedessolutionsproposées,
on conçoit qu’il n’existe actuellement
aucun consensus sur les indications
respectives de telle ou telle approche
thérapeutique; les études prospectives
randomisées sont actuellement peu
nombreuses en raison du caractère assez
raredecettecomplication,desconduites
thérapeutiques très tranchées des opé-
rateurs, ce qui rend très difficile une
randomisation lors d’une étude multi-
centrique.

La tendance est certainement à n’opé-
rer que des hématomes de grande
taille dont on pense qu’ils ne pour-
ront répondre à un simple traitement
antiangiogénique, mais les choix
sont effectués de façon arbitraire,
sans doute largement influencés par
l’expérience de l’ophtalmologiste et
les complications auxquelles il a dû
faire face pour le ou les patients pré-
cédents.

[ Conclusion

L’hématome sous-rétinien de grande
taille est une complication rare et dra-
matique de la DMLA exsudative. Dans
toutes les méthodes actuellement pro-
posées, les antiangiogéniques tiennent
une place de choix lors de la chirurgie,
puis en entretien. Lorsque l’hématome
sous-rétinien se situe sous l’épithélium
pigmentaire rétinien en OCT, il s’agit
alors d’un décollement de l’épithé-
lium pigmentaire hémorragique qui
nécessite un traitement par injections
intravitréennes d’anti-VEGF, de même
que pour les hématomes plans et/ou
de petite taille. C’est la raison pour
laquelle il est essentiel de confirmer
la localisation purement postérieure de
l’hémorragie sur l’OCT. Les résultats
fonctionnels de la chirurgie endocu-
laire réalisée précocement sont encou-
rageants d’autant plus que les compli-
cations liées à la procédure sont rares,
mais ils demandent à être évalués dans
une étude comparative.

[ L’HSR, une pathologie
bouleversée par l’arrivée
des antiangiogéniques

Le seul essai comparatif randomisé
comparant différentes attitudes théra-
peutiques a été le Submacular Surgery
Trial (SST),menédans lesannées90,qui
évaluait deux attitudes: la simple obser-
vation versus l’évacuation chirurgicale
de l’hématome avec ablation du néo-
vaisseau. Les résultats n’ont pas montré
de supériorité du bras chirurgical [4].
Toutefois, cet essai a été mené avant l’ar-
rivée du Tissue Plasminogen Activator
(TPA), puis des antiangiogéniques, et
a surtout insisté sur le pronostic fonc-
tionnel catastrophique des HSR [5]. Les
ophtalmologistes ont alors cherché des
méthodes de traitement alternatives
moins agressives que l’ablation chirur-
gicale du néovaisseau.

Les solutions chirurgicales ont donc été
successivement au gré de l’évolution de
techniques et de l’avènement des trai-
tements:
– le déplacement pneumatique de l’hé-
matome avec injection intravitréenne
d’une petite bulle de gaz dans l’œil
facilité éventuellement par l’injection
intravitréenne de TPA puis renforcée
plus récemment par l’injection intravi-
tréenne d’antiangiogéniques [6, 7],
– la vitrectomie avec remplacement de
la quasi-totalité du vitré par une volu-
mineuse bulle de gaz. Le plus souvent,
une injectiondeTPAesteffectuéesoit en
intravitréen, soit leplussouventensous-
rétinien. Les dernières études pilotes
renforcent l’effetde laprocédureparune
injection d’antiangiogéniques [8],
– plus récemment, certains auteurs pro-
posent de traiter ces hématomes comme
une DMLA comme les autres et propo-
sent uniquement une injection d’antian-
giogéniques [9, 10].

L’ensemble de ces procédures est suivi
d’un traitement antiangiogénique visant
à traiter lenéovaisseauà l’originede l’hé-
morragie.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

➞ B. dUGaS
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Techniques de traitement
des hématomes sous-rétiniens

rétrofovéolaires

rétinien en OCT, il s’agit alors d’un
décollementdel’épithéliumpigmentaire
hémorragique qui nécessite également
une prise en charge médicale par injec-
tions intravitréennes d’anti-VEGF [1].

>>> Si l’hématome date de plus de deux
semaines, lesdégâts sont irréversiblesau
niveaucentromaculaireet ledrainagede
l’hématome aura peu d’intérêt.

>>> Si le patient est sous antiagrégants
et/ou anticoagulants, surtout si l’arrêt
de ceux-ci est délicat pour des raisons
générales, il faut très sérieusement dis-
cuter l’indication chirurgicale en raison
durisquederesaignementprécoce.Cette
chirurgie peut parfaitement être effec-
tuée sous anesthésie locorégionale, mais
la situation devra être prise en compte
globalement (œil unique, pathologies
associées…) d’autant plus que le patient
est fragile (fig. 1, 2, 3 et 4)

[ Plusieurs possibilités
thérapeutiques
mais peu d’évaluation

Le Submacular Surgery Trial (SST)
mené dans les années 90 évaluait deux

Résumé : L’hématome sous-rétinien est une complication sévère à laquelle tout ophtalmologiste a un jour
ou l’autre été confronté.
Une fois données les explications au patient qui voit disparaître brutalement sa vision centrale, parfois sans
aucun prodrome, les questions à résoudre sont : cette situation relève-t-elle d’une indication chirurgicale et
dans ce cas, quelle est la meilleure option pour mon patient ?

➞ C. CREUZoT-GaRCHER
Service d’Ophtalmologie,
CHU, DIJON.

L a situation relevant peut-être
d’une indication chirurgicale :
un hématome récent, épais, de

grande taille, situé en avant de l’épithé-
lium pigmentaire…

Les situations suivantes ne relèvent pas
de la chirurgie:

>>> Lorsque l’hémorragie sous-réti-
nienne est plane et de petite taille (≤ 1
diamètre papillaire [DP] de surface), elle
doit être considérée comme un signe
exsudatif de la DMLA et le patient doit
alors bénéficier d’une ou de plusieurs
injections intravitréennes d’anti-VEGF;
s’il est en cours de traitement, cela signi-
fie que le néovaisseau reste actif et on
prend les dispositions prévues dans le
cadre de sa DMLA. Si le patient n’était
pas traité, la série des trois injections
mensuelles doit être proposée.

>>> Lorsque l’hématome sous-rétinien
se situe sous l’épithélium pigmentaire

Fig. 1 à 4: Hématome sous-rétinien de l’œil droit avec
localisation antérieure de l’hémorragie. Œil controla-
téral perdu par DMLA avec fibrose sous-rétinienne.
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de gaz à injecter puisque le C3F8 triple
au moins son volume), d’autres encore
n’injectent pas de TPA (il n’est pas cer-
tain qu’il traverse la rétine et qu’il ne soit
pas toxique, il n’a pas d’AMM dans cette
indication, il coûte cher…) (fig. 5 et 6).

2. Vitrectomie, injection de TPA
sous-rétinien, échange fluide gaz
et injection d’antiangiogénique

Certains auteurs, souhaitant injecter un
volume de gaz plus important, ont asso-
cié ce déplacement pneumatique à une
vitrectomie permettant d’effectuer un
remplissage large de la cavité vitréenne
par une bulle de gaz non expansible (ou
d’air), associée à l’injection de TPA soit
dans le vitré, soit sous la rétine [5, 6].

Hillekamp a récemment comparé lors
d’une étude rétrospective ces deux

1. Déplacement pneumatique
de l’hémorragie par utilisation
conjointe d’un gaz expansif,
de TPA et d’antiangiogénique

Cette technique fut pour la première
fois présentée en 1996 au congrès de
l’AAO par Heriot. L’idée était d’injecter
une petite bulle de gaz visant à dépla-
cer le sang en dehors de l’aire fovéolaire
une fois la dissolution du caillot obte-
nue grâce à l’injection de TPA. L’auteur
rapportait alors, dans cette série pilote,
une amélioration de la vision chez
70 % des patients avec un déplacement
observé dans 90 % des cas. Cette tech-
nique a fait l’objet de plusieurs autres
études incluant un nombre variable de
patients avec différentes techniques
(injections de l’ensemble des produits
le même jour ou pas, injections de doses
variables de TPA ou de différents types
de gaz, injection de TPA dans la cavité
vitréenne ou sous la rétine…) [3, 4].
Il n’existe donc actuellement pas de
consensus réel sur la technique “dépla-
cement pneumatique”.

Les détracteurs de la méthode
employantdu TPArapportentquecelui-
ci, quand il est injecté dans la cavité
vitréenne, ne peut traverser la barrière
qu’elle représente pour aller dissoudre
le caillot sous-rétinien. D’autres auteurs
prétendent que l’hémorragie s’accom-
pagne de lésions discrètes de la barrière
anatomique permettant son passage en
sous-rétinien et la dissolution du caillot
observée par certains. Par ailleurs, la
toxicité du TPA ayant été évoquée, les
auteurs ne l’injectent parfois que dans
un second temps, si le déplacement
du sang n’est pas observé avec le gaz
seul. Les auteurs limitent actuellement
la dose de TPA à 50 microgrammes en
intravitréen.

Ontrouveci-après laméthodeappliquée
dans le service ; elle peut être discutée.
Certains injectentde l’air (mais ilnereste
que quelques heures), d’autres injectent
0,1 cc de C3F8 (pour limiter le volume

attitudes [2]: la simple observation ver-
sus l’évacuation chirurgicale de l’héma-
tome avec ablation du néovaisseau. Les
résultatsn’avaientà l’époquepasmontré
de supériorité du bras chirurgical, mais
cet essai n’a utilisé du Tissue plasmino-
gen Activator (TPA) que chez 1/3 des
patients. Par ailleurs, l’expérience de
l’ablation simple des néovaisseaux, en
dehors de toute hémorragie, a montré le
faible intérêt dans la DMLA en raison de
la localisation profonde du néovaisseau
source d’atrophie postopératoire. Enfin,
cet essai a été mené largement avant l’ar-
rivée des antiangiogéniques.

Acettedate, leSSTconstitue leseulvéri-
table essai prospectif randomisé compa-
rant l’efficacité de deux attitudes face à
une hémorragie sous-rétinienne lors de
la DMLA. Les effets secondaires obser-
vés dans le bras chirurgical a poussé les
ophtalmologistes à proposer d’autres
approches, car l’attentisme ne paraissait
pas acceptable.

Les solutions chirurgicales ont donc
varié successivement, au gré de l’évolu-
tion des techniques et de l’avènement
des traitements. Toutefois, elles sont
toutes suiviesd’un traitement antiangio-
génique visant à traiter le néovaisseau à
l’origine de l’hémorragie:
– le déplacement pneumatique de l’hé-
matome avec injection intravitréenne
d’une petite bulle de gaz dans l’œil
facilitée éventuellement par l’injection
intravitréenne de TPA puis renforcée
par l’injection d’antiangiogénique en
intravitréen. Le gaz masse le HSR et le
déplace,
– lavitrectomieavecéchange fluide-gaz/
air.Leplussouvent,uneinjectiondeTPA
est effectuée soit en intravitréen, soit
en sous-rétinien. Les dernières études
pilotes renforcent l’effet de la procédure
par une injection d’antiangiogéniques,
– plus récemment, certains auteurs pro-
posent de traiter ces hématomes comme
une DMLA comme les autres et propo-
sent uniquement une injection d’antian-
giogéniques.

Principe TPA/Gaz/Antiangiogénique
● Injection de 25 µg de TPA (à diluer dans

0,05 mL).
● Injection d’un antiangiogénique (si le

patient est hospitalisé, il ne peut venir
avec sa propre ampoule) (0,5 g de rani-
bizumab ou 1,25 mg de bévacizumab).

● Injection de 0,3 cc de SF6.
● Ponction de chambre antérieure et

hypotonisants locaux et généraux.
● Positionnement du patient en bulle

pendant les quelques heures qui sui-
vent l’injection, puis tête relevée.

Fig. 5 : Décollement de l’épithélium pigmentaire
hémorragique.
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positionnement postopératoire en bulle
pouvant générer des complications de
décubitusàdepossiblesproblèmesd’hy-
pertonie per- et postopératoires.

L’injection de gaz sur un œil non vitrec-
tomisé (dans le déplacement pneuma-
tique sans vitrectomie) peut générer un
décollement de rétine (3-9 % selon les
études), des endophtalmies (jusqu’à
7 % dans certaines études), des hémor-
ragies du vitré (entre 8 et 36 % selon les
études) [9].

Parailleurs, lavitrectomiegénèreuncer-
tainsnombredecomplications:endoph-
talmie, décollement de rétine, cataracte
si le patient était phaque, déchirure de
l’épithélium pigmentaire si l’injection
de TPA est située sous celui-ci.

[ L’arrivée des antiangio-
géniques: un bouleversement
de la prise en charge de la
DMLA et de ses complications

L’arrivée des antiangiogéniques a bou-
leversé la donne, les anti-VEGF venant
alors souvent en complément des
techniques précédentes : on a vu alors

modalités: il a montré qu’une injection
sous-rétinienne permettait de déplacer
l’hémorragie dans 55 % vs 22 % si l’in-
jection était intravitréenne [7]. Dans les
études, les doses injectées de TPA sous-
rétiniennes fluctuent entre 6,25 mg et
50 mg diluées dans 0,1 mL, même si la
dose la plus communément admise est
de 12,5 mg sous 0,1 mL [8].

Atitreindicatif,voicilaméthodeappliquée
dans le service (voir encadré). Il existe
des alternatives (injection des antiangio-
géniques en sous-rétinien, pas d’injection
de TPA, remplacement de l’air par du gaz
non expansible – généralement du SF6,
attentedeplusieurs(?)minutesavantd’as-
pirer le mélange sous-rétinien de TPA…).
Il n’est pas nécessaire de faire de laser sur
la rétinotomie effectuée lors de l’injection
(larétinen’estd’ailleurspasaucontact),car
celle-ci est très petite et il n’existe pas de
tractionvitréennepuisqueledécollement
postérieur de vitré a été effectué.

3. Des problèmes communs
aux deux techniques

L’utilisationdegazpourdéplacer l’héma-
tomes’accompagned’uncertainnombre
de problèmes allant de la nécessité d’un

Principe Vitrectomie/TPA/Echange gaz/Antiangiogénique
● Vitrectomie centrale puis périphérique avec réalisation du décollement postérieur du vitré si celui-ci n’est pas fait.
● Injection d’une bulle de mélange de sérum et de TPA sous la rétine. On réalise le point de ponction en dehors de la fovéa mais dans l’hé-

matome, en veillant à rester superficiel, de façon à ne pas toucher la choroïde par
le mouvement de la canule. L’idéal est d’utiliser une canule à usage unique 41 G
(Canule DORC Ref 1270.01) branchée soit sur l’infusion des nouveaux vitréotomes,
soit sur une pompe à sérum réglée à 20 mL/h avec un mélange de 0,125 mg/mL.
La canule ponctionne la rétine sans avoir fait d’endodiathermie au préalable, puis,
dès que la bulle de liquide apparaît en sous-rétinien, on poursuit l’injection sans
déplacer l’extrémité de la canule. La bulle finale devra englober si possible la totalité
de la surface de l’hématome, en restant le plus souvent à l’intérieur des arcades
temporales (fig. 7).

● Réalisation d’un échange fluide/air sans chercher à mobiliser le liquide sous-réti-
nien injecté (on laisse donc la rétine soulevée au niveau fovéolaire).

● Injection d’un antiangiogénique (0,5 mg ranibizumab ou 1,25 mg bévacizumab).
● Positionnement du patient en bulle dès sa sortie du bloc opératore (et ce pour 4 à 5 jours)

en l’autorisant à dormir avec la tête relevée.
● Hypotonisants locaux généralement suffisants. Fig. 7 : Injection de liquide sous la rétine (ici dans le cadre

d’un pli maculaire).

Fig. 6 : Hémorragie sous-rétinienne en deux
temps avec composante inférieure fibreuse et sai-
gnement récent retrofovéolaire.
En haut : cliché préopératoire ; en bas : cliché après
déplacement pneumatique.
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traiter le néovaisseau. Le simple dépla-
cement pneumatique, surtout proposé
à l’ère précédant les antiangiogéniques,
semble peut-être une option moins sou-
vent retenue maintenant, probablement
en raison des incertitudes sur le passage
sous-rétinien du TPA et des problèmes
liés à l’injection d’une bulle de gaz sur
un œil non vitrectomisé qui expose au
risque de décollement de rétine.

[ Conclusion : une question
toujours d’actualité

L’hématomesous-rétiniendegrandetaille
est une complication rare et dramatique
de la DMLA exsudative pouvant justifier
unesanctionchirurgicale.L’amélioration
des techniques chirurgicales et d’image-
rie, associées au traitement anti-VEGF,
permet aujourd’hui d’adapter les trai-
tements aux lésions anatomiques. Les
résultats fonctionnels de la chirurgie
endoculaire réalisée précocement sont
encourageants,d’autantplusquelescom-
plications liées à la procédure sont assez
rares. Iln’existecependantaucunconsen-
sus sur la prise en charge des hématomes
sous-rétiniens dans la DMLA. Il est donc
nécessairederéaliseruneétudeprospec-
tivemulticentriquesur lagestiondecette
complicationafind’évaluerlebien-fondé
de nos pratiques.
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pas montré de supériorité du bras actif
prônant l’abstention thérapeutique,
seule attitude rejetée unanimement
par la communauté ophtalmologique à
l’heure actuelle devant un patient souf-
frant d’un HSR.

>>> Les séries pilotes, qui plus est sont
rétrospectives, sont lesplusnombreuses.
La raison en est le caractère rare de cette
complication: chaque service hospita-
lier d’ophtalmologie voit en moyenne
entre 4 et 10 patients par an présentant
un hématome sous-rétinien. Une étude
incluantunnombresuffisantdepatients
pourpouvoirêtrecomparativedoitdonc
nécessairement être multicentrique.

Les acuités visuelles postopératoires
demeurent parfois très basses, mais les
patients sont pourtant satisfaits. Les cri-
tères de suivi ne doivent certainement
pas se limiter à une simple mesure de
l’acuité visuelle, mais également à une
échelle de qualité de vie permettant
d’apprécier le retentissement de l’affec-
tion sur la vie du patient en y adjoignant
une étude médicoéconomique, puisque
la dépendance du patient est un point
majeur aggravée par la perte de la vision
centrale.

L’analyse de la littérature permet ainsi
de dégager 3 attitudes:
– l’injectionsimpled’antiangiogéniques,
– le déplacement pneumatique avec
injections intravitréennes de TPA et
antiangiogéniques,
– la vitrectomie, TPA sous-rétinien, gaz
et injection intravitréenne d’antiangio-
géniques.

Les raisons des choix ne sont pas réelle-
ment argumentées, sont souvent basées
sur l’expérience personnelle, suscep-
tibles d’évoluer au gré du sentiment de
chacun, y compris dans le temps, selon
les complications rencontrées pour le
dernier patient…

Toutes lesattitudessont toutefois suivies
d’injections antiangiogéniques visant à

proposer soit l’injection TPA-gaz-anti-
VEGF, soit l’approche plus chirurgicale
vitrectomie/gaz/TPA/anti-VEGF. Lors
dudéplacementpneumatiqueTPA/Gaz/
anti-VEGF, les auteurs présentent des
séries pilotes incluant de petites séries
de patients. Saccu a comparé, de façon
rétrospective, deux groupes de patients
déplacement pneumatique + anti-VEGF
versus injection de VEGF seule. 80 %
des patients ont vu une amélioration de
leur vision versus 60 % dans le groupe
traité par anti-VEGF seul [10].

Lesauteursontplus récemmentproposé
d’injecter uniquement des antiangiogé-
niques devant l’apparition d’un héma-
tome sous-rétinien. Chang présente une
étude incluant 7 patients traités par
simple injection de ranibizumab avec
43 % des patients gagnant 10 lettres
(contre19 %dans legroupeobservation-
nel SST) avec 12 mois de recul [11]. De
même, Mc Kibbin retrouve une amélio-
ration de 7 lettres en moyenne chez 12
patients injectés par ranibizumab seul
dans des hémorragies sous-rétiniennes
avec 12 mois de recul [12]. Stifter
retrouve également une amélioration
ou une stabilité de l’AV chez 33 % des
patients injectésparanti-VEGFseul [13].

A partir de l’analyse de la littérature, on
constate les faits suivants:

>>> Les patients inclus dans les études
ne remplissent pas tous les mêmes cri-
tères d’inclusion: délai après l’hémorra-
gie variable (entre < 7 et 42 jours), taille
variable d’hématome pas toujours préci-
sée.Laplupartdesétudesontétémenées
en partie avant l’avènement de l’OCT
et ne précisaient pas la localisation de
l’hématome par rapport à l’épithélium
pigmentaire.

>>> Seules les études les plus récentes
utilisent les antiangiogéniques en traite
ment additif aux différentes méthodes.

>>> Il n’existe pas d’étude prospective
randomisée depuis le SST qui n’avait



réalités ophtalmologiques – Hors Série # 188_Décembre 2011

Revue Francophone des Spécialistes de la Rétine – n° 3

36

macular degeneration. Eye (Lond), 2009;
24 : 994-998.

13.STIFTER E, MICHELS S, PRAGER F et al.
Intravitreal bevacizumab therapy for neo-
vascular age-related macular degenera-
tion with large submacular hemorrhage.
Am J Ophthalmol, 2007; 144 : 886-892.

tion followed by intravitreal ranibizumab.
Clin Ophthalmol, 2010; 4: 637-642.

9.WU TT, KUNG YH, HONG MC et al. Vitreous
hemorrhage complicating intravitreal tissue
plasminogenactivatorandpneumaticdispla-
cement of submacular hemorrhage. Retina,
2011; 31: 2071-2077.

10.SACU S, STIFTER E, VECSEI-MARLOVITS PV et
al. Management of extensive subfoveal
haemorrhage secondary to neovascular
age-related macular degeneration. Eye
(Lond), 2009; 23 : 1 404-1410.

11.CHANG MA, DO DV, BRESSLER SB et al.
Prospective one-year study of ranibizu-
mab for predominantly hemorrhagic cho-
roidal neovascular lesions in age-related
macular degeneration. Retina, 2010 ; 30 :
1171-1176.

12.MCKIBBIN M, PAPASTEFANOU V, MATTHEWS B
et al. Ranibizumab monotherapy for sub-
foveal haemorrhage secondary to cho-
roidal neovascularisation in age-related

5.SHAH SP, HUBSCHMAN JP, GONZALES CR et al.
Submacular combination treatment for
management of acute, massive submacular
hemorrhage inage-relatedmaculardegenera-
tion.Ophthalmic Surg Lasers Imaging,2009;
40: 308-315.

6.TREUMER F, KLATT C, ROIDER J et al. Subretinal
coapplication of recombinant tissue plasmi-
nogenactivatorandbevacizumabforneovas-
cular age-related macular degeneration with
submacular haemorrhage. Br J Ophthalmol,
2010; 94: 48-53.

7. HILLENKAMP J, SURGUCH V, FRAMME C et al.
Management of submacular hemorrhage
with intravitreal versus subretinal injection
of recombinant tissueplasminogenactivator.
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol, 2010;
248: 5-11.

8.SANDHU SS, MANVIKAR S, STEEL DH et al. Dis-
placement of submacular hemorrhage asso-
ciatedwithage-relatedmaculardegeneration
using vitrectomy and submacular tPA injec-

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

➞ C. CREUZoT-
GaRCHER



réalités ophtalmologiques # 188_Décembre 2011

Revue Francophone des Spécialistes de la Rétine – n° 3

37

Les récentes évolutions
de la vitrectomie

de lavitrectomieen25Gn’estplusallon-
gée en réglant les paramètres avec une
aspiration à 350 mmHg et une pression
d’infusion à 32 mmHg.

Cette évolution est accompagnée par
des changements dans les machines,
grâce à l’apparition en standard d’une
très haute vitesse de coupe du vitréo-
tome. La vitrectomie à 5000 cpm limite
les tractions réalisées durant la vitrec-
tomie, ce qui permet une plus grande
sécurité pour la périphérie rétinienne
en diminuant le risque de déchirure
peropératoire.

Pendant la vitrectomie, retirer un instru-
ment en maintenant l’infusion ouverte
peut entraîner soit une issue de vitré par
la canule, soit un jet de liquide associé
à de grandes turbulences dans la cavité
vitréenne. Cela est très dangereux, en
particulier si la rétine est décollée, car

il existe alors un risque d’incarcération
de la rétine dans la canule. La réponse à
ce problème est l’emploi de canules val-
vées (fig. 2et3).Un tel système,déjàdis-
ponible chez DORC, est maintenant dis-
ponible avec les packs du Constellation.
La technique opératoire est exactement
la même, mais il n’y a plus aucune her-
nie de vitré ou issue de liquide lors du
changement des instruments. C’est une
sécurité supplémentaire pour le chirur-
gien, donc pour le patient.

Résumé : Les indications de la vitrectomie se sont élargies ces dernières années. Cela est dû à différents
progrès majeurs dans les techniques chirurgicales.

➞ J.F. KoRoBELniK
Service d’Ophtalmologie,
CHU, BORDEAUX.

L a vitrectomie transconjonctivale
s’impose largement, car le trau-
matisme chirurgical est minime,

le temps opératoire raccourci et la gêne
ressentie par le patient diminuée. On
assiste donc à un abandon progressif
du 20G au profit des systèmes trans-
conjonctivaux sans suture 23 et 25G.
Les seules indications de la vitrectomie
20G peuvent encore être l’injection de
silicone et l’ablation de corps étrangers
intraoculaires.

Le 23G est le plus populaire, car il peut
être reproché au 25G sa souplesse, et
la lenteur de la vitrectomie provoquée
par la finesse du vitréotome. Cela n’est
plus vrai aujourd’hui. Le récent déve-
loppement du système 25+ permet de
remédier à la souplesse connue du 25G
(fig. 1). Par un système très simple et
très astucieux, qui repose sur un renfor-
cement de la partie initiale du manche
duvitréotomeetde la sonded’endo-illu-
mination, il est possible de travailler en
25G aussi confortablement qu’en 23 ou
en 20G. Il est facile de mobiliser le globe,
de faire une vitrectomie en indentant la
périphérie, sansaucunedéformationdes
instruments.LapompeduConstellation
est particulièrement efficace, et la durée Fig. 1 : Vitréotome et endoillumination 25+.

Fig. 2 : Set 25+ avec canules valvées.

Fig. 3 : Canules 25G avec et sans valve.
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avec2canules transconjonctivales23ou
25G mises en place, l’une pour l’infu-
sion, et l’autre pour l’ablation de l’huile
à la pompe.

Les progrès des technologies sont régu-
liers. Les prochaines étapes seront peut-
être le 27G et la coupe à 7500 cpm. Cela
rester à évaluer.

L’emploi de l’huile de silicone consti-
tue un des derniers freins à l’emploi du
transconjonctival. Mais, en fait, il est
tout à fait possible d’injecter de la sili-
cone 1000 ou 1300 Cs en 23 ou en 25G.
La pompe à silicone et les tubulures du
Constellation le permettent. Selon la
technique de choix de l’opérateur pour
réappliquer la rétine, l’échange sera un
échange perfluorocarbone liquide-sili-
cone, ou bien un échange air-silicone.
Lapompepermetune injection rapideet
sûre de l’huile. L’étanchéité des orifices
en fin d’intervention est ici essentielle,
car il ne faut pas de fuite de silicone
sous la conjonctive. Avec le système
transconjonctival, une suture des ori-
fices peut être nécessaire, elle est même
systématique pour certains chirurgiens.
L’ablationde l’huileestaussi très simple,

L’accès peropératoire au fond d’œil est
bien sûr essentiel. Le standard devient
la combinaison d’un système de vision
panoramique peropératoire (système
non contact type BIOM, EIBOS ou
Resight, ou système contact type mini-
quad) pour la chirurgie de pathologies
étendues (décollement de rétine, réti-
nopathie diabétique) et d’un système
classique (lentille plan-concave) pour
la chirurgie maculaire (pelage de mem-
brane ou de la limitante interne).

La visualisation des tissus prérétiniens
à peler est considérablement amélio-
rée avec les colorants des membranes
(membrane blue) et de la limitante
interne (Brilliant Peel) pour la patholo-
gie maculaire (membrane épimaculaire
et trou maculaire).

L’auteur a déclaré être consultant pour les
laboratoires Alcon.

➞ J.F. KoRoBELniK
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