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finalement passer un semestre de folie, surtout sur la terrasse du 6e étage et autour des 
maxi cocktails ! On a ensuite fait notre 1e jour ensemble au pavillon C, les choses sérieuses 
ont commencé ! Les stages ensemble se sont enchainés, et notre amitié n’a fait 
qu’augmenter. On ne se lâchera plus, car tu viendras 2 jours dans la semaine nous voir à C, 
on fera les trajets ensemble, mais please enlève le mode « électrique » du vélo, je n’arrive 
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Je te souhaite plein de bonheur avec Thomas, un Toto généreux, attentionné, et surtout très 
bon cuisinier ! 
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longue !), t’es mon co interne préféré ! Tu l’attendais cette révélation hein ? Écrite noir sur 
blanc. Je suis quand même triste qu’on soit bientôt plus voisins, ça va être difficile de passer 
à l’improviste, mais bon, on fera des barbecues et des jeux de société à Meyzieu, à défaut 
d’aller manger des glaces dans le vieux Lyon. Par contre ce sera Juliette et moi contre toi, car 
t’es trop perso et tricheur !  
 
Théo  
Sérieux et efficace, j’espère que ça va bien se passer pour toi à Lyon Sud !  
 
Benoit et Gaëlle 
Je vous souhaite bonne continuation sur le plan professionnel et personnel ! 
 
Olivier 
Le mec le plus intelligent ! Je ne sais pas si t’as des défauts ? En tout cas, sur le plan 
professionnel, tu nous impressionnes tous par tes capacités à faire tant de choses en si peu 
de temps. On aura l’occasion de travailler ensemble, j’espère !  
 
Marion 
En souvenir de la coloc quai St Vincent ! Les soirées et les apéros sur les quais de Saône ! Je 
te souhaite plein de réussite et de bonheur, mais ça a l’air bien parti ! 
 
Jovanka 
Je te souhaite réussite et bonheur avec ta famille. 
 
 
Aux plus « vieux » : 
 
Alexia  
Un coup de cœur comme on les aime ! Mon homme idéal en fille ! J’aime ta spontanéité et 
ton honnêteté (pas trop hein !), et j’imagine déjà une longue amitié, pleine de soirées à se 
déhancher (pense à la mamie de 90 ans qu’on sera !) Je te souhaite plein de réussite dans ta 
carrière de Marseillaise ou star de la Pop ! Tu es pour moi une des plus belles rencontres, 
une passion, trop hâte, ciao les nazes ! 
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Charlotte  
Ma Chacha d’amour, petit chou, on a commencé toutes les 2 notre 1e semaine d’urgence au 
pavillon C, toi en tant que vieille (mais belle) interne, et moi bébé interne. Maintenant, on se 
retrouve pour le « tea time » (même si c’est loooiiin chez moi, la flemme !), l’apéro (toujours 
l’apéro !) et les confidences ! Nos mamans s’entendent aussi bien que nous, ce n’est pas un 
hasard ! 
 
Amina 
C’est parti de presque rien, ça a germé et ça a grandi crescendo, une amitié à évolution 
exponentielle ! Je connaissais ton côté sérieux, ton intelligence et ta prestance. 
Impressionnante par ton hyperactivité et le nombre de choses que tu as accompli, tu es 
quelqu’un de courageux et déterminé ! A côté de ça, j’ai découvert une amie, une 
confidente, une fille drôle (ah ouai ?), une copine de soirée et une partenaire de dancefloor ! 
A quand le lancement de notre 1e disque ? Je te souhaite tellement de bonheur ! 
Mon avis sur ta dernière blague ? Je dirai « 4 ans et demi » ! 
 
Romain 
Futur co-chef, profite encore des quelques semaines où je suis ton interne ! On a 
collectionné un bon nombre de souvenirs (soirées, WE et congrès en tout genre, mais 
également le boulot quand il faut être sérieux), et j’admire ta capacité à faire la fête tout en 
t’occupant de tes patients. Je te souhaite une belle carrière et plein de bonheur. 
 
Mauricio 
L’homme qui ne s’arrête jamais ! Je pense que tu as un sosie qui t’aide à accomplir toutes 
tes tâches ! Car en plus de cela, tu es quelqu’un de disponible, à l’écoute, et toujours 
motivé ! Je te souhaite plein de bonheur avec Célia, et encore des beaux voyages ! 
 
Marie 
Hâte d’être co-chef avec toi, je sens qu’on va bien se marrer ! Même si ça nous laaance ! On 
se retrouvera le soir pour l’apéro des voisines ! Je te souhaite plein de bonheur avec Robin, 
dans votre bel appart, et un beau mariage, suivi de plein de beaux babies ! 
 
Amro  
Futur co-chef, je suis heureuse de partager cette année avec toi. Tu es quelqu’un 
d’extrêmement gentil (il faut dire non ! haha), à l’écoute, dévoué, attentionné, sérieux et 
très intelligent. Tu seras l’encyclopédie de la bande ! Hâte de travailler à tes côtés ! 
 
Sarra 
Douce et talentueuse, c’est un regret de n’avoir jamais travaillé avec toi. Mais c’est toujours 
un plaisir de te croiser en dehors de l’hôpital, ou à la relève de garde (bientôt fini, enfin !). 
 
Anne So  
Aussi sérieuse que fêtarde, autant de poisse en garde qu’aux jeux de société, on peut 
compter sur toi au boulot comme autour de l’apéro ! A bientôt aux Nuits So ! 
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Meriem 
Hyper sympa et dynamique, on a passé de bons moments ensemble. Tu quittes Lyon, c’est 
dommage pour nous, mais je te souhaite plein de bonnes choses du côté de l’océan ! 
 
Maelle 
Merci pour ma première plaie de conj ! Et pour ta bonne humeur !  Je te souhaite full 
happiness avec ta petite famille ! 
 
Victor 
On n’a jamais bossé ensemble, et c’est bien dommage car tes talents sont vantés à 
l’international ! Heureusement que j’ai pu profiter de ton humour et de ton sens de la fête à 
Calvi ! Même si tu cales en voiture… 
  
Elsa B  
Un coup de cœur pour la belle dijonnaise ! Le semestre passé ensemble était génial ! Hâte 
de te revoir au prochain congrès Bella Belsa !  
 
Ilyes 
Le roi des gardes ! Je te souhaite plein de bonnes choses pour la suite ! 
 
 
Aux plus « jeunes » 
 
Hélène  
Ma coloc d’amour, merci de ton soutien au quotidien. Autour d’une tisane ou d’un poke 
bowl, nos papotages dans la salle de bain, et notre voyage de noces aux Seychelles, on a su 
partager de bons moments, et c’est pas fini ! On est un peu comme des sœurs maintenant, 
en toute simplicité ! Et ça va être difficile quand on devra quitter la coloc ! A qui je vais 
pouvoir piquer des jupes et des robes ?  
 
Martin  
De toute façon on est seul dans la vie ! Sauf quand on est ensemble ! Et ça c’est bien plus 
cool ! Tu es une belle rencontre et j’espère qu’on continuera à partager de bons moments 
(pas que des pizzas), mais je n’en doute pas, au vu de notre passion commune pour l’apéro ! 
Plein de réussite et de bonheur pour la suite.  
 
Mayeul 
Jeune papa, toujours de bonne humeur, souriant, et gros blagueur, à quand le prochain 
rock ? J’espère qu’on travaillera ensemble un jour, je te le souhaite en tout cas ! 
 
Artus 
Le roi de la blague, le paparazzi, qu’est-ce qu’on va faire de toi ? Profite bien de l’année 
recherche, ça nous fera des vacances ! Blague à part, t’es un super co interne, hyper relax ! 
C’est vraiment chouette de bosser avec toi !  
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Adrien 
Je garde un bon souvenir du semestre a HEH avec toi, avec tous vos messages vocaux 
whatsapp, je tairai en public ton surnom (Pauthe… ?). 
 
Elsa 
Calme et posée, tu es très sérieuse et motivée au travail. C’était très agréable de bosser avec 
toi. Et de partager les sessions de DU !  
 
Nicolas  
Je suis sûre que tu feras un aussi bon ophtalmo-pédiatre que trailer ! Je te le souhaite !  
 
Nabil  
T’es quelqu’un de très motivé au travail, très curieux et passionné. Tu mérites une belle 
carrière ! En plus de ça, t’es parfois drôle, et parfois fêtard, ça fait de toi un mec super avec 
qui j’espère encore partager de bons moments. A quand l’initiation golf ? 
 
Olivier (Grosso modo, BSF, et tout est dit ! Vous connaissez la chanson !), Maxime (sportif 
n°1, et déjà pro de la phako), Maxence (sportif n°2), Julien (sportif n°3, ta spontanéité nous 
fait bien rire), Christelle (Dr Olive), Camille (Lieutenant Delcasso), Charles-Henri (ou 
Professeur CHR), Kenny (encore merci pour tes montages photos…ou pas), Batoul (douce et 
talentueuse). 
 
Yasmine (un petit chou, qui a égayé notre semestre ! Continue comme ça ! Et à quand la 
prochaine soirée disco ?),  
Hugo, Cédric, Antonin, Ali : J’ai adoré être entourée de « mes mecs » pour mon dernier 
semestre d’internat. Vous avez été au top ! Revenez vite ! 
Aymeric, Maxime, Nicolas, Gauthier, Raphaël, Victor, Pierre, Antoine, Roman, Yannis : Très 
sérieux et impliqués à l’hôpital (c’était un vrai plaisir de bosser avec ceux qui ont été mes co-
internes), on a bien saisi votre potentiel teuf !  
 
Rebecca R  
Lyonnaise pour 6 mois, j’ai été ravie de te rencontrer. Je te souhaite une belle carrière. 
 
 
A tout le personnel paramédical  
Je ne sais pas ce qu’on aurait pu faire sans vous ! Vous êtes au top, toujours de bonne 
humeur, vous nous aidez et nous remontez le moral quand ça ne va pas. C’est un plaisir de 
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INTRODUCTION GENERALE 

 
 

Le décollement de rétine est une pathologie rare, avec une incidence dans le monde estimée 

entre 6 et 18 pour 100 000 habitants /an. Son évolution spontanée est grave, entrainant la 

cécité en l’absence de traitement.  

Les décollements de rétine de types rhegmatogènes surviennent secondairement à une 

déchirure rétinienne associée à une traction vitréorétinienne, aboutissant au passage et à 

l’accumulation de liquide sous la rétine. Le diagnostic clinique repose jusque-là sur l’examen 

biomicroscopique du fond d’œil à l’aide d’une lentille contact, durant lequel les 

caractéristiques du décollement de rétine sont rapportées : type, nombre et localisation des 

déchirures, topographie du décollement de rétine, chronicité, statut maculaire, grade de 

prolifération vitréorétinienne, statut du vitré...  

Le traitement repose sur la chirurgie et sa réussite nécessite une bonne détection pré-

opératoire des déchirures rétiniennes. En effet, toutes les déchirures doivent être traitées 

pour éviter la récidive du décollement de rétine lors de la disparition du tamponnement. 

 

Les avancées technologiques ont permis le développement de rétinographes ultra-grand 

champ permettant de visualiser le fond d’œil avec un angle d’environ 200°. 

Leurs avantages principaux sont la rapidité d’acquisition, le caractère non invasif et non 

douloureux, la possibilité de déléguer la tâche au personnel paramédical, la lecture des 

images à distance (télémédecine), et la possibilité d’archiver, relire, comparer, modifier les 

images secondairement. Nous nous sommes donc intéressés à la sensibilité de ces 

rétinographes ultra-grand champ dans la détection pré-opératoire des déchirures 

rétiniennes des patients atteints de décollements de rétine rhegmatogènes. 

Ce travail comprend donc tout d’abord une revue bibliographique sur l’anatomie et la 

physiologie de la rétine, ainsi que la physiopathologie du décollement de rétine 

rhegmatogène. Les techniques de diagnostic du décollement de rétine sont ensuite 
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détaillées, avec une attention particulière sur les rétinographes ultra-grand champ. Enfin, 

une description sémiologique des différentes formes cliniques de décollements de rétine 

rhegmatogènes sera exposée.  

Dans la deuxième partie, nous exposerons l’étude prospective comparant l’examen du fond 

d’œil pré-operatoire et la rétinographie ultra-grand champ Clarus  pour la détection de 

déchirures rétiniennes en cas de décollement de rétine rhegmatogène. Nous nous 

intéresserons également au nombre de déchirures relevées lors de l’examen per-opératoire 

et grâce au rétinographe ultra-grand champ Optos . Les critères secondaires comprennent 

la détection du décollement de rétine, de son extension, du statut maculaire et du stade de 

prolifération vitréorétinienne.  
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REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 
 

I. ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE LA RÉTINE 

 

AA. ORIGINE EMBRYOLOGIQUE DE LA RETINE (1):  

Les yeux sont une expansion du cerveau et ont donc une origine neurologique. Leur 

développement débute au 22e jour. A ce stade, le cerveau a la forme d’un tube, le tube 

neural. Deux vésicules optiques apparaissent de part et d’autre du tube, en continuité avec 

le système ventriculaire (1,2).  

 Ces vésicules optiques s’invaginent à la fin de la quatrième semaine et vont former les 

cupules optiques, sphériques et creusent. Elles sont rattachées au cerveau par les pédicules 

optiques (futurs nerfs optiques). Les cellules ectodermiques recouvrant les cupules, vont se 

transformer et donner les placodes optiques, qui secondairement s’invaginent dans les 

cupules, donnant les vésicules cristalliniennes (futurs cristallins). Le processus d’invagination 

de la cupule optique entraîne un accolement des deux couches cellulaires formant le disque 

rétinien, dont le feuillet interne donnera la rétine sensorielle, et le feuillet externe la rétine 

pigmentée. Par la suite, la cupule optique se ferme, soudant ses berges, mais laissant place à 

une fente nommée la fissure embryonnaire. A travers cette fissure pénètre l’artère hyaloïde 

dans l’œil jusqu’à la face postérieure du cristallin. C’est le long de cette artère que le vitré 

primitif se développe. 
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Image 1 : Développement embryonnaire de l'oeil 

Anatomie de la rétine, EMC, 2009 

A : Évagination de la vésicule optique (1) à partir du diencéphale 
B,C : Mise en place de la placode cristallinienne (2) et de la cupule optique (6) 

D, E : Formation du cristallin (14) et de la rétine (rétine neurale : 13, épithélium pigmentaire : 12) 
3 : Neuroderme ; 4 : Couche externe ; 5 : Couche interne ; 7 : Tractus optique ; 8 : Vésicule cristallinienne ; 9 : 

Future cornée ; 10 : espace intra-rétinien ; 11 : futur nerf optique ; 15 : cornée ; 16 : Corps vitré. 

 

Concernant la rétine, c’est lors de la 6e semaine que débute la différenciation de l’épithélium 

rétinien en une couche de cellules cubiques, dont la membrane basale sera à l’origine de la 

membrane de Bruch. A la fin de la 6e semaine, des fibrilles de collagène apparaissent dans le 

vitré primitif, à la face interne de la rétine sensorielle, formant ainsi le vitré secondaire.  

A la 8e semaine, on assiste à la maturation de l’épithélium pigmentaire avec une 

augmentation du nombre de prémélanosomes et mélanomes contenus dans les cellules. La 

rétine neurosensorielle se différencie également en différentes couches. En parallèle, le 

système hyaloïde vasculaire est complètement formé dans le vitré secondaire.  

Pendant le 3e mois se poursuit la différenciation de la rétine, qui se fait du centre à la 

périphérie, et des couches internes aux couches externes. 

Sur la face interne de la couche nucléaire se différencient les axones des cellules 

ganglionnaires, qui convergent vers la tige optique. Puis arrive la différenciation des cellules 

de la couche neuroblastique interne : les cellules gliales de Müller et les cellules amacrines, 

formant la couche nucléaire interne. Peu de temps après, ce sont les cellules bipolaires et 
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horizontales qui se différencient dans la couche neuroblastique externe, et migrent vers la 

couche nucléaire interne. Les composants restants forment ensuite la couche nucléaire 

externe, qui contient les corps cellulaires des photorécepteurs. (3) 

Au 4e mois, la rétine commence à être vascularisée. Le système hyaloïde régresse à cette 

période. Des bourgeons angiogéniques formés de cellules endothéliales et de péricytes se 

ramifient et forment de nouveaux vaisseaux qui longent les fibres nerveuses jusqu’à la 

périphérie, atteignant l’équateur vers le 6e mois, et l’ora serrata vers le 8e mois. Ils pénètrent 

également dans la profondeur de la rétine jusqu’à la couche nucléaire interne (4). 

Pendant le 5e mois se produit la différenciation des photorécepteurs de la rétine, qui 

acquièrent progressivement leurs caractéristiques : cils, articles externes, synapses. La 

vascularisation rétinienne se poursuit. 

 

BB. ANATOMIE DE LA RETINE ET DU VITRE : 

1. Anatomie macroscopique : 

La rétine est une membrane fine transparente vascularisée, s’étendant de l’ora serrata en 

avant, jusqu’à la papille.  

Elle mesure environ 41,5 mm horizontalement, et 41 mm verticalement, et sa surface est de 

883 mm2 (5)..

L’ora serrata correspond à la jonction entre la rétine et le corps ciliaire. Elle mesure 2,1 mm 

en temporal, et 0,8 mm en nasal. Elle apparait comme une ligne dentelée (entre 17 et 34 

indentations) : les « dents » sont des extensions de la rétine sur la pars plana, plus 

nombreuses et plus marquées en nasal qu’en temporal. Elles peuvent mesurer de 0,5 à 2,5 

mm.  Les dents sont séparées par des « baies », extensions postérieures en direction de la 

rétine, qui correspondent aux bords festonnés de l’épithélium de la pars plana. Les plis 

méridionaux sont des plis de rétine en surplus, orientés de façon radiaire. Quand un pli est 

aligné avec un procès ciliaire, on l’appelle « complexe méridional ».  

Des déchirures peuvent survenir à l’extrémité postérieure de ces plis. 
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Image 2 : Ora serrata 

Rapport de la SFO « Rétine et vitré », 2018 

 

 

L’ora peut-être située plus postérieurement chez le myope fort.  

Son diamètre moyen est de 20,03 mm. 

 

En avant de l’ora serrata se situe la pars plana du corps ciliaire, composée d’un épithélium 

non pigmenté, et recouverte par la base du vitré dans sa partie postérieure. Elle mesure 3 

mm de long en nasal et 4,5 mm en temporal. La localisation idéale des sclérectomies est la 

partie antérieure de la pars plana, en avant de l’ora serrata et de la base du vitré. 

La pars plicata du corps ciliaire débute à 1mm du limbe et s’étend postérieurement sur 2 

mm. 
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Image 3 : Repères anatomiques de la périphérie rétinienne 

Rapport de la SFO « Décollement de rétine », 2011 
La pars plicata débute à 1 mm du limbe et mesure 2 mm. La pars plana mesure 3 à 4,5 mm : sa partie 

antérieure correspond à la localisation idéale des sclérotomies. L’ora serrara, jonction entre la rétine et le corps 
ciliaire, mesure 0,8 à 2,1 mm. 

 

 

En arrière, la rétine s’arrête au niveau de la papille, constituée de l’ensemble des fibres 

optiques remplissant le canal choroïdoscléral. L’artère et la veine centrale de la rétine 

émergent de la papille. Au-delà de cette limite, il n’existe aucune cellule photoréceptrice. 
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22. Anatomie topographique, du centre à la périphérie :  

 

Image 4 : La macula 

Du centre à la périphérie : la zone avasculaire centrale (ZAC), la zone fovéolaire, la zone 

parafovéolaire, la zone perifovéolaire. 

 

La macula :  

Elle correspond à la zone de rétine centrale située au pôle postérieur, entre les arcades 

temporales supérieures et inférieures de l’artère centrale de la rétine, et mesurant 5,5 mm 

de diamètre.  

 

La fovéa :  

Il s’agit d’une zone de 1,5 mm de diamètre, et qui comprend en son centre la fovéola, 

dépression centrale de 0,2 à 0,3 mm. Il s’agit de la zone la plus fine de la rétine, avec une 

épaisseur de 130 microns. Elle est très riche en cônes et en pigments maculaires, lutéine et 

zéaxanthine, ces derniers lui conférant une couleur jaunâtre. 

Le fond de cette dépression est dénommé « umbo », et se situe à 4 mm en temporal et 0,8 

mm en inférieur du centre de la papille. 
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La zone parafovéolaire : 

Cette zone concentrique de 500 microns de diamètre entourant la fovéa correspond à une 

région où la rétine est la plus épaisse (410 microns) en raison d’une densité importante de 

cellules ganglionnaires, de la couche nucléaire interne et de fibres de Henle. 

 

La zone périfovéolaire : 

C’est une zone concentrique de 1,5 mm de diamètre qui prolonge la zone parafovéolaire, et 

qui, contrairement à cette dernière, correspond à une région où la rétine est amincie. 

 

La région maculaire : 

Ce terme est employé pour désigner la fovéa et les zones para- et périfovéolaires. 

 

La périphérie : (6). 

La périphérie proche est une zone concentrique de 1,5mm de diamètre au-delà de la région 

maculaire. Elle est entourée de la périphérie moyenne qui mesure 3 mm. 

L’extrême périphérie s’étend jusqu’à l’ora serrata et mesure 9-10 mm en temporal, et 16 

mm en nasal. A l’ora serrata, l’épaisseur rétinienne est estimée à 180 microns. 

 

33. Les couches rétiniennes :  

La neurorétine est formée de plusieurs assises cellulaires qui tapissent la partie postérieure 

du globe oculaire. On distingue classiquement 10 couches, d’arrière en avant : 

- L’épithélium pigmentaire rétinien : monocouche composée de 4 à 6 millions de 

cellules hexagonales, mesurant de 10 à 20 μm d’épaisseur, et qui joue plusieurs rôles 

majeurs : barrière hémato-rétinienne, propriétés optiques, apport de nutriments 

(échanges hydro-électrolytiques, échanges d’oxygène), stockage et métabolisme de 

la vitamine A, et phagocytose des articles externes des photorécepteurs. Son 

intégrité est indispensable pour le bon fonctionnement des photorécepteurs. Les 

ELBANY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



 
38 

cellules sont liées entre elles par des jonctions serrées : zonulae occludentes et 

zonulae adherentes. Leurs pôles apical et basal présentent des interdigitations et des 

villosités, permettant l’adhésions et les échanges avec les segments externes des 

photorécepteurs en avant, et la choriocapillaire en arrière.   
- La couche des photorécepteurs, avec leurs segments externes et internes : épaisse 

de 40μm en moyenne, elle est composée de 120 millions de bâtonnets pour 5 

millions de cônes. Au niveau de la fovéola, seuls les cônes sont présents (densité = 

190 000 cônes/mm2). Le segment externe est la partie photosensible, et est constitué 

de l’empilement de 1000 disques environ, renfermant le photopigment qui réagit à la 

lumière. Le segment interne contient la machinerie métabolique du photorécepteur. 

Le cil connecteur, situé dans la zone intermédiaire, relie le segment interne et le 

segment externe. 

- La membrane limitante externe, lieu de jonction entre l’extrémité des cellules de 

Müller et les segments internes des photorécepteurs (zonula adherentes), ainsi 

qu’entre les cellules de Müller et entre les photorécepteurs entre eux. 

- La couche nucléaire externe, qui correspond aux corps cellulaires des 

photorécepteurs. Son épaisseur est maximale au niveau fovéolaire, où elle peut 

atteindre 50 μm et 10 rangées de noyaux. 

- La couche plexiforme externe, qui contient les synapses entre les photorécepteurs et 

les cellules bipolaires et horizontales. 

- La couche nucléaire interne : elle est formée des noyaux de quatre types de cellules, 

disposés de l’extérieur vers l’intérieur dans l’ordre suivant habituellement : cellules 

horizontales, cellules bipolaires, cellules de Müller, puis cellules amacrines. Les 

cellules horizontales et amacrines permettent la diffusion latérale des informations 

reçues, contrairement aux cellules bipolaires qui transmettent d’information 

verticalement. Cette couche s’interrompt au niveau fovéolaire. 

- La couche plexiforme interne, constituée des synapses entre les dendrites des 

cellules ganglionnaires et les axones des cellules bipolaires et amacrines. Elle est 

également absente de la fovéa. 
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- La couche des cellules ganglionnaires : la cellule ganglionnaire est un neurone 

présentant des dendrites qui s’étendent latéralement et un axone très long qui 

forme le nerf optique. Elle peut contenir des cellules amacrines déplacées. 

- La couche des fibres nerveuses optiques : on y trouve les axones des cellules 

ganglionnaires, qui se rejoignent ensuite pour former le nerf optique. 

- La membrane limitante interne : cette dernière couche est composée des pieds 

internes des cellules de Müller, et est au contact du cortex vitréen. Son épaisseur va 

de 0,2 à 1μm. 

Cette stratification de la rétine en plusieurs couches cellulaires interagissant les unes avec 

les autres via des synapses lui permet d’établir de multiples connexions et de traiter 

l’information lumineuse afin de l’envoyer au cerveau.  

 

Image 5 : Couches rétiniennes 

Rapport de la SFO « Décollement de rétine » 2011 
 

S = sclère, LSC = couche suprachoroïdienne, LV = large vessels, LCC = couche choriocapillaire, MB = membrane 
de Bruch, 1 = épithélium pigmentaire rétinien, 2 = articles externes des photorécepteurs, 3 = membrane 

limitante externe, 4 = couche nucléaire externe, 5 = couche plexiforme externe, 6 = couche nucléaire interne, 7 
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= couche plexiforme interne, 8 = couche des noyaux des cellules ganglionnaires, 9 = couche des axones des 
cellules ganglionnaires, 10 = couche limitante interne, V = vitré 

 

 

- Rapports externes de la rétine :  

En arrière, l’épithélium pigmentaire adhère fortement à la membrane de Bruch, qui le 

sépare de la choroïde. 

 

- Rapports internes de la rétine :  

La membrane limitante interne est au contact du vitré : la base du vitré en avant, la 

membrane hyaloïde postérieure en arrière. Des fibrilles vitréennes traverseraient la 

membrane limitante interne et viendraient au contact des cellules de Müller, créant ainsi 

des adhérences vitréorétiniennes. Ces adhérences sont plus importantes au niveau de la 

base du vitré, la papille, la macula et au niveau de certains vaisseaux. 

 

44. Vascularisation rétinienne :  

Elle peut être divisée en 2 systèmes vasculaires : le réseau vasculaire rétinien, qui vascularise 

directement la rétine interne, et le réseau choroïdien, qui assure indirectement la 

vascularisation de la rétine externe. 

L’artère centrale de la rétine provient de l’artère ophtalmique, branche de l’artère carotide 

interne. Dans 50% des cas, elle émerge d’autres artères, comme l’artère ciliaire longue 

médiale, l’artère orbitaire, l’artère musculaire inférieure ou l’artère ciliaire longue latérale.  

Son calibre est de 80 à 100 μm. Elle pénètre le nerf optique par sa face inférieure, 5 à 15 mm 

en arrière du globe oculaire, puis poursuit son trajet intraneural jusqu’à émerger au niveau 

de la papille où elle se divise en 4 branches terminales : 2 branches temporales, supérieure 

et inférieure, et 2 branches nasales, supérieure et inférieure. Ces artères, d’un diamètre 

moyen de 125 microns, se divisent ensuite en collatérales, qui se divisent à nouveau, avec un 

calibre qui diminue au fur et à mesure de leur division, pour tapisser la globalité de la rétine 

interne d’un réseau artériel réparti en 4 quadrants. Les capillaires rétiniens, issus des 
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collatérales de chaque branche de l’artère centrale de la rétine, sont non fenestrés, 

mesurent 4 à 6 μm de diamètre, et sont composés de cellules endothéliales à jonctions 

serrées, et de péricytes et cellules microgliales qui les entourent.  

 

Image 6 : Vascularisation de l’œil 

 
Rapport de la SFO « Glaucome Primitif à angle ouvert », 2014 

L’artère ophtalmique se divise en :  
- artère centrale de la rétine, responsable de la vascularisation de la rétine interne 

- artères ciliaires postérieures qui donnent les artères ciliaires postérieures courtes et longues, responsables de 
la vascularisation choroïdienne. 

 

 

Les capillaires rétiniens sont séparés en différents réseaux : 

- Le plexus capillaire superficiel : il est composé de capillaires disposés en plusieurs 

niveaux interconnectés dans la couche des cellules ganglionnaires et la couche des 

fibres optiques.  

- Le plexus capillaire intermédiaire : les capillaires sont situés dans la couche 

plexiforme interne. 

- Le plexus capillaire profond : localisés dans la couche plexiforme externe, les 

capillaires sont organisés en unités polygonales qui convergent vers une veinule de 

drainage.  
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La veinule de drainage traverse ensuite toutes les couches jusqu’aux cellules ganglionnaires 

pour se drainer dans les veinules superficielles. 

Les plexus capillaires intermédiaire et profond forment le complexe vasculaire profond, et 

sont alimentés par des anastomoses verticales du plexus capillaire superficiel. 

Une quatrième couche est appelée plexus capillaire péripapillaire, et contient des capillaires 

radiaux péripapillaires disposés parallèlement aux axones de la couche des fibres nerveuses. 

 

 

Image 7 : Les différents plexus vasculaires maculaires 

Rapport de la SFO 2019 : OCT en ophtalmologie 

a) Plexus capillaire superficiel : segmentation entre la membrane limitante interne et 9μm au-dessus de la 

jonction plexiforme interne et nucléaire interne (IPL-INL).  

b) Plexus capillaire intermédiaire : segmentation entre 9μm au-dessus de la jonction IPL-INL et 6μm en dessous 

de la jonction nucléaire interne et plexiforme externe (INL-OPL). 

c) Plexus capillaire profond : segmentation située entre 6μm en dessous de la jonction INL-OPL et 9μm en 
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dessous de la jonction plexiforme externe et nucléaire externe (OPL-ONL). 

d) Complexe vasculaire profond : segmentation entre 9μm au-dessus de la jonction IPL-INL et 9μm en dessous 

de la jonction OPL-ONL. 

 

Chez 30 à 50% de la population générale existe une artère ciliorétinienne, branche de 

l’artère ciliaire qui émerge du bord temporal de la papille et qui contribue à la 

vascularisation de la rétine interne. Dans 15% des cas environ, elle assure un flux maculaire 

et peut suppléer la vascularisation maculaire en cas d’occlusion de l’artère centrale de la 

rétine. 

Le drainage veineux rétinien se fait par 4 branches veineuses (temporales supérieure et 

inférieure, nasales supérieure et inférieure) qui forment la veine centrale de la rétine au 

niveau de la papille, et qui se déverse dans la veine ophtalmique supérieure. 

Les artères et veines rétiniennes se situent au niveau de la couche des fibres optiques. 

Au centre est située la zone dépourvue de capillaires, la zone avasculaire centrale (ZAC), 

mesurant 400 μm de diamètre environ. 

 

La vascularisation choroïdienne, qui provient de l’artère ophtalmique, permet l’oxygénation 

indirecte de la rétine externe via les photorécepteurs, car la rétine externe ne comporte pas 

de réseau capillaire. Les artères choroïdiennes proviennent des artères ciliaires courtes et 

longues, qui proviennent des artères ciliaires postérieures (nasale, temporale et supérieure). 

Elles pénètrent le globe oculaire par la sclère, en arrière des veines vortiqueuses. Chaque 

artère ciliaire courte postérieure irrigue un territoire triangulaire à base externe. 

Il existe 3 types de vaisseaux dans la choroïde : les capillaires, les vaisseaux moyens 

(artérioles et veinules de 10 à 30 μm) et les gros vaisseaux (artères et veines choroïdiennes 

de 50 – 125 μm). La choriocapillaire est composée d’une couche unique de capillaires 

mesurant 15 à 30 μm de diamètre et qui sont constitués de cellules endothéliales fenestrées 

(absence de barrière hématorétinienne à cet endroit). Elles n’ont pas de jonctions serrées. 

Cette choriocapillaire est organisée en lobules, avec une artériole centrale et un réseau 

veineux marginal. Le drainage se fait ensuite par les veines choroïdiennes, vers les veines 

vortiqueuses à l’équateur du globe oculaire. Ces veines, au nombre de 4 à 5, mesurent 
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environ 0,5 mm de diamètre et émergent du globe à travers la sclère 2 à 3 mm en arrière de 

l’équateur.  

 

 

 
Image 8 : Vascularisation rétinienne 

Adapté de Leber, 1903 

Réseau vasculaire rétinien issu de l’artère centrale de la rétine, et réseau choroïdien issu des 
artères ciliaires postérieures. 

 

 

 

55. Anatomie du vitré : 

Le vitré occupe la partie postérieure du globe oculaire et représente 80% du volume de l’œil. 

Il est au contact de la rétine via la membrane hyaloïde, la face postérieure du cristallin, et la 

zonule. Son volume est en moyenne de 4 ml. Il est divisé en 2 zones : le vitré central et le 

vitré périphérique ou cortex vitréen. 
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Il s’agit d’un gel transparent composé à 98-99% d’eau, ainsi que de fibres de collagène (types 

II, V, IX), de l’acide hyaluronique et des glycoaminoglycanes. On retrouve également des 

hyalocytes et des fibroblastes.  

 

 

Adhérences vitréennes physiologiques : 

Antérieurement, il existe une forte adhésion entre la membrane hyaloïde et la face 

postérieure du cristallin. Cette adhérence sur 5 mm s’appelle le ligament de Wieger. 

L’espace rétrolental entouré par ce ligament s’appelle l’espace de Berger. En revanche, il 

n’existe pas d’adhérence au niveau de la zonule : l’espace qui la sépare de la membrane 

hyaloïde est dénommé le canal de Hannover. 

Postérieurement, il existe plusieurs adhérences plus ou moins fortes entre le vitré et la 

membrane limitante interne. Les plus fortes adhérences concernent la base du vitré, les 

vaisseaux rétiniens, ainsi que le pôle postérieur au niveau de la papille et de la macula.  

Au pôle postérieur, l’adhérence est obtenue via les protéines de la matrice intercellulaire, 

notamment la laminine et la fibronectine. Une zone particulière de liquéfaction de vitré 

prémaculaire est appelée « bourse prémaculaire » ou « poche vitréenne précorticale ». 

L’adhérence des fibres de collagènes à la papille est appelée « aire de Martegiani ». 

La base du vitré correspond à une zone de forte adhérence en extrême périphérie. Elle 

s’étend en avant de l’ora serrata sur 1,5 à 2mm, et en arrière de l’ora serrata sur 2 mm en 

temporal et 3 mm en nasal. Son bord antérieur se situe à 5 mm du limbe : la réalisation des 

sclérotomies doit tenir compte de ce paramètre afin d’éviter une pénétration dans la base 

du vitré, et par conséquence des tractions rétiniennes. Elles doivent donc être réalisées à 

moins de 5 mm du limbe.  

La base du vitré est composée de gros faisceaux de fibrilles vitréennes insérées dans la lame 

basale des cellules gliales rétiniennes, entrainant une très forte adhésion, impossible à 

disséquer. 
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Image 9 : Adhérences vitréennes physiologiques 

Rapport de la SFO « Rétine et vitré », 2018 

 

 

CC. PHYSIOLOGIE DE LA RETINE 

Le rôle de la rétine est de transformer le signal électromagnétique (la lumière) en un signal 

électrique (le potentiel d’action) pouvant être transmis et décrypté par le cortex visuel.  

1. Renouvellement de l’article externe du photorécepteur :  

Le photopigment est un complexe de deux molécules : l'opsine, une protéine 

transmembranaire, et le 11-cis-rétinal, chromophore sensible à la lumière. Il est contenu 

dans les disques des segments externes des photorécepteurs. 

La configuration dite 11-cis signifie que la molécule est "courbée". Lorsque l’énergie 

lumineuse est absorbée par le chromophore (sous la forme d’un photon), elle "déforme" la 

molécule, et la convertit en une configuration tout-trans-rétinal. Ce processus s'appelle la 

photo-isomérisation. 

En fin de cycle, la régénération du tout-trans-rétinal en 11-cis-rétinal, afin qu’un nouveau 

cycle puisse débuter, se produit dans l’épithélium pigmentaire pour les bâtonnets et dans les 

cellules de Müller pour les cônes.  
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L'isomérisation du 11-cis-rétinal en tout-trans-rétinal active l’opsine, ce qui déclenche le 

processus de phototransduction.  

Les photopigments sont caractérisés par une courbe de sensibilité en fonction de la longueur 

d’onde de la lumière. Le photopigment des bâtonnets, la rhodopsine (opsine + 11-cis-rétinal) 

a son pic maximal d’absorption pour une longueur d’onde autour de 500 nm.  Concernant 

les cônes, il existe 3 types de photopigments avec une sensibilité spectrale différentes pour 

chacun : l’opsine « bleue » caractérise les cônes-S (pic d’absorption maximal = 420 nm), 

l’opsine « verte » caractérise les cônes-M (530 nm), l’opsine « rouge » caractérise les cônes-L 

(565 nm). 

 

22. Phototransduction :  

L’activation de l’opsine entraîne l’activation de la transducine, puis d’une enzyme, la 

phosphodiestérase. Cela aboutit à l’hydrolyse du GMP cyclique (GMPc), qui induit la 

fermeture des canaux cationiques GMPc-dépendants. L’entrée dans la cellule de Na+ 

principalement, et de Ca2+ et Mg2+, est inhibée. La fermeture des canaux entraîne une 

hyperpolarisation du photorécepteur, ce qui inhibe la sortie de potassium. Cette 

hyperpolarisation est responsable d’une diminution de la libération du neurotransmetteur 

(glutamate) au pôle synaptique, phénomène indispensable à la transmission de l’information 

aux cellules bipolaires et horizontales.  
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Image 10 : Cascade de phototransduction 

“Biophysical Properties of Optogenetic Tools and Their Application for Vision Restoration 
Approaches”. SD. Klapper et al., Frontiers in Systems Neuroscience, 2016 

A : dans l’obscurité : Le 11-cis retinal est en configuration « courbée », laissant les canaux Na+ ouverts, et 
permettant ainsi la dépolarisation membranaire, responsable d’une libération du neurotransmetteur, le 

Glutamate (Glu), et donc l’absence de transmission d’information. 
B : à la lumière : isomérisation du 11-cis retinal en tout-trans-retinal (all trans) et activation de la rhodopsine, 

puis activation de la transducine (T) et de la phosphodiestérase (PDE). Cela entraine l’hydrolyse du cGMP, 
aboutissant à la fermeture des canaux Na+, et donc une hyperpolarisation, responsable d’une diminution de 

libération de glutamate. 

 

 

33. Réponse neuronale rétinienne 

La couche plexiforme externe est l'endroit où les photorécepteurs établissent un contact 

synaptique avec les cellules bipolaires et les cellules horizontales.  

 

 Cellules horizontales :  

Il existe différents types de cellules horizontales : les types 1 (H1) qui relient des cônes avec 

un bâtonnet, et les types 2 (H2) qui relient les cônes rouges, verts et bleus avec un autre 
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cône bleu. Les cellules horizontales sont responsables des contrastes et couleurs.  

 

 Cellules bipolaires / Réponses On / Off : 

Il existe deux types de cellules bipolaires qui établissent différents types de contact avec 

l'axone du cône. Elles réagissent à la lumière en présentant une hyperpolarisation (cellules 

« OFF ») ou une dépolarisation (cellules « ON ») de leurs membranes. Les différentes 

réponses de ces types de cellules bipolaires sont dues à différents types de récepteurs du 

glutamate post-synaptiques.  

Pour les bâtonnets, toutes les cellules bipolaires sont dépolarisantes (« ON ») : 

l’hyperpolarisation du bâtonnet entraîne donc une dépolarisation d’une cellule bipolaire.  

Les cellules bipolaires sont également divisées en cellules « naines », caractérisées par un 

petit champ dendritique, et les cellules diffuses, caractérisées par un large champ 

dendritique. 

Les cellules bipolaires « OFF » entrent en contact avec les cellules ganglionnaires 

hyperpolarisantes (à centre sombre) de la couche plexiforme interne, alors que les bipolaires 

« ON » entrent en contact avec les cellules ganglionnaires dépolarisantes (à centre clair). Les 

cellules bipolaires des bâtonnets n’ont pas de connexion avec les cellules ganglionnaires, 

mais via certaines cellules amacrines. 

Différents types de cellules ganglionnaires existent, chaque type étant responsable d’une 

« fonction » : perception du mouvement, perception de détails, perception du contraste 

coloré bleu/jaune. 
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44. Physiologie de l’adhérence rétinienne :  

Elle dépend de différents facteurs. 

Tout d’abord, la matrice extracellulaire inter-photorécepteur assure la continuité entre la 

membrane de l’article externe du photorécepteur et la membrane apicale des microvillosités 

de l’épithélium pigmentaire.  

Des facteurs hémodynamiques entrent en jeu également pour maintenir l’adhérence de la 

rétine : la pression hydrostatique exercée par le vitré, la pression oncotique responsable 

d’un gradient oncotique allant de l’espace sous-rétinien vers la choriocapillaire, et 

l’absorption d’eau par l’épithélium pigmentaire dirigée par le transport d’ion chlore et de 

l’ion bicarbonate vers la choriocapillaire.  

 

II. DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE RHEGMATOGÈNES 

 

A. EPIDEMIOLOGIE : 

Le décollement de rétine est une pathologie rare. Son incidence dans le monde est estimée 

entre 6 et 18 pour 100 000 habitants/an. (7)  

Son incidence est en augmentation progressive (8), ce qui pourrait s’expliquer entre autre 

par un meilleur diagnostic, le vieillissement de la population, et l’augmentation du nombre 

de chirurgies de cataracte.  

Son évolution spontanée est grave, entrainant inéluctablement la cécité.  

Il existe une augmentation du nombre de décollements de rétine en saison chaude (56% au 

printemps et en été) (7,9–11), avec un pic en juin-juillet. Cela est expliqué par la 

déshydratation du vitré et la production de radicaux libres par la lumière, modifiant la 

structure vitréenne (9). Dans une étude réalisé dans le Nord de l’Espagne (latitude proche de 

la ville de Lyon), les auteurs ont retrouvé une forte corrélation entre l’incidence des 

décollements de rétine et le flux lumineux (12).  
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Les hommes sont légèrement plus atteints que les femmes (8,13,14). 

Un premier pic de fréquence se situe entre 50 et 70 ans (8,13,15). Un deuxième pic autour 

de 30 ans (8) représente majoritairement les décollements de rétines post-traumatiques, 

avec une prédominance masculine. 

 

11. Facteurs pronostiques :  

Le taux de succès chirurgical avec réapplication rétinienne est de 85-90% après une 

chirurgie, et de 94-96% après au moins deux chirurgies (16,17). Le principal facteur 

pronostique est l’acuité visuelle pré-opératoire (18).  

Les facteurs de mauvais pronostic pré opératoire sont la durée du décollement de rétine 

(plus de cinq jours), la prolifération vitréorétinienne et les tractions vitréomaculaires. En cas 

de prolifération vitréorétinienne, le nombre de procédures augmente de 1,8 en moyenne à 

2,1 (chirurgie de cataracte incluse) (19). 

Les facteurs de mauvais pronostic post-opératoire sont les complications maculaires 

(œdème maculaire cystoïde, membrane épirétinienne), un profil fovéolaire altéré (20) et des 

migrations pigmentaires.  

 

2. Lésions prédisposantes : (21) 

La périphérie rétinienne est caractérisée par une grande fragilité tissulaire en raison du 

faible nombre de fibres nerveuses et de la fusion des couches nucléaires interne et externe. 

Cette fragilité peut s’expliquer aussi par la raréfaction des vaisseaux rétiniens et choroïdiens, 

pouvant entrainer une ischémie et des lésions atrophiques. De plus, les fibres de collagène 

s’insèrent perpendiculairement et sans plan de clivage sur la membrane basale et les pieds 

des cellules de Müller. C’est pour cela que les déchirures rétiniennes sont préférentiellement 

situées en périphérie. 
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aa) Dégénérescences vitréorétiniennes :  

- La palissade :  

Il s’agit de la lésion la plus fréquemment associée à des déchirures ou décollements de 

rétine. Commune dans la population générale (6 à 9,5%), elle est retrouvée dans 30 à 45% 

des yeux atteints de décollement de rétine (7). En pré-opératoire, on retrouve 45,7% de 

palissades (7).  

Cliniquement, la palissade est une lésion souvent bilatérale (34-48% des patients) (22), 

ovalaire ou plus allongée, de taille variable, le plus souvent située entre l’équateur et l’ora 

serrata, préférentiellement dans le quadrant temporal supérieur, de couleur jaunâtre, 

composée d’un réseau de lignes blanches entrecroisées, d’orientation radiaire ou 

circonférentielle, avec des dépôts blancs granuleux et des amas pigmentaires. Les vaisseaux 

à sa surface ont des parois sclérosées, ce qui donne l’aspect de croisillons blancs. Ces 

vaisseaux sont perméables le plus souvent, mais peuvent aussi être occlus. Des altérations 

de l’épithélium pigmentaires sont fréquemment retrouvées (90% des cas) : pauci-

pigmentation, pigmentations en plaque, ou hyperpigmentation diffuse, ce qui facilite sa 

détection à l’examen.  Au niveau de la palissade, la rétine est amincie, surtout au niveau des 

couches internes, et la membrane limitante interne sus-jacente est absente. Le vitré en 

regard est liquéfié et lacunaire, et très adhérent sur les berges de la lésion.  

La fréquence d’apparition de trous atrophiques au sein de la palissade est estimé à 29,2% et 

les déchirures tractionnelles entre 1,5 et 2,4% (23). Les trous sont à faible risque de 

décollement de rétine. Ce qui entrainera le décollement de rétine sera la survenue d’une 

déchirure secondaire à l’adhérence de la hyaloïde postérieure aux bords de la palissade. Les 

déchirures par traction se présentent soit comme des déchirures en « coup d’ongle », sur le 

côté de la palissade, soit sous forme d’une ouverture à lambeau au bord postérieur. 
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Image 11 : Palissade 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 

 

- Blanc sans pression :  

Le blanc sans pression correspond à une zone plane de pâleur rétinienne qui s’étend sous 

forme de bandes ou de plaques en périphérie, de l’équateur à l’ora, souvent en temporal et 

inférieur. Contrairement au blanc avec pression, il est visible sans indentation sclérale. Cette 

lésion correspondrait à une zone d’adhérence vitréorétinienne avec une traction secondaire 

à l’augmentation de la longueur axiale. En effet, elle est constamment retrouvée chez les 

patients de moins de 20 ans avec une longueur axiale de plus de 33mm (24). Dans la 

population générale, elle est retrouvée dans 20% des yeux. Elle peut s’associer aux 

palissades, aux déchirures, aux décollements de rétine, à la dégénérescence microkystique, 

au rétinoschisis et au givre. Un décollement de rétine peut survenir en cas d’apparition de 

trous atrophiques au sein de la lésion. 
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Image 12 : Blanc sans pression 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 
 

 

- Dégénérescence givrée :  

Sa fréquence est estimée à 5% chez les emmétropes, et jusqu’à 30% chez les myopes, avec 

une fréquence qui augmente avec le degré de myopie (25–27). Elle prend l’aspect de petits 

grains blancs, cristallins et brillants, et se situe entre l’équateur et l’ora serrata. Ces grains 

sont composés de cellules microgliales contenant du matériel lipoïdique ou lipoprotéique 

(28), témoin d’une atrophie rétinienne chronique. On le retrouve aspécifiquement dans des 

affections avec souffrance rétinienne.  

Le givre sporadique correspond à une lésion ovalaire à limites nettes, parallèle à l’ora, et 

contenant quelques grains. Les anomalies rétiniennes responsables peuvent être discrètes 

(atrophie rétinienne ponctuelle, blanc sans pression).  
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Le givre diffus se définit par une plage sans limites nettes, contenant des grains de givre, et 

s’étendant parfois sur toute la périphérie rétinienne (29), avec une densité qui s’atténue 

vers l’équateur. Sa fréquence est estimée à 16% (29), avec 15% de cas bilatéraux (27). Le 

vitré est rarement adhérent à la rétine à ce niveau, ce qui expose peu au risque de 

déchirures. Les altérations rétiniennes associées au givre diffus sont : les rétinoschisis (30), la 

dégénérescence microkystique, et les amas pigmentés.  

Le givre en « bave d’escargot » ou en foyer a été décrit comme des lésions rondes, ovalaires 

ou en bande, souvent multiples, bilatérales et symétriques, de taille variable, situées dans la 

région équatoriale, parallèles à l’ora ou parfois radiaires, souvent en supéro-temporal ou 

inféro-temporal (27,29,31,32). Elles sont creuses en raison de l’atrophie des couches 

internes de la rétine. On retrouve les points de givre à la surface de la lésion, parfois dans la 

partie externe du cortex vitréen en regard (23). Le cortex vitréen est adhérent aux bords, 

surtout postérieurs, des lésions.  Des proliférations pigmentées et des remaniements de 

l’épithélium pigmentaire peuvent être retrouvées. Ce type de givre est fréquent chez le 

myope jeune (32–34). Le risque de déhiscences s’élève à 30% (27). Dans 20,5% des cas, il 

s’agit de trous atrophiques, de grande taille et évolutifs (27,32,33,35). Plus rarement sont 

retrouvées les déchirures à clapet (9% des déhiscences sur givre en foyer) (27).  

 

Image 13 : Dégénérescence givrée 

Machemer, Robert, M.D., Duke Univ. Medical School, Durham, NC, USA 

 

ELBANY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



 
56 

- Dégénérescence pavimenteuse  

Secondaire à une dégénérescence de la choroïde, elle se caractérise par des zones 

périphériques d’atrophie de l’épithélium pigmentaire et des couches externes de la rétine. 

Cliniquement, on retrouve à l’examen du fond d’œil des petites tâches atrophiques 

arrondies, jaunâtres, parfois pigmentées, uniques ou multiples, plus ou moins confluentes, 

situées à 1-2 diamètres papillaires de l’ora serrata. La localisation est préférentiellement en 

temporal et inférieur, avec une atteinte bilatérale dans 50% des cas. On la retrouve chez 22-

27% des adultes, 40% des myopes de plus de 40 ans. En bordure des plages atrophiques 

peuvent survenir des déhiscences, mais le risque de décollement de rétine est faible en 

raison de la forte adhérence de la rétine à la choriocapillaire. 

 

 

Image 14 : Dégénérescence pavimenteuse 

Dr Kevin Quaranta, Sonoran Desert Eye Center 
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bb) Trous et déchirures :  

 

- Les trous ronds atrophiques :  

Souvent retrouvés au sein d’une dégénérescence givrée ou palissadique, ils sont ronds et à 

bords nets. Le mécanisme est trophique, et non secondaire à une traction vitréenne. Ils 

entraînent donc moins souvent de décollement de rétine que les palissades : ils sont 

responsables de 2,8% de tous les décollements de rétine (36), qui surviennent souvent chez 

les sujets jeunes. On retrouve des trous rétiniens asymptomatiques chez 8 à 12% des yeux 

myopes. Ils ne nécessitent pas de traitement préventif systématique si le patient est 

asymptomatique et si la longueur axiale du globe est inférieure à 26 mm.  

 

 

Image 15 : Trous atrophiques 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 
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- Les déchirures à clapet ou en « fer à cheval » ou en « U » :  

Elles surviennent habituellement lors du décollement postérieur du vitré. Les forces de 

tractions vitréennes s’exercent de telle sorte que la pointe de la déchirure est toujours 

dirigée vers l’arrière. Le vitré est rattaché au bord antérieur, le clapet de la déchirure. On les 

retrouve majoritairement dans le quadrant temporal supérieur (37). Une hémorragie 

vitréenne accompagne souvent la déchirure, et peut être récidivante, à partir de vaisseaux 

en pont. Le risque d’évolution spontanée des déchirures à clapet symptomatiques vers le 

décollement de rétine est d’au moins 30% (38,39), d’où la nécessité de les traiter.  

 

 

Image 16 : Déchirures à clapet / en fer à cheval 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Edouard Herriot, Lyon 
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- La dialyse :  

Les dialyses sont des désinsertions rétiniennes allongées, parallèles à l’ora. Elles sont situées 

en avant du bord postérieur de la base du vitré. La base du vitré est donc attachée à leur 

versant postérieur. Le principal facteur favorisant leur apparition est le traumatisme 

oculaire. Elles sont fréquemment localisées en temporal inférieur (44-63 %). Cette 

particularité peut être justifiée par 2 éléments : la fragilité de la rétine temporale (plus fine, 

présence de dégénérescence microkystique), et l’exposition de la portion temporale 

inférieure du globe lors des traumatismes (moins de protection osseuse, phénomène de 

Charles-Bell réactionnel au traumatisme). Le décollement de rétine secondaire à la dialyse 

peut être lentement évolutif, avec la présence de ligne pigmentée de démarcation. La 

localisation nasale supérieure, moins fréquente, serait la conséquence d’un traumatisme 

plus important, et quasi pathognomonique du traumatisme. D’autres hypothèses 

étiologiques ont été évoquées : prédisposition génétique (40), dialyse dégénérative (41), 

dialyse iatrogène post vitrectomie (rare depuis l’utilisation de trocarts 23 et 25 G). 

 

Image 17 : Dialyse à l’ora post-traumatique 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Edouard Herriot, Lyon 

En temporal, dialyse à l’ora et hémorragies rétiniennes. En nasal, contusion rétinienne. La macula présente 

également une contusion avec un œdème de Berlin 
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- La déchirure géante :  

Elle est définie par une taille supérieure ou égale à 90°. Contrairement à la dialyse, il existe 

un lambeau antérieur, et la lésion siège souvent en temporal supérieur. Le vitré est décollé 

ou lacunaire. (42–44) 

Elles surviennent de manière idiopathique chez 70% des cas. Une myopie forte est associée 

dans 12 à 47% des cas. Un traumatisme (contusif pénétrant ou chirurgical) ou une 

dégénérescence vitréorétinienne est retrouvée chez 1 à 8% des patients. (45) 

Les décollements de rétine sur déchirure géante représentent 0,5% des décollements de 

rétine rhegmatogènes. Le taux d’apparition d’une déchirure controlatérale est de 28%, dont 

40% de déchirures géantes, et 23% se compliquant de décollement de rétine (46). 

 

 

Image 18 : Décollement de rétine sur déchirure géante 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 
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cc) Touffes vitréorétiniennes : 

Ce sont des zones périphériques d’hyperplasie gliale focale associée à une adhérence et une 

traction vitréorétinienne. Les touffes rétiniennes kystiques apparaissent sous forme 

d’élévations blanchâtres avec une prolifération pigmentaire à leur base. Elles sont présentes 

chez 5% de la population générale. Les touffes rétiniennes zonulaires tractionnelles 

correspondent à un déplacement postérieur d’une partie de la zonule épaissie, qui se 

projette donc sur la rétine. Ces lésions peuvent rarement entrainer un décollement de rétine 

(moins de 1% de risque). (47)  

 

 

Image 19 : Touffe vitréorétinienne kystique 

Rapport SFO “Décollement de rétine”, 2011 
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dd) Dégénérescence périphérique intrarétinienne :  

- Le rétinoschisis périphérique :  

Il correspond à un clivage entre la rétine interne et externe au niveau de la plexiforme 

externe, souvent situé en temporal inférieur (74%) (30), et touchant que rarement la 

macula. Cliniquement, on retrouve au fond d’œil une surélévation plane ou bulleuse de la 

rétine périphérique, souvent recouverte de points blancs ou givre. Certaines caractéristiques 

nous permettent de le différencier du décollement de rétine : le feuillet interne est 

immobile, il n’y a pas de migration pigmentaire, pas de ligne de prolifération de l’épithélium 

pigmentaire. Deux types de rétinoschisis périphériques ont été décrits : le rétinoschisis plan 

(chez 1% de la population) qui serait une évolution de la dégénérescence microkystique 

typique, où le clivage se situe au niveau de la couche plexiforme externe ; le rétinoschisis 

bulleux ou réticulé (1,6% de la population) qui serait une évolution de la dégénérescence 

microkystique réticulée est secondaire à un clivage au niveau de la couche des fibres 

nerveuses (48). Dans 6% des cas, il se complique de décollement de rétine, secondaire à des 

déhiscences des feuillets internes et externes. Les déhiscences du feuillet interne 

apparaissent comme des trous ronds d’aspect atrophique, alors que celles du feuillet 

externe sont plutôt des trous de grande taille à bords enroulés.  

 

Image 20 : Rétinoschisis périphérique avec déhiscence du feuillet externe 

www.retinareference.com  
Les flèches jaunes correspondent à la limite du rétinoschisis, la flèche blanche indique la déhiscence du feuillet 

externe. 
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ee) Hérédodégénérescences vitréorétiniennes : 

 

- Dégénérescence en « flocons de neige » : 

Elle est caractérisée par la présence de petits dépôts granulaires sur la rétine, accompagnés 

d’une dégénérescence fibrillaire du vitré et une cataracte. Le monde de transmission est 

autosomique dominant.  

 

- Syndrome de Stickler :  

C’est une arthro-ophtalmopathie à transmission autosomique dominante. Différentes 

mutations ont été identifiées, chacune responsable d’un phénotype, la principale mutation 

étant celle du gène COL2A1, qui code pour le type II du procollagène. La caractéristique 

ophtalmologique principale est la présence d’un vitré optiquement vide, lié à sa liquéfaction, 

et des condensations périphériques fortement adhérentes à la rétine. A ces anomalies 

s’associent fréquemment une myopie (90%), un glaucome à angle ouvert, et une cataracte. 

Des migrations pigmentaires, des palissades de direction antéropostérieure et du givre 

peuvent être retrouvés. Sur le plan général, les patients présentent des malformations 

orofaciales, une surdité de transmission ou perception, une arthropathie dégénérative, des 

anomalies vertébrales et une hyperlaxité articulaire. Le risque de décollement de rétine 

s’élève à plus de 50%, et de déchirures à 90%. Ces décollements de rétine sont difficiles à 

traiter en raison des déchirures souvent multiples, postérieures, géantes, avec une tendance 

à la prolifération vitréorétinienne. (49,50) 
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Image 21 : Syndrome de Stickler 

Rapport de la SFO « Décollement de Rétine », 2011 

A gauche : Syndrome de Stickler membranaire : reliquat de vitré dans l’espace rétrolental 

A droite : Syndrome de Stickler fibrillaire : cordages perlés et zones de décollement de la hyaloïde postérieure 

 

- Rétinoschisis lié à l’X :  

Maladie génétique rare, de transmission récessive liée à l’X, elle atteint les garçons et jeunes 

hommes, et est responsable de la formation de kystes intrarétiniens, entrainant un clivage 

au niveau de la couche des fibres optiques (51). Le gène en cause est le XLRS1 situé sur le 

chromosome X. Le tableau clinique comprend une maculopathie stellaire caractérisée par la 

présence de logettes kystiques en étoile dans la zone fovéolaire et périfovéolaire. Des 

lésions périphériques rétiniennes peuvent s’associer tel un rétinoschisis périphérique, 

présent dans la moitié des cas, et prédominant en temporal inférieur. Enfin, on peut 

retrouver des lésions vitréennes à type de voiles. Le décollement de rétine survient 

secondairement à une déchirure du feuillet externe.  
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33. Prophylaxie du décollement de rétine  

La prévention du décollement de rétine consiste à traiter les lésions rhegmatogènes 

objectivées lors de l’examen du fond d’œil, associées ou non à une plainte fonctionnelle. 

Dans de rares cas, la prophylaxie est discutée en l’absence de lésion rhegmatogène :  

- Œil controlatéral d’un œil ayant présenté une déchirure géante (46,52). 

- Œil controlatéral d’un œil ayant présenté un décollement de rétine sur 

vitréorétinopathie héréditaire. (53) 

Cette prophylaxie repose dans la majorité des cas sur un traitement par photocoagulation 

rétinienne par laser, à l’aide d’une lentille contact. La lésion doit être entourée d’au moins 

trois rangées d’impacts.  

Dans de rares cas sont indiquées : 

- la cryoapplication trans-sclérale : en cas de laser impossible par trouble de 

transparence des milieux, lésion très antérieure, soulèvement des bords. 

- l’indentation par cerclage : en cas de laser impossible et nécessité de cerclage pour 

prévention de décollement de rétine (sur hérédodégénérescence par exemple). 

Le caractère symptomatique des lésions incite au traitement préventif. En effet, en cas de 

décollement postérieur du vitré, une déchirure est retrouvée dans 6 à 15% des cas. (54) 

a) Déchirure à clapet symptomatique : 

En cas de déchirure à clapet avec traction vitréorétinienne et plainte fonctionnelle 

(myodésopsies, phosphènes), le risque d’évolution vers un décollement de rétine est, 

comme cité précédemment, d’au moins 30%, d’où la nécessité de traiter la déchirure et de 

surveiller le fond d’œil de façon rapprochée. 
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bb) Déhiscence à opercule ou trou sans traction, symptomatiques : 

Elles sont peu souvent compliquées de décollement de rétine, et devraient être traitées 

qu’en cas de persistance d’une adhérence vitréorétinienne. En pratique, en cas de doute et 

pour simplifier le suivi, ces lésions sont souvent traitées. 

c) Déchirure géante et dialyse à l’ora, symptomatiques : 

Dans ces cas-là, un traitement laser est recommandé. S’il existe une inversion du bord 

postérieur, un traitement chirurgical est recommandé d’emblée (52). 

d) Déhiscences asymptomatiques : 

Après 40 ans, on retrouve une déchirure rétinienne périphérique asymptomatique chez 7% 

des patients, avec une évolution vers le décollement de rétine de 9% (38). Une nouvelle 

déchirure au cours du suivi apparaît chez 7 à 14% des patients (38,55).  

L’évolution vers un décollement de rétine est rare. Dans une étude sur 235 yeux, sur une 

période moyenne de 11 ans, 18 patients ont développé un décollement localisé sur 

microtrou au sein d’une palissade, et 1 seul patient a nécessité d’un traitement chirurgical 

(18). 

L’intérêt d’un traitement préventif des déhiscences asymptomatiques ne semble donc pas 

justifié, et n’a pas été démontré. Il semblerait même que le risque de décollement de rétine 

persisterait en cas de traitement. En effet, la plupart des décollements de rétine seraient dus 

à des déchirures qui se développent dans des zones de rétines d’apparence normale avant le 

décollement vitréen (56).  

Cependant, un traitement préventif est recommandé en cas de trous sur palissade ou 

déchirures à clapet des yeux adelphes de décollement de rétine, en cas de déchirure à clapet 

avec bords décollés, ou devant toute déhiscence chez un patient au suivi irrégulier. Un 

opercule asymptomatique ou un trou atrophique ne devraient pas être traités. (18) 

e) Palissades : 

Une étude a montré un risque de 1,1% de développer un décollement de rétine sur 11 ans 

en moyenne (57). 
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Le risque pour les hypermétropes ou les emmétropes est de 1,7%. Il est plus important chez 

les myopes, avec un risque de 5% jusqu’à -3D, 12% entre -3D et -5D, et 35% pour les 

myopies supérieures. Un myope fort avec une dégénérescence palissadique a donc 200 fois 

plus de risque de développer un décollement de rétine qu’un non-myope sans palissade 

(58). Une prophylaxie parait donc justifiée en cas de myopie modérée à sévère, même si 

aucune étude n’a démontré son bénéfice.  

D’autre part, un traitement préventif des palissades retrouvées dans les yeux adelphes de 

décollement de rétine semble justifié. En effet, le risque de bilatéralisation du décollement 

en cas de palissade est de 5% sur 7 ans en moyenne, et sa prévention permet de réduire le 

risque de 2,5 (59). 

ff) Givre, Touffes vitréorétiniennes, Rétinoschisis sénile 

Le risque de décollement de rétine étant rare, aucun traitement préventif n’est 

recommandé. 

g) Absence de déhiscence sur un œil adelphe d’un décollement de 
rétine 

Il n’existe pas de consensus, la prévention est donc à étudier au cas par cas. En moyenne, le 

risque de décollement de rétine controlatéral est de 12% (45). En cas de pathologie, comme 

les dégénérescences vitréorétiniennes avec un risque important de bilatéralisation, la 

prophylaxie est recommandée (laser sur 360°, cerclage). 

 

4. Facteurs prédisposants :  

- Décollement postérieur du vitré : Phénomène physiologique du vieillissement vitréen, le 

décollement postérieur du vitré peut entrainer une déhiscence rétinienne par traction 

vitréorétinienne, favorisée par une adhérence vitréorétinienne pathologique. Il survient 

environ 10 ans plus tôt chez les myope, et précocement chez les patients opérés de chirurgie 

de cataracte (33). 

- La myopie forte : est associée à un risque élevé de décollement de rétine rhegmatogène. 

55% des décollements de rétine non traumatiques sont liées à la myopie (7,60), risque qui 
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augmente avec la longueur axiale (60). Le risque de décollement de rétine post-

phakoémulsification augmente de 1,5-2,2% chez le myope fort. Il est de 2% dans les 2 ans 

postopératoire, et le risque cumulé est de 5% après 10 ans (61).  

- Chirurgie de cataracte : elle augmente le risque de décollement de rétine, même en 

l’absence de complication. A 10 ans, le risque de décollement de rétine est 5,5 fois plus 

important que pour un individu non opéré de chirurgie de cataracte (62). L’incidence à 8 ans 

de décollement de rétine est de 0,93%, soit un odd ratio de 8,77 par rapport aux yeux 

phakes (63). Le risque est plus important chez les patients âgés de moins de 50 ans que les 

patients de plus de 70 ans (64). Le délai médian d’apparition est de 39 mois (64). Le risque 

de décollement de rétine augmente en cas de rupture capsulaire, avec un odd ratio de 10,3 

à 12,7 ; ce risque était considérablement plus élevé en cas de chirurgie combinée 

(vitrectomie) (65,66). 

- Capsulotomie au laser YAG : elle augmente le risque de décollement de rétine, avec une 

incidence de 1,9% à 4% sur cinq ans, et un délai d’apparition moyen de trois mois et demi 

après le geste. 

- Traumatisme : la prévalence du décollement de rétine post-traumatique est 0,5 à 1 cas 

pour 100 000 habitants, avec une majorité d’hommes (67,68). 

 

BB. PHYSIOPATHOGENIE : 

Un décollement de la rétine se produit lorsque les forces d’adhérence entre la rétine 

neurosensorielle et l’épithélium pigmentaire sont dépassées, aboutissant à l’accumulation 

de liquide sous-rétinien.  

Le décollement de rétine rhegmatogène se caractérise par la présence d'une déchirure 

rétinienne de pleine épaisseur maintenue ouverte par une traction vitréorétinienne qui 

provoque une inversion de la pression hydrostatique. Cela provoque l'invasion de vitré 

liquéfié sous la rétine, la séparant de l'épithélium pigmentaire. De plus, la pression 

oncotique augmente par accumulation de protéines dans le liquide sous-rétinien, ce qui 
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entraîne une diminution supplémentaire des forces de déshydratation de l’espace sous-

rétinien. (69,70) 

Par conséquent, les acteurs principaux du décollement de rétine rhegmatogène sont le vitré 

liquéfié, les forces de traction pouvant produire et maintenir une déchirure rétinienne, et 

une déchirure par laquelle le fluide parvient à accéder à l'espace sous-rétinien. 

 

Image 22 : Inversion de la pression hydrostatique lors du décollement de rétine 

Rapport « Décollement de Rétine » de la SFO, 2011 

 

11. Liquéfaction du vitré :  

Avec l’âge, on assiste à une liquéfaction progressive du vitré, qui débute au centre de la 

cavité vitréenne (71) par des poches de vitré liquéfié, qui fusionnent par la suite, formant les 

lacunes que l’on observe cliniquement (72,73). Petit à petit, le gel est remplacé par du vitré 

liquide : à l’âge de 20 ans, 20% du vitré est liquéfié, alors qu’après l’âge de 80 ans, plus de la 

moitié du vitré est liquide (74).  

Le mécanisme n’est pas complètement élucidé. Il associerait une dissolution du complexe 

acide hyaluronique-collagène et une altération des glycosaminoglycanes, secondaires à des 

réactions photochimiques entrainant la libération de radicaux libres (75). Des enzymes 
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endogènes comme les métalloprotéinases entreraient également en jeu, par destruction 

enzymatique du réseau de collagène (76). 

Certaines pathologies peuvent accélérer cette liquéfaction, comme par exemple la myopie, 

l’inflammation, les dégénérescences vitréo-rétiniennes héréditaires.  

 

 

22. Décollement postérieur du vitré :  

Même si une déchirure de pleine épaisseur est présente dans la rétine, le décollement de la 

rétine ne se produira pas si le vitré n'est pas au moins partiellement liquéfié et si la traction 

nécessaire n'est pas présente. C’est pour cela que dans la plupart des cas, un décollement de 

rétine rhegmatogène est précédé d'un décollement postérieur du vitré (décollement 

vitréogène). Plus rarement, il survient en l’absence de décollement du vitré, sur trou 

atrophique par exemple (décollement rétinogène). 

Le décollement postérieur du vitré correspond à une séparation du cortex postérieur du 

vitré de la limitante interne de la rétine. Ce phénomène est secondaire à : 

- la liquéfaction spontanée du vitré et le passage de liquide des lacunes jusqu’à 

l’espace pré-rétinien (phénomène de synérèse) et du centre à la périphérie. Le vitré 

résiduel se collapse et est déplacé antérieurement (77). 

- la contraction des fibres de collagène vitréennes (78,79) 

- la présence de courants de liquide vitréen exacerbés par la gravité (78,79) 

Ce phénomène est le plus souvent lié à l’âge (80). En effet, il est présent chez 10% des moins 

de 30 ans, 27% des 60-69 ans et 63% des plus de 70 ans. 

Certains auteurs ont émis l’hypothèse d’un passage d’humeur aqueuse dans le vitré, 

favorisée par la dégénérescence de sa face antérieure et le passage de liquide vitréen dans la 

chambre antérieure (81). Le mécanisme de ce flux postérieur d’humeur aqueuse serait un 

effet valve produit par le vitré redistribué. Ce passage d’humeur aqueuse contribuerait au 

phénomène de décollement postérieur du vitré. En effet, la liquéfaction spontanée du vitré 
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et la redistribution du fluide n’explique pas un mouvement de fluide si soudain et puissant 

dans un décollement postérieur aigu du vitré, même associées aux mouvements oculaires, à 

l’altération de l’adhésion entre le cortex vitréen et la membrane limitante interne, au 

raccourcissement dégénératif des fibres vitréennes, ou à des déchirures du cortex vitréen. Il 

en est de même pour la formation de déchirures rétiniennes, pour lesquelles les courants 

intravitréens dus aux saccades oculaires ne génèrent pas assez de force pour déchirer la 

rétine.  

L’humeur aqueuse serait donc en partie responsable du décollement postérieur du vitré 

aigu, de la formation de déchirure, et de la séparation initiale entre la rétine et l’épithélium 

pigmentaire lors d’une déchirure. D’autre part, l’humeur aqueuse est une source de fluide 

sous-rétinien. 

 

 

Image 23 : Physiopathologie du flux d’humeur aqueuse dans le vitré lors de la 
dégénérescence vitréenne 

“Misdirected aqueous flow in rhegmatogenous retinal detachment: a pathophysiology 

update” : D.TABIBIAN, Survey of Ophthalmology 

De gauche à droite :  
- Liquéfaction du vitré (formation de lacunes : L) et dégénérescence de sa face antérieure permettant le 
passage d’humeur aqueuse dans le segment postérieur et le passage de vitré liquéfié dans la chambre 
antérieure (flèches). La poche vitréenne précorticale ou bourse prémaculaire (P) communique avec le 
canal de Cloquet.  
- Passage d’humeur aqueuse à travers le vitré jusque dans l’espace rétrohyaloïdien. Il traverse la hyaloïde 
postérieure directement (A) ou via la bourse prémaculaire puis l’espace sous-hyaloïdien adjacent au nerf 
optique (B). 
- L’humeur aqueuse peut traverser via le canal de Cloquet, secondairement à la dégénérescence du vitré 
antérieur, et donc un affaiblissement du ligament de Weiger (flèches). 
- Dissection du cortex vitréen et création d’un décollement postérieur du vitré aigü avec anneau de Weiss 
(WR). 
- Le flux d’humeur aqueuse continue de disséquer à travers l’espace rétrohyaloïdien et crée une traction 
suffisante pour former une déchirure sur une zone d’adhérence vitréorétinienne anormale. 
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33. Traction vitréorétinienne et formation de déchirure :  

Avec les mouvements oculaires, le vitré détaché se déplace dans la cavité vitréenne. Les 

forces de traction sont transmises avec ces mouvements aux zones d’attachement du vitré 

persistantes. Si ces forces sont suffisamment fortes, la rétine se déchire. Si le processus de 

décollement du vitré progresse et que le vitré reste adhérent au bord de la déchirure, il se 

produit une déchirure en fer à cheval. Par ailleurs, si la traction est suffisamment forte pour 

provoquer une avulsion du lambeau rétinien à sa base, une déchirure operculée en résulte 

et la traction se lève. Ces tractions peuvent non seulement soulever les bords de la déchirure 

mais également la rétine avoisinante. Par la suite, les saccades oculaires provoquent un 

mouvement du vitré qui peut forcer le passage de fluide de faible viscosité dans l'espace 

sous-rétinien, disséquant la neurorétine de l’épithélium pigmentaire, en particulier si la 

déchirure est maintenue ouverte par une traction vitréenne (déchirure en fer à cheval) 

(82,83). 

 

Image 24 : Traction vitréorétinienne et passage de fluide sous-rétinien 

Rapport de la SFO « Décollement de rétine », 2011 

 
 

Selon la localisation, le décollement de rétine peut être classé en équatorial, oral et 

maculaire.  
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Le décollement de rétine équatorial survient dans les cas de myopie, de dégénérescence 

rétinienne, de déchirures en fer à cheval et de trous rétiniens. Le décollement de rétine à 

l’ora est le plus souvent observé dans les cas d'aphakie, de pseudophakie, de dialyse chez les 

jeunes (41,84,85), de dialyses traumatiques et de déchirures géantes. 

Le type maculaire est observé dans les cas de myopie forte, de trous traumatiques et de 

trous maculaires idiopathiques. 

Parmi les autres causes moins fréquentes figurent diverses formes de rétinite nécrosante, 

telles que la toxoplasmose (86), l’infection à cytomégalovirus (87,88) et les nécroses 

rétiniennes aiguës (89), qui augmentent le risque de développer des déchirures rétiniennes. 

 

44. Modifications pathologiques secondaires au décollement de 
rétine :  

Lorsque la rétine se sépare de l’épithélium pigmentaire à la suite d'un décollement de rétine, 

la rétine externe devient ischémique du fait de la perte de son approvisionnement en sang 

par la choroïde. L'interaction biochimique entre l'épithélium pigmentaire et les 

photorécepteurs est altérée. Les premières manifestations de microscopie optique incluent 

l'accumulation de liquide sous-rétinien avec perte des segments externes des 

photorécepteurs et, si le processus persiste, la couche de cellules photoréceptrices entière 

devient atrophique.  

L'apoptose semble jouer un rôle important dans la perte des photorécepteurs suite à un 

décollement de rétine, perte qui dépend du temps (90,91). L’apoptose survient en réponse à 

un stimulus, probablement l’hypoxie dans le cas du décollement de rétine.  

On retrouve plusieurs modifications au niveau des photorécepteurs : raccourcissement des 

articles externes, interruption entre les bâtonnets et les cellules bipolaires, allongement 

axonal du segment interne des photorécepteurs, arrondissement de la connexion 

synaptique des cônes. 
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Au niveau de l’épithélium pigmentaire, on retrouve une rétraction des microvillosités 

apicales, suivie d’une prolifération des cellules, lui donnant un aspect irrégulier. 

D’autre part, une réaction astrocytaire se produit, médiée par les cellules de Müller, et qui 

consiste en une prolifération sous-rétinienne et épirétinienne. 

 

Image 25 : Modifications rétiniennes secondaires au décollement de rétine 

Rapport de la SFO « Décollement de rétine », 2011 

 

La dégénérescence des segments externes des photorécepteurs se produit après un 

décollement expérimental chez le singe (76,77). Cependant, ils se régénèrent facilement 

avec un réattachement chirurgical, davantage pour les bâtonnets que pour les cônes. 

Néanmoins, l'expérience clinique montre qu'une fois que la macula est détachée, la vision ne 

revient plus à ce qu'elle était avant le décollement, même après le succès anatomique d'une 

chirurgie. Cela indique que certains changements persistent. Dans une expérience chez le 

singe (94), des anomalies persistantes des segments externes ont été observées dans des 

«zones bien régénérées». Celles-ci comprenaient des anomalies dans l'orientation et 

ELBANY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



 
75 

l'alignement des segments externes, l'emplacement du cil connecteur, et l'alignement des 

disques. 

En cas de décollement chronique, des modifications plus importantes se produisent, 

notamment une dégénérescence rétinienne kystique et macrocystique, un amincissement 

de la rétine, des altérations de l'épithélium pigmentaire, des lignes de démarcation, des 

grands drusens, une néovascularisation choroïdienne à l'ora serrata (95) et une 

néovascularisation de l'iris consécutive à la formation d'un facteur angiogénique par la 

rétine détachée ischémique. Dans certains cas, des segments externes de photorécepteur 

ont été observés dans l'humeur aqueuse de patients présentant un décollement de rétine, 

en particulier des patients atopiques (96). 

 

 

Image 26 : Décollement de rétine ancien avec présence de kystes 

KUMAR Ultrawide field imaging of multiple intraretinal cysts in old rhegmatogenous retinal 

detachment 
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55. Prolifération vitréo-rétinienne 

Elle survient secondairement à une déhiscence rétinienne qui entraîne une libération de 

cellules de l’épithélium pigmentaire et de cellules gliales dans le vitré (97,98). Les cytokines 

libérées dans ce contexte favorisent la prolifération de ces cellules sur la rétine et sous la 

rétine (99). Il se forme donc une matrice extracellulaire (100) contenant laminine, 

fibronectine et collagènes types I, III et IV (101–103). L’activation du système du 

plasminogène et les métalloprotéinases matricielles MMP-2 et MMP-9 entraînent la 

migration, la prolifération et la différenciation cellulaire. On retrouve également des 

fibroblastes, des macrophages (104) et des lymphocytes, signant le caractère inflammatoire 

de ce phénomène. Les myofibroblastes proviennent de cellules de l’épithélium pigmentaire 

transformées au contact des cytokines, et sont responsables de la contraction des 

membranes. Cette contraction va créer de nouvelles déchirures ou en rouvrir d’anciennes, 

aboutissant à la récidive du décollement de rétine. Se crée également une rigidification 

rétinienne entrainant un décollement de rétine tractionnel et par conséquent l’impossibilité 

de réapplication rétinienne.  

Les facteurs de risque de développement d’une prolifération vitréorétinienne en 

préopératoire sont : les déchirures larges / géantes, l’ancienneté du décollement de rétine, 

l’hémorragie intravitréenne, l’aphakie, l’existence d’un décollement choroïdien (105). 

Cliniquement, on classe la prolifération vitréorétinienne en 3 stades (106) : 

- Stade A : Présence de pigments dans le vitré 

- Stade B : Plissement de la rétine interne, enroulement des bords de la déchirure 

- Stade C :  

Postérieure (P) :  

- Type 1 : Plis stellaires 

- Type 2 : Rétraction diffuse de la rétine en arrière de l’équateur 

- Type 3 : Prolifération sous-rétinienne 

Antérieure (A) : 

- Type 4 : Rétraction circonférentielle 

- Type 5 : Perpendiculaire et/ou traction antérieure en avant de l’équateur (« anterior 

loop ») 
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Image 27 : Prolifération vitréorétinienne stade B 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Edouard Herriot, Lyon 
Déchirures périphériques avec enroulement des bords  

 

 

Image 28 : Prolifération vitréorétinienne stade C, type 1 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Edouard Herriot, Lyon 
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III. DIAGNOSTIC DU DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
RHEGMATOGÈNE 

 

AA. SIGNES FONCTIONNELS : 

Les symptômes les plus fréquents sont liés au vitré : myodésopsies et phosphènes. Les 

myodésopsies sont liés à des condensations vitréennes, l’anneau prépapillaire, ou 

l’hémorragie intravitréenne. Les phosphènes sont secondaires à des tractions sur la rétine, 

entrainant une dépolarisation des photorécepteurs. Par la suite, apparaissent les signes 

visuels rétiniens : scotome dans le champ visuel correspondant à la zone de rétine décollée. 

Le scotome progresse en quelques jours, et plus rapidement en cas de déchirure supérieure. 

Une baisse d’acuité visuelle peut être secondaire au décollement maculaire ou à une 

hémorragie intravitréenne.  

 

B. EXAMEN DU SEGMENT ANTERIEUR : 

Une hypotonie peut être retrouvée, secondaire à une augmentation du flux uvéoscléral, et 

doit faire rechercher un décollement choroïdien associé. La présence de cellules pigmentées 

dans le vitré antérieur (signe de Shafer) signe l’existence d’une déchirure rétinienne. Il en est 

de même pour la présence d’hématies, souvent secondaire à un saignement à partir d’un 

vaisseau en pont. (107) 
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Image 29 : Signe de Shafer : présence de pigments dans le vitré antérieur 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Edouard Herriot, Lyon 

 

CC. EXAMEN DU SEGMENT POSTERIEUR :  

L’examen se réalise par ophtalmoscopie indirecte, après dilatation pupillaire maximale.  

Un examen sur un patient allongé, avec une lentille de 20 ou 28 dioptries est possible, et 

peut s’associer à une indentation de la périphérie pour mieux détecter les déchirures.  

Plus classiquement, le fond d’œil est analysé par biomicroscopie avec des lentilles indirectes 

qui peuvent être contact ou non : 

- Lentilles non contact grand champ (exemple : Digital wide field, Volk) : permettent un 

grand champ de vision, sont performantes en cas de troubles des milieux, et ont une 

bonne visualisation de la profondeur. En revanche, elles sont moins sensibles pour 

détecter les déchirures de l’extrême périphérie. 

- Verre à trois miroirs : mauvais en cas de troubles des milieux ou mauvaise dilatation, 

il permet cependant une bonne perception de la profondeur. 

- Lentilles contact très grand champ (exemple : Superquad ® 160, Volk ou Mainster PRP 

165, Ocular Instruments) : elles permettent un excellent accès au fond d’œil, que ce 

soit chez le phake ou pseudophake, malgré les troubles des milieux et la mauvaise 
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dilatation. La visualisation de la profondeur de champ est cependant moins 

pertinente.  

 

Image 30 : Lentille Digital wide field, Volk / Superquad ® 160, Volk / Mainster PRP 165, 
Ocular Instruments 

 

11. Examen du vitré : 

C’est une étape importante mais parfois difficile, qui devra préciser si le décollement 

postérieur du vitré est réalisé ou non. Des cellules ou une hémorragie intravitréenne 

peuvent être retrouvées. En cas d’hémorragie intravitréenne abondante, une échographie 

peut aider au diagnostic de décollement de rétine. La présence de pigments est fréquente, 

mais peut être un signe de prolifération vitréorétinienne débutante s’ils sont nombreux et 

groupés. Il est important d’évaluer le stade de la prolifération vitréorétinienne, qui guidera 

la thérapeutique et orientera le pronostic. On classera le stade selon la classification révisée 

de la Retina Society (106) : A = amas pigmentés, B = bords des déchirures enroulés et rigides, 

C = plis rétiniens fixes pré équatoriaux (A) ou rétroéquatoriaux (P), avec description du type 

de contraction et détail de son extension par méridiens horaires. 

2. Examen de la rétine en biomicroscopie :  

Le décollement de rétine est diagnostiqué devant la présence d’une rétine décollée, plus ou 

moins bulleuse, mobile, avec des plis. Les décollements de rétine sur déchirures situées dans 

le quadrant supérieur seront plus saillants. 

L’analyse du décollement de rétine précisera : sa topographie et son étendue, la présence 

d’un soulèvement maculaire ou non, d’un œdème maculaire, le nombre et la localisation des 
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déchirures, le grade de prolifération vitréorétinienne, le degré de chronicité, la présence ou 

non d’une membrane épirétinienne associée.  

L’OCT maculaire peut nous aider à préciser le statut maculaire, notamment lors d’un 

soulèvement plan. 

Les plis rétiniens fixes signent une prolifération vitréorétinienne, contrairement aux plis 

mobiles à la mobilisation du globe. 

Un soulèvement choroïdien peut être associé et se présente comme un décollement sous-

rétinien multilobé immobile, plus ou moins étendu circonférenciellement.  

La recherche des déchirures, par un examen minutieux de la périphérie rétinienne sur 360°, 

est une étape cruciale. Toutes les déchirures devront être traitées pour éviter un échec 

chirurgical, il est donc essentiel de toutes les repérer et ne pas s’arrêter à la première 

déchirure vue. On précisera le type de déchirure, leur nombre, leur taille et leur localisation. 

Les déchirures à clapet ou en « fer à cheval » ont un lambeau antérieur solidaire à la rétine, 

alors que les déchirures à opercule sont plutôt rondes avec un lambeau arraché qui flotte en 

avant dans le vitré. On peut retrouver des vaisseaux en pont à leur niveau.  

Si les bords de la déchirure sont enroulés et fixés, cela signe une prolifération 

vitréorétinienne de stade B (106). 

Les déchirures peuvent être rétro-orales (petites, à la limite postérieure de la base du vitré, 

souvent retrouvées chez les patients âgés opérés de cataracte), équatoriales (sur lésions 

prédisposantes ou sur rétine saine), ou très rarement rétroéquatoriales (chez le myope fort). 

Certaines déchirures ne sont pas retrouvées à l’examen, notamment les petites déchirures 

périphériques, ou en cas de mauvais accès à la périphérie rétinienne (mauvaise dilatation, 

reliquats de cortex cristallinien, opacification capsulaire, opacités cristalliniennes, 

cornéennes ou vitréennes). 

Les règles de Lincoff (108) peuvent nous orienter afin de les localiser en fonction de la 

topographie du décollement. Si un seul quadrant est décollé, la déchirure est située à son 

extrémité supérieure. En cas de décollement de la moitié inférieure avec un niveau de 
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liquide sous-rétinien égal de part et d’autre du nerf optique, la déchirure se situe vers 6h 

(Fig. 30, A). Si le liquide sous-rétinien de ce décollement de rétine inférieur est plus haut 

d’un côté, la déchirure sera située de ce côté en inférieur (Fig. 30, B). Il suffit que la 

déchirure soit située à 1 ou 2 quadrants horaires du méridien de 6h pour causer une 

différence de niveau liquidien. Lors d’un décollement de rétine inférieur bulleux, il faut 

rechercher une fuite périphérique à partir d’une déhiscence supérieure, au-dessus du 

méridien horizontal (Fig 30, C). En cas de décollement de rétine diffus avec la rétine 

supérieure non décollée jusqu’au nerf optique, la déchirure est située dans le quadrant 

supérieur, et le liquide sous-rétinien va s’expandre autour du nerf optique et remonter du 

côté opposé jusqu’à atteindre la hauteur de la déchirure, mais jamais plus haut (Fig 30, D,E).  

Dans 98% des cas, la déchirure est située à maximum 1,25 quadrant du bord le plus haut. Si 

la rétine est décollée sur la moitié supérieure, la déchirure est située vers 12h. Si le liquide 

sous-rétinien est plus bas d’un côté que de l’autre, la déchirure se situe de ce côté-là (Fig 30, 

F). Les décollements de rétine totaux sont généralement secondaires à des déhiscences 

situées à midi.  

 

 

Image 31 : Règles de Lincoff 

“Remembering the Modified Lincoff’s rules for practical identification of retinal break in 
rhegmatogenous retinal detachment”, Burak Turgut, Adv Ophthalmol Vis Syst, 2018 
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Tous ces éléments sont rapportés sur un schéma détaillé, joint au dossier médical du 

patient.  

L’examen du fond d’œil par ophtalmoscopie indirect présente cependant des inconvénients. 

Il peut être inconfortable pour le patient, qui va avoir des difficultés à fixer en raison de la 

forte luminosité, ce qui va limiter la qualité de l’observation pour l’ophtalmologiste. 

L’examinateur peut rencontrer des difficultés face à des cas complexes de décollements de 

rétine, ou lorsque certaines pathologies limitent la visibilité du fond d’œil (dilatation 

pupillaire médiocre, trouble des milieux). De plus, les dessins sont limités car représentés en 

2 dimensions, alors que la rétine est sphérique. L’image du fond d’œil ne peut pas être 

archivée, et la qualité du dessin dépendra en partie de l’expérience de l’examinateur. 

Lorsqu’aucune déchirure n’est retrouvée à l’examen, un examen minutieux de la base du 

vitré sous indendation est réalisé en per opératoire. Dans ces cas-là, la visualisation d’une 

première déchirure non vue lors de l’examen préopératoire peut conduire à la découverte 

de nouvelles déhiscences dans 30 % des cas (109). 

 

DD. RETINOPHOTOGRAPHIES 

Les progrès en termes d’imagerie depuis l’invention en 1851 du premier ophtalmoscope, 

nous permettent de mieux diagnostiquer les pathologies rétiniennes, suivre l’évolution, et 

aider à l’adaptation thérapeutique. 

L’introduction des caméras de fond d’œil en 1926 a révolutionné l’imagerie de l’œil. La 

première photographie de la rétine humaine fut capturée par Nordenson qui, en 

collaboration avec Carl Zeiss, a créé et commercialisé la première caméra de fond d'œil, qui 

produisait une représentation plate d'une surface rétinienne incurvée sous-jacente à un 

angle externe de 20 degrés.  

Par la suite, plusieurs photographies du pôle postérieur sous différents angles pouvaient 

être prises et ensuite montées ensemble. 
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La rétine peut être photographiée directement, car la pupille est utilisée à la fois comme 

entrée et sortie pour les rayons lumineux de la caméra. Le patient est assis face à la caméra, 

le menton posé sur une mentonnière et le front collé contre une barre. L’ophtalmologue 

aligne la caméra et réalise le focus. Un flash se déclenche par la suite, créant une photo de 

fond d’œil semblable à celle-ci-dessous.  

 

Image 32 : Rétinophotographie classique d’un fond d’œil normal 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Edouard Herriot, Lyon 

 

 

La photographie du fond d'œil peut être réalisée avec des filtres de couleur ou avec des 

colorants spéciaux, notamment la fluorescéine et le vert d'indocyanine. 
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11. Principes généraux de la photographie de fond d’œil classique 

a) La caméra de fond d’œil :  

Il s’agit d’un microscope spécialisé rattaché à une caméra. Son design optique est basé sur 

l'ophtalmoscopie indirecte. Les caméras de fond d’œil sont décrites par l'angle de vue / la 

lentille. Un angle de 30°, considéré comme l'angle de vue normal, crée une image 2,5 fois 

plus grande que nature. Les caméras grand angle capturent des images comprises entre 45° 

et 140° et fournissent un grossissement moins important de la rétine. Une caméra à angle 

étroit a un angle de vue de 20° ou moins.  

 

Image 33 : Différents angles de vue 

www.opsweb.org/page/fundusphotography 

 

b) Optiques des caméras de fond d’œil :  

La lumière générée par la lampe de visualisation ou par le flash électronique (flash de 

lumière blanche) est projetée à travers un ensemble de filtres et sur un miroir rond. 
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Ce miroir reflète la lumière dans une série de lentilles qui la focalisent. Un masque sur la 

lentille supérieure fait passer la lumière en forme d’anneau. La lumière en forme d’anneau 

est réfléchie sur un miroir rond doté d'une ouverture centrale, sort de la caméra par 

l'objectif et se poursuit dans l'œil par la cornée. 

En supposant que le système d'éclairage et l'image soient correctement alignés et focalisés, 

l'image rétinienne résultante quitte la cornée par la partie centrale non éclairée du cercle.  

 

Image 34 : Trajet lumineux généré par la caméra du rétinographe 

www.opsweb.org/page/fundusphotography 

Le trajet lumineux afférent est représenté en jaune, le trajet efférent représenté en orange. 

 

La lumière continue à travers l'ouverture centrale du miroir décrit précédemment, à travers 

le dispositif de correction astigmatique et les lentilles de compensation dioptrique, puis 

revient au système de caméra réflexe. 

 

22. Avantages des rétinographies :  

On peut tout d’abord citer leur intérêt lorsque la compliance du patient est limitée, 

notamment en pédiatrie. Une rétinophotographie, examen non invasif, non douloureux, et 
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d’acquisition rapide, contribuera à une meilleure évaluation du fond d’œil. Les rétinographes 

ultra-grand champ trouvent davantage leur place dans cette situation, permettant la 

visualisation de près de 80% de la surface rétinienne. L’examen peut être délégué à un autre 

professionnel de santé pour gagner du temps, et l’image peut être archivée dans le dossier.  

Jusque-là utilisés dans le dépistage de la rétinopathie du prématuré (par la RetCam®) (110) 

et la rétinopathie diabétique (111,112), on peut imaginer leur intérêt en télémédecine pour 

le dépistage des décollements de rétine, et permettre la communication entre médecins lors 

de discussions collégiales ou d’enseignement. L’acquisition des photographies peut être 

déléguée au personnel paramédical formé, puis l’interprétation se fait à distance dans un 

centre de lecture par un ophtalmologue. L’image peut être retravaillée, ce qui apporte un 

avantage par rapport à l’examen du fond d’œil en lampe à fente : augmentation de taille, 

contraste, ajout de filtres… De plus, la numérisation facilite l’archivage et la comparaison des 

images entre elles au fil du temps, ce qui permet une meilleure analyse de l’évolution de la 

pathologie, et l’adaptation du traitement de certaines affections. 

La télémédecine trouve son intérêt notamment pour pallier le déséquilibre démographique 

des ophtalmologistes, et la prévalence croissante de certaines pathologies oculaires. 

 

33. Les différents rétinographes :  
 

a) Rétinographes non mydriatiques :  

Ils permettent l’acquisition de clichés couleurs de 30° ou 45°. Un montage à partir de 2 

clichés de 45° permet d’obtenir une image plus large du fond d’œil.  

 

b) Rétinographes mydriatiques classiques :  

Ces rétinographes mydriatiques permettent une meilleure visualisation de la moyenne 

périphérie. S’il existe un trouble des milieux ou une faible dilatation pupillaire, des artéfacts 

se créent, tels qu’une diminution des contrastes, un manque de résolution, ou un manque 
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de luminosité. Cela s’explique d’une part par le fait que les opacités traversées par la lumière 

du flash la réfléchissent en partie et parasitent l’image. D’autre part, la rétine reçoit moins 

de lumière car les opacités l’absorbent et modifient le spectre de longueur d’onde de la 

rétine.   

Le montage d'images permet d’accéder à la moyenne périphérie mais présente plusieurs 

limitations, notamment des distorsions d'alignement, des différences de grossissement ou 

de luminosité entre les images. 

 

cc) Rétinographes ultra-grand champ 

Avant l’introduction de l’imagerie grand champ, les techniques traditionnelles fournissaient 

une imagerie adéquate du nerf optique et du pôle postérieur, mais une vision limitée de la 

périphérie rétinienne.  

L’imagerie grand champ est définie par le DCRnet (Diabetic Retinopathy Clinical Research 

Network) par un champ supérieur à 100°. Jusque-là, on l’obtenait en assemblant plusieurs 

clichés de 30 à 50°.  

Contrairement aux rétinographes conventionnels, le flash de lumière est remplacé par des 

faisceaux plus fins générés par des sources à balayage LED (CLARUS®) ou Laser (Optomap ). 

Pour couvrir tout de même une grande partie du spectre de la lumière visible, ils utilisent 3 

sources LED de longueurs d’onde différentes (CLARUS®) ou 2 sources monochromatiques 

Laser rouge et verte (Optomap®). Le système à balayage laser, le système confocal et le 

balayage en fente permettent de diminuer la quantité de faisceaux lumineux parasites 

réfléchis par les opacités.  

 

(1) Optomap   

L’Optomap® (Optos PLC, Dunfermline, Écosse, Royaume-Uni), lancé en 2000, est un système 

de visualisation digitale du fond d’œil non-contact et non mydriatique utilisant le principe de 
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l’ophtalmoscopie confocale à balayage laser (SLO). Son principal atout est l’obtention de 

clichés couleurs et monochromatiques avec un très grand champ 200  ̊ (angle mesuré au 

centre du globe), ce qui permet d’explorer près de 80% de la surface rétinienne en un seul 

cliché et en un temps très court (0,25 s). Son fonctionnement repose sur la projection sur la 

rétine par l’intermédiaire d’un miroir elliptique, d’une lumière composée de trois faisceaux 

lasers de longueurs d’onde bleue (488 nm), verte (532 nm) et rouge (633 nm), pour couvrir 

une grande partie du spectre de la lumière visible. La rétine est ainsi balayée par plusieurs 

points uniques : chaque photorécepteur reçoit un seul point lumineux. La lumière réfléchie 

passe par une ouverture confocale, empêchant les rayons incidents provenant d’autres plans 

que le plan focal d’étude d’atteindre le capteur, permettant l’obtention d’une image nette 

même en présence d’opacification des milieux transparents. Un séparateur de faisceaux 

permet l’analyse dissociée de ses deux composantes verte et rouge. Le cliché couleur 

reconstitué obtenu montre en conséquence une coloration particulière des structures 

rétiniennes superficielles, comme par exemple les zones de rétine décollées qui apparaissent 

vertes. La résolution des images obtenues est de 14 microns. 

 

 

Image 35 : Principe de l’Optomap® 

Rapport de la SFO « Décollement de rétine », 2011 
Image de gauche : largeur de champ de 200°, mesurée au centre de l’œil 

Image de droite : Le faisceau laser vert recueille les informations de la rétine neurosensorielle. Le faisceau laser 
rouge pénètre dans la choroïde.  
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Image 36 : Principe de l’Optomap® : Ophtalmoscopie à balayage laser (SLO : Scanning Laser 
Ophtalmoscopy) 

 

Grâce à l’analyse concomitante du pôle postérieur et de la périphérie via une seule image, 

cet examen est approprié au dépistage et au suivi du décollement de rétine. Sa sensibilité 

serait en revanche inférieure à l’examen clinique pour le dépistage des lésions 

rhegmatogènes rétroéquatoriales, estimée entre 33 et 45% (113,114). 

La réalisation des images est facile, et cela semble particulièrement utile dans les situations 

où l’examen clinique est délicat, avec mauvaise coopération ou mauvaise tolérance du 

patient : examen long, forte intensité lumineuse, enfant… 

 

 

Image 37 : Rétinophotographie d’un fond d’œil normal avec l’Optomap® 

Optos 
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Grâce à son système de focus à l’infini, les zones périphériques sont toujours au point, aucun 

ajustement n’est donc nécessaire.  

Les inconvénients sont la présence d’artéfacts liés à la mise au point qui se fait également 

sur les cils, les paupières et les structures du segment antérieur, qui bloquent l’image 

réfléchie du fond d’œil. L’image en pseudo-couleur peut compromettre l’interprétation de 

certaines structures (tumeurs choroïdiennes pigmentées). D’autre part, on retrouve une 

distorsion et une diminution de la résolution en extrême périphérie, principalement dans les 

régions temporales et nasales. 

 

Image 38 : Optomap® (Optos) 

 

(2) Clarus® 

Apparue fin 2017, il s’agit d’une technologique qui repose sur un balayage de la rétine rapide 

en <0,2s par une bande lumineuse étroite de lumière monochromatique (effet de fente). 

Des LED rouges, vertes et bleues, couvrant le spectre de la lumière visible de 435 à 640 nm, 

s’illuminent pour générer des images en couleurs réelles. L’image produite ressemble à la 

photographie conventionnelle au flash blanc, avec de « vraies couleurs ». 
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Image 39 : Principe du Clarus® : Balayage de la rétine par une bande lumineuse (LEDs) 

 

En n’éclairant qu’une étroite bande de la rétine à la fois (effet de fente), l’éclairage reste 

hors de la visée. Cela permet de garder l’éclairage et la fluorescence provenant du segment 

antérieur hors de l’image rétinienne, limitant la diffusion de réflexions non désirées, et donc 

les artéfacts (cils, paupières, cataracte). On peut ainsi obtenir une vue dégagée d’une plus 

grande partie de la rétine par rapport à l’éclairage annulaire utilisé dans les caméras de fond 

d’œil traditionnel. 

Le design permet de capturer en une seule image la zone de rétine précédemment couverte 

par 7 champs, dans le cadre de l’étude sur le traitement précoce de la rétinopathie 

diabétique (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study (ETDRS)). 

La résolution centrale est de 7,3 microns, la résolution périphérique de 12 microns.  

Différentes options de champ de vision existent :  

- Champ large (Wide Field) : 1 image unique capture un champ de vision de 133° 

mesuré à partir du centre de l’œil, 90° mesuré selon la norme ISO 10940. 

- Champ très large (Ultra Wide Field) : 2 images associées pour obtenir un champ de 

vision de 200°, angle mesuré du centre de l’œil, de 135° mesuré selon la norme ISO 

10940. 

- Un troisième mode de montage associe automatiquement jusqu’à six images. 

ELBANY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



 
93 

 

Image 40 : Clarus® (Zeiss) 
 

 

Image 41 : Montage ultra-grand champ Clarus®, à partir de 2 images 

Zeiss 

 

(3) Retcam® 

La RetCam® (Massie Lab, Pleasanton, Californie, États-Unis) est une caméra digitale contact 

portable dont le champ très large des clichés obtenus (jusqu’à 130 ̊) permet l’accès à 
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l’extrême périphérie du fond d’œil. Elle est utilisée en ophtalmo-pédiatrie lors des examens 

sous anesthésie générale ou dans le cadre du dépistage de la rétinopathie du prématuré. 

 

EE. DIFFERENTS ASPECTS EN TOMOGRAPHIE PAR COHERENCE 
OPTIQUE (OCT) 

Le décollement de rétine rhegmatogène avec atteinte maculaire entraîne une baisse 

d’acuité visuelle qui peut être sévère, dépendante des modifications structurelles de la 

rétine décollée. L’OCT maculaire en préopératoire est un élément pronostic de la 

récupération visuelle postopératoire.  

En cas de rétine soulevée, on parle de « macula-off ».  

Différents aspects OCT ont été initialement décrits : dans 40% des cas, la structure 

rétinienne est préservée ; dans 28% des cas on observe une séparation intrarétinienne avec 

des kystes dans la couche nucléaire externe et des altérations de la couche nucléaire 

interne ; dans 32% des cas s’ajoutent des ondulations de la rétine externe. (115)  

La hauteur du décollement de rétine favorise l’apparition de ces modifications structurelles 

et est responsable d’une baisse d’acuité visuelle plus importante. En effet, la 

dégénérescence cellulaire des photorécepteurs augmente avec la distance entre ces 

derniers et l’épithélium pigmentaire, indiquant que l’augmentation du fluide sous rétinien 

altère l’oxygénation et l’apport de nutriments de la choriocapillaire aux cônes fovéolaires 

(93).   

Dans certains cas, la traction vitréenne fovéolaire entraine une séparation intrarétinienne, 

un kyste fovéal, ou un trou maculaire (20,116,117).  

D’autre part, la stase chronique des veines rétiniennes peut créer un œdème maculaire 

cystoïde.  

La corrélation entre les atteintes rétiniennes à l’OCT et la récupération visuelle post-

opératoire a été étudiée. Les signes prédictifs de mauvaise récupération visuelle sont : la 

hauteur du décollement de rétine maculaire (20,117,118), la distance entre la fovéa décollée 
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et la rétine non décollée la plus proche (116), les altérations structurelles décrites 

précédemment (20,116), l’épaisseur de la couche nucléaire externe (118), les altérations des 

segments externes et internes des photorécepteurs (117). 

Un mécanisme autre que l’influence de la hauteur de décollement de rétine entre en jeu 

dans l’altération des photorécepteurs : le passage sous-rétinien de vitré, contenant des 

protéinases variées (enzymes lysosomales), qui dégradent la matrice extracellulaire et les 

segments externes des photorécepteurs (119).  

 

  

 

Image 42 : Coupes spectral domain OCT de la macula décollée dans les décollements de 
rétine rhegmatogènes 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 

1) La rétine décollée garde une architecture normale. 
2) La rétine décollée présente des cavités kystiques de la couche nucléaire externe et des ondulations 

de la rétine externe. La hauteur du décollement de rétine est importante 
3) La rétine décollée présente des cavités kystiques de la couche nucléaire externe et des ondulations 

de la rétine externe. La hauteur du décollement de rétine est moins importante qu’en (2) 
4) La rétine décollée présente des cavités kystiques de la couche nucléaire externe et interne, ainsi 

que des ondulations de la rétine externe.  
5) On note un trou maculaire et une hauteur de décollement de rétine importante. 
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En cas de macula non soulevée, on parle de « macula-on ». Le pronostic des décollements de 

rétine macula-on est meilleur, car les atteintes de la ligne de jonction des segments des 

photorécepteurs et de la limitante externe sont moins fréquentes (120). 

 

IV. LES DIFFÉRENTES FORMES CLINIQUES DE 
DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE RHEGMATOGÈNES  
 

AA. DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE PAR DÉCHIRURES À CLAPET  

Les déchirures à clapet sont secondaires à une traction du vitré, et sont responsables de 85% 

des décollements de rétine rhegmatogènes, dits vitréogènes (121). Ils surviennent souvent 

chez des patients âgés de 60 ans environ, avec une incidence augmentée en cas de chirurgie 

de cataracte. La déchirure à clapet se situe classiquement le long de la zone d’insertion 

postérieure de la base du vitré.  

 

Image 43 : Décollement de rétine par déchirure à clapet 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 
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BB. DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE PAR DÉCHIRURES GÉANTES  

Par définition, une déchirure géante s’étend sur plus de 90°. Rarement, elle peut dépasser 

180°. Elle est parallèle à l’ora serrata et survient secondairement à une traction 

circonférentielle majeure exercée par la base du vitré.  

Le lambeau antérieur peut être soulevé jusqu’à l’épithélium ciliaire. Le lambeau postérieur 

quant à lui est très mobile, et s’enroule souvent. Cette inversion est d’autant plus fréquente 

que la déchirure est étendue, supérieure, ou que le vitré est liquéfié. On retrouve parfois des 

refends radiaires postérieurs aux extrémités de la déchirure.  

 

Image 44 : Décollement de rétine par déchirure géante avec inversion rétinienne 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 

 

Le pronostic est réservé car il existe un risque de prolifération vitréorétinienne sévère, avec 

une fréquence de 40 à 50% (122). Le taux de réapplication rétinienne post-chirurgical est 
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donc variable, allant de 70 à 94% (123–131), et inversement proportionnel au degré de 

prolifération vitréorétinienne.  

Les décollements de rétine par déchirure géante représentent moins d’1% de tous les 

décollements de rétine. Souvent idiopathiques chez l’homme d’âge moyen (70%), ils 

peuvent survenir chez les patients myopes forts (12-47%) ou atteint d’une vitréorétinopathie 

(1-8%). Un facteur déclenchant peut être retrouvé : traumatisme (9-43%) ou chirurgie 

oculaire (132–135). Dans ce dernier cas, la déchirure géante peut être secondaire à 

l’incarcération de vitré dans les sclérotomies après vitrectomie. 

Le traitement repose sur la vitrectomie, avec utilisation de perfluorocarbone liquide, et le 

tamponnement par huile de silicone dans la majorité des cas. Une indentation sclérale 

complémentaire peut y être associée. 

Le risque de bilatéralisation est majeur (46), d’où la nécessité d’une surveillance attentive de 

l’œil controlatéral. La réalisation d’un traitement prophylactique circonférentiel de la 

périphérie rétinienne est à discuter (laser, cryothérapie, cerclage).  

 

CC. DECOLLEMENTS DE RETINE SUR TROUS ATROPHIQUES   

Le décollement de rétine sur trou atrophique est un décollement de rétine rétinogène, c’est-

à-dire qu’il survient sans décollement postérieur du vitré, contrairement aux décollements 

vitréogènes. La lésion primitive est le trou, déhiscence de pleine épaisseur secondaire à une 

atrophie localisée de la rétine, qui peut être associé à une palissade (136). Il représente 14 à 

21% des décollements de rétine (137,138) et concerne le plus souvent des patients jeunes 

myopes et phaques (36,139). En effet, les palissades apparaissent souvent après 

l’adolescence (137), ainsi que les trous atrophiques, dont l’incidence n’augmente pas avec 

l’âge : le risque de décollement de rétine diminue donc avec le temps. Le taux de 

bilatéralisation est de 12 à 39% (140).  

En raison de sa lente évolution, les symptômes sont discrets voire absents, et le décollement 

peut être découvert fortuitement. Les localisations préférentielles sont les quadrants 
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temporaux et inférieurs. On retrouve une rétine peu mobile et sans pli le plus souvent 

(décollement plan dans 93% des cas (136), avec des signes d’ancienneté (rétine amincie, 

kystes intrarétiniens, ligne pigmentée, cordages sous-rétiniens). La prolifération 

vitréorétinienne est très rare. L’examen doit être minutieux car on retrouve souvent 

plusieurs déhiscences, dans 73 à 85% des cas (36).  

Le pronostic est excellent, avec un taux de réapplication rétinienne de 98 à 100% 

(36,137,139).  

 

Image 45 : Décollement de rétine sur trous atrophiques, d’allure ancienne 

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Édouard Herriot, Lyon 

Des signes d’ancienneté sont retrouvés : rétine amincie, ligne de démarcation 

 

DD. DIALYSE À L’ORA 

Le décollement de rétine peut apparaître longtemps après la dialyse : dans le mois qui suit le 

traumatisme dans 16% des cas, plus d’un an après dans 41% des cas, et dans les 2 ans dans 
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80% des cas (84). De plus, en raison de l’absence de décollement postérieur du vitré, il 

évolue lentement et peut rester asymptomatique pendant plusieurs mois. Les signes de 

chronicité sont retrouvés à l’examen : ligne pigmentée de démarcation, rétine amincie, 

prolifération gliale sous-rétinienne, kystes intrarétiniens (141–143).  

 

Image 46 : Décollement de rétine inféronasal macula-off compliquant une dialyse à l’ora 

Grenet T., “Ultra wide field imaging of a retinal detachment caused by desinsertion of the 

ora serrata” 

 

EE. DECOLLEMENT DE RETINE PAR TROU MACULAIRE 

Il survient chez le myope fort, souvent de sexe féminin. Le décollement commence au pôle 

postérieur et s’étend vers la périphérie. Il est associé à un staphylome et un vitré non 

décollé. Il n’y a pas de prolifération vitréorétinienne. En raison de la difficulté d’obturer le 

trou et le terrain (myopie forte, staphylome postérieur), le pronostic est réservé. 
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FF. DECOLLEMENT DE RÉTINE DU MYOPE FORT   

Comme cité précédemment, la moitié des décollements de rétine non traumatiques 

surviennent chez les myopes. Le risque augmente avec la longueur axiale : pour une myopie 

supérieure à 3 dioptries, le risques de décollement de rétine est 10 fois supérieur au risque 

chez les personnes emmétropes (60). Les déhiscences dans ces cas sont dues à des 

adhérences vitréorétiniennes pathologiques, constitutionnelles ou dégénératives, et une 

liquéfaction précoce du vitré. Le décollement peut être secondaire à une déchirure géante, 

un trou maculaire, une déhiscence périphérique ou postérieure, cette dernière étant 

spécifique du myope fort.  

 

G. DÉCOLLEMENT DE RÉTINE SUR PATHOLOGIE 
DÉGÉNÉRATIVE   

Les vitréorétinopathies héréditaires sont des maladies à transmission autosomique 

dominante, dues à la mutation de gène codant pour les protéines du collagène vitréen. Elles 

sont caractérisées par une liquéfaction précoce du vitré avec une cavité optiquement vide, 

et la présence de membranes ou cordages vitréens adhérents à la rétine. Une myopie est 

souvent associée. Le risque de décollement de rétine dans la maladie de Stickler est de 50% 

avec un taux de bilatéralisation de 48% (53). La maladie de Stickler se différencie de la 

maladie de Wagner par la présence de signes systémiques associés : anomalies orofaciales, 

hypoacousie, hyperlaxité ligamentaire, arthropathie, prolapsus de la valve mitrale.  

Dans la maladie de Marfan, qui associe des anomalies cardiovasculaires, oculaires et 

squelettiques, le risque de décollement de rétine est estimé entre 5 et 11%, risque majoré à 

38% en cas d’ectopie cristallinienne ou chirurgie cristallinienne (144). Les déhiscences sont 

souvent multiples et temporales. Une myopie forte est souvent retrouvée. Le taux de 

bilatéralisation est élevé, évalué entre 17,7 à 69% (144,145). 
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HH. DECOLLEMENT DE RETINE PAR TROU SUR RETINOSCHISIS 
ACQUIS  

Pathologie rare, elle est due à la présence d’ouvertures du feuillet externe, plus ou moins 

accompagnée de déchirures du feuillet interne, entraînant le passage de fluide vitréen sous 

la rétine. Les trous du feuillet externe sont postérieurs, ronds ou ovoïdes, souvent multiples. 

Ceux du feuillet interne sont parfois difficiles à distinguer des zones d’amincissement. Il n’y a 

généralement pas de décollement postérieur du vitré. La prolifération vitréorétinienne est 

rare. Souvent non évolutif et asymptomatique, ce type de décollement de rétine peut être 

surveillé.   

 

I. DÉCOLLEMENT DE RÉTINE SUR RÉTINOSCHISIS JUVÉNILE LIÉ 
À L’X   

Maculopathie et vitréorétinopathie congénitale, le rétinoschisis juvénile lié à l’X est la cause 

la plus fréquente de dégénérescence maculaire juvénile chez les garçons. Il est caractérisé 

par un clivage maculaire microkystique stellaire bilatéral, avec un aspect en « rayon de 

roue », pouvant être associé à un rétinoschisis périphérique. Le clivage se situe au niveau de 

la couche des fibres optiques et la couche plexiforme externe. Le décollement de rétine 

survient dans 5 – 22% des cas (146), et peut être rhegmatogène ou tractionnel. Les 

décollements rhegmatogènes sont secondaires à une déhiscence du feuillet interne et 

externe.  

 

J. DÉCOLLEMENT DE RÉTINE POST-CHIRURGICAL 
 

1. Chirurgie de cataracte et capsulotomie 

Le risque de décollement de rétine est multiplié par 2 après extraction extracapsulaire, par 

2,7 en cas de capsulotomie au laser YAG (147–149). La chirurgie de cataracte augmenterait 

l’incidence du décollement du vitré, par plusieurs mécanismes : d’une part des modifications 

structurales avec un déplacement du vitré vers l’avant en raison d’une augmentation du 
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volume de la cavité vitréenne suite à l’ablation du cristallin ; d’autre part, des modifications 

biochimiques avec une liquéfaction et agrégation des fibres de collagène en bandes. Ces 

modifications favorisent le décollement de rétine, d’autant plus si la capsule postérieure est 

rompue, et si une issue de vitré est constatée. En effet, en cas de rupture capsulaire avec 

issue de vitré, le risque de déchirure et décollement de rétine dans les 3 mois est 10 à 13 fois 

plus élevé (66,150). Le décollement rétine est classiquement secondaire à de multiples 

petites déchirures le long de la base du vitré. On retrouve plus fréquemment des 

décollements de rétine avec déchirures en « fer à cheval » équatoriales. L’extension est 

rapide en raison du caractère liquéfié du vitré, avec fréquemment un soulèvement maculaire 

et une prolifération vitréorétinienne visibles dès l’examen initial. 

 

22. Vitrectomies 

Des déchirures iatrogènes peuvent survenir lors des vitrectomies en peropératoire, 

secondairement aux dissections, à la réalisation du décollement du vitré, ou en regard des 

orifices de sclérotomies. Elles peuvent également apparaître en post-opératoire par 

contraction secondaire de la base du vitré. L’incidence varie de 0 à 7,2% (134,151,152) et 

celui du décollement de rétine post-vitrectomie varie de 1 à 16% (153).  

Il existe une forte relation entre l’apparition de déchirures et la création du décollement 

postérieur du vitré pendant la chirurgie. Cependant, des déchirures surviennent également 

dans les cas où le décollement du vitré était présent en pré-opératoire. Il est donc important 

de vérifier la périphérie sous indentation en fin de chirurgie. 

Le taux de décollements de rétine est de 3% après vitrectomie pour trou maculaire (154), 

14% après membrane épirétinienne post-déchirure ou décollement (155), 5,5 à 8% après 

rupture capsulaire avec fragments cristalliniens dans le vitré (134,156), 6,3% après luxation 

d’implant dans le vitré (157). Les décollements sont rapidement extensifs en raison de 

l’absence de vitré, et ont une tendance à la prolifération vitréorétinienne sévère, ce qui 

justifie leur prise en charge urgente. 
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KK. DÉCOLLEMENT DE RÉTINE ET TRAUMATISMES À GLOBE 
OUVERT 

Il existe 4 types de traumatismes à globe ouvert : éclatement du globe, traumatisme 

pénétrant, traumatisme perforant, corps étranger intraoculaire. Le traumatisme perforant 

est la cause la plus souvent associée à un décollement de rétine (incidence = 26%), suivie de 

l’éclatement du globe et du corps étranger intraoculaire (incidence = 19%), puis enfin du 

traumatisme pénétrant (incidence = 12%) (158). Le principal facteur de risque d’une 

mauvaise récupération visuelle est la présence d’une prolifération vitréorétinienne (159). 

Cette prolifération est le mécanisme principal de survenue des décollements de rétine dans 

les traumatismes à globe ouvert, qui peut survenir dans les jours qui suivent le traumatisme. 

On retrouve également des incarcérations tissulaires (choroïde, rétine, vitré) avec des 

décollements au voisinage de ces lésions. Les lésions rhegmatogènes, elles, surviennent par 

différents mécanismes : lésion rétinienne directe, déchirure par dépassement des capacités 

élastiques de la rétine, déchirure par incarcération, déchirure liée à une décollement 

postérieur du vitré aigu, déchirure iatrogène. 
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Image 47 : Déchirures rétiniennes retrouvées dans les décollements de rétine post-contusifs 

Source : Retinal detachement due to ocular contusion, Cox et al. 1966 

Figure 3 : Déchirures rétiniennes en bordure de la base du vitré : A : petites déchirures au bord postérieur de la 

base du vitré. B : Dialyse au bord postérieur de la base du vitré. C : Dialyse au bord antérieur. D : avulsion de la 

base du vitré. 

Figure 4 : Déchirures rétiniennes sans adhérence vitréorétinienne : F : Trous ronds au sein d’une rétine 

atrophique. G : Trou rétinien irrégulier en zone équatoriale, associé à une dégénérescence choriorétinienne, 

une hémorragie rétinienne et intravitréenne. H : Trou maculaire atrophique avec modifications pigmentaires et 

rupture de la membrane de Bruch. 

Figure 5 : Trous rétiniens avec adhérence vitréorétinienne pathologique. I. Déchirure en fer à cheval associée à 

une extension postérieure anormale de la base du vitré. J : Déchirure en fer à cheval à l’extrémité postérieure 

d’un pli méridional. K : Déchirure en fer à cheval en zone équatoriale. L : Déchirure avec opercule dans le vitré. 
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ARTICLE SCIENTIFIQUE 
A PROSPECTIVE STUDY COMPARING PREOPERATIVE SLIT-LAMP FUNDUS EXAMINATION 

AND ULTRA-WIDEFIELD IMAGING CLARUS  FOR THE DETECTION OF RETINAL TEARS IN 

RHEGMATOGENOUS RETINAL DETACHMENTS 

S. ELBANY, H.JANIN-MANIFICAT, J.FLEURY, C.ROCHEPEAU, B.CHARLEUX, C.BURILLON 

 

ABSTRACT : 

Purpose : To compare preoperative slit-lamp fundus examination and Ultra-Widefield (UWF) 

imaging Clarus  for the detection of retinal tears in rhegmatogenous retinal detachment 

(RRD). 

Methods : We conducted a prospective, experimental, monocentric study that included all 

patients who visited our ophthalmologic department of Edouard Herriot Hospital (Lyon, 

France) for a RRD between June 13Th and August 31st of 2018. All patients underwent a 

complete examination including a dilated fundus ophthalmoscopy, and a fundus 

photography using the two UWF imaging systems : Clarus  (CLARUS 500, Carl Zeiss Meditec 

AG, Jena, Germany) and Optos  (Optos  California, Optos PLC, Dunfermline, United 

Kingdom). The main criterion was the concordance in the number of retinal tears detected 

preoperatively with slit-lamp fundus examination compared to the number of retinal tears 

detected with the UWF imaging Clarus . Secondary criteria were the agreement for 

detecting vitreoretinal proliferation stage, the extension of the RRD, and the macular status. 

We also compared those findings to peroperative findings and Optos photography. 

Results : We included 62 eyes of 62 patients, 42 males and 20 females. We detected the 

same number of retinal tears between preoperative slit-lamp examination and the Clarus  

system in 34 cases out of 62 (54,8%). That corresponds to a kappa coefficient of 0,762, 

meaning a substantial agreement. If we compare Clarus  images and peroperative 

examination, the kappa coefficient was very low. The agreement between preoperative 
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fundus examination and peroperative examination was important (Kappa Coefficient of 

0,732) but not optimal : fundus examination missed some retinal tears in 44,3% of the eyes. 

Conclusion : Detection and treatment of all the retinal breaks is crucial to ensure surgical 

success of a RRD. Nowadays, UWF imaging has become an essential extra tool for the 

diagnosis of peripheral retinal pathology, as it’s a non-invasive, quick and easy examination. 

The Clarus  UWF imaging system has many other advantages such as the excellent image 

resolution, the large field width, the possibility of delegating the task to paramedical staff, 

the remote access to images (telemedicine), and the possibility to save images in the 

medical record of the patient for review, comparison, modification, and monitoring clinical 

progression. The concordance was great in our study between Clarus  images and indirect 

ophthalmoscopy, but not perfect. That is not surprising, given that many tears were 

detected only under indentation during the surgery.  
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INTRODUCTION : 

Rhegmatogenous retinal detachment (RRD) is a rare (1) but potentially blinding condition if 

remained untreated. Thus, early diagnosis is crucial. The treatment requires surgery, and its 

success depends on the detection and the treatment of all retinal breaks.  

The dilated fundus examination with indirect ophthalmoscopy remains the gold standard for 

diagnosis and documentation of RRD. However, the examination is time consuming, 

uncomfortable for the patient, relies on the examiner’s experience, and it can be 

problematic when facing difficult cases : complex RRD, bad compliance, young children, 

ocular pathologies limiting the optimal visualization of the fundus (poor pupillary dilatation, 

media opacities). Moreover, fundus drawings are limited because of the two-dimensional 

representation of the spherically-shaped retina and the difficulty to report all details. 

Nowadays, medical equipment has made remarkable advances. Among them, Ultra-

Widefield (UWF) imaging system is a new non-invasive imaging technology capable to 

capture 200°-field images of the fundus. The Optos® (Optos California®, Optos PLC, 

Dunfermline, United Kingdom) uses a scanning laser ophtalmoscope composed of 2 

monochromatic red and green laser scans. The Clarus® (CLARUS 500®, Carl Zeiss Meditec AG, 

Jena, Germany) produces true color images via sequential illumination by broad-spectrum 

red, green and blue LEDs, whereby a broad rectangle of light sweps across the retina and is 

detecting using a monochromatic camera. This technique is called “broad line fundus 

imaging” (BLFI). Major advantages of UWF imaging systems are : their field width, the fast 

and non-invasive acquisition, the possibility of delegating the task to paramedical staff, 

remote access to images (telemedicine), archiving images for review, compare, modify 

them, and monitor clinical progression. The recording of images is useful for communication 

between ophthalmologists, pedagogy and medico-legal aspects. 

To our knowledge, no previous reports have compared fundus images obtained using the 

Clarus® UWF retinal imaging system and slit-lamp fundus examination using indirect 

ophthalmoscopy for the detection of retinal tears in RRD.  

The aim of our study was to compare preoperative slit-lamp fundus examination and UWF 

imaging Clarus  for the detection of retinal tears in RRD.  
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METHODS :  

In this prospective, experimental, monocentric study, we included between June 13Th and 

August 31st of 2018 all patients who visited our ophthalmologic department of Edouard 

Herriot Hospital (Lyon, France) for a RRD.  

All patients underwent a complete ophthalmological examination including slit-lamp 

biomicroscopy with pupil diameter measurement and fundus examination using a contact 

lens (Volk Superquad  160). The relevant information was reported on a drawing, made by a 

senior retinal specialist : type and location of the retinal tears, location and extent of the 

retinal detachment, stage of the vitreoretinal proliferation, macular status, lens status (clear, 

cataract, intraocular lens, capsular opacification). Axial length was measured using a 

biometer (IOLMaster, ZEISS). Imaging included spectral domain optical coherence 

tomography (SD-OCT) scans (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) and color 

fundus photography using the two UWF imaging systems : the Optos  (Optos  California, 

Optos PLC, Dunfermline, United Kingdom) and the Clarus  (CLARUS 500, Carl Zeiss Meditec 

AG, Jena, Germany). We took a single-shot with the Optos , and 4 shots with the Clarus  

(automontage). Fundus imaging were independently interpreted by a senior retinal surgeon, 

different from the one who was planned to operate the patient and blinded to patient 

information. Number and location of per operative retinal tears were also reported on the 

operative report. Were excluded all patients with non-rhegmatogenous retinal detachment, 

and those who refused to participate in the study.  

The main criterion was the concordance in the number of retinal tears detected 

preoperatively with slit-lamp fundus examination compared to the number of retinal tears 

detected with the UWF imaging Clarus .  

Potential influencing variables were analyzed : presence of cataract or capsular 

opacification, axial length, pupil diameter, extension of the retinal detachment, macular 

status, visual acuity, location of the tear (superior and inferior, versus nasal and temporal 

quadrants).   

For a right eye, for example, the upper quadrant was defined as ranging from 11 o’clock 

included to 1 o’clock included, the nasal quadrant ranged from 2 o’clock included to 4 

o’clock included, the lower quadrant extended from 5 o’clock included to 7 o’clock included, 

and the temporal quadrant from 8 o’clock included to 10 o’clock included. 
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Secondary criteria were : the number of retinal tears detected with the UWF imaging 

Optos , and the number of retinal tears seen peroperatively. We also compared the 

concordance between UWF imaging Clarus  and slit-lamp examination for the analysis of 

macular status, extension of retinal detachment, and the stage of vitreoretinal proliferation. 

The latter was graded as grade A, B or C according to the updated Retina Society 

Classification. Grade A is characterized by vitreous haze and pigments in the vitreous, grade 

B is characterized by wrinkling of the edges of the retinal tear or the inner retinal surface, 

and grade C is characterized by the presence of retinal membranes. 

The statistical analysis was conducted using R for statistical computing by the CRAN 

Foundation, version 3.6.1. The main outcome criterion was a measurement of inter-rater 

reliability (IRR), assessed using a weighted Cohen’s Kappa coefficient with squared weights. 

Secondary outcome assessments were made using the same test, as well as an unweighted 

version when comparing “lose” agreement. For the comparison of means, we used Student’s 

two sample t-test. We applied Welch’s correction when the ratio of variances was above 2. 

Lastly, we compared categorical data using a chi-square test, or Fisher’s exact test when 

appropriate. Alpha was set at 0.05. 

 

 

Figure 48 : Example of a temporo-superior rhegmatogenous retinal detachment caused by a horse-shaped 
tear. 
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RESULTS :  

We included 62 eyes of 62 patients, 42 males and 20 females. 33 of them were right eyes. 

The main characteristics of these patients are summarized in the table 1. The mean patient 

age was 60,21 +/- 13,3 years (range 21-81 years). 28 eyes had intraocular lens, 2 of whom 

had capsular opacification. 5 eyes had an advances cataract. The mean visual acuity was 1,00 

+/- 0,95 logMAR (range 0-2,3) corresponding to a Snellen equivalent of 20/200. Concerning 

the pupil diameter, the average was 7,29 +/- 1,49 mm (from 4 to 10mm). Axial length ranged 

from 16,34 mm to 32,58 mm, with a mean of 24,67 +/- 2,12. Retinal detachment extended 

over 5,6 +/- 2,28 quadrants on average (range 2-12 quadrants). It was bullous or mixed 

(bullous and flat) in 51 cases. 19 RRD were macula-on. The stage of vitreoretinal 

proliferation was rated at A for 19 eyes (30,6%), B for 12 eyes (19,4%), and C for 3 eyes 

(4,8%). There was no vitreoretinal proliferation in 28 eyes (45,2%). The number of retinal 

tears detected by slit-lamp examination was between 0 and 15, with an average number of 

1,56. In 12 cases (19,4%), no retinal break was found on fundus examination. 
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Concordance for the detection of the number of retinal tears : 

We detected the same number of retinal tears between preoperative slit-lamp examination 

and the Clarus  in 34 cases out of 62 (54,8%). That corresponds to a kappa coefficient of 

0,762, meaning a substantial agreement. Meanings of different values of the Kappa 

coefficient are detailed in Table 2. 

The concordance between the Clarus  and peroperative examination was weak, with a 

Kappa coefficient very low : we found the same number of retinal tears in 16 out of 61 eyes 

(25,8%). That is not surprising, given that many tears were detected only under indentation 

during the surgery : if we compare the fundus examination and the peroperative 

examination, they agreed in 55,7% of the cases. That corresponds to a Kappa Coefficient of 

0,732 (substantial agreement), which is good but not acceptable (Table 3). 
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Variable analysis : 

Lens status did not influence the detection of retinal tears with the Clarus  in comparison to 

preoperative slit-lamp retinal examination (p=0,78). Location of retinal tear (inferior and 

superior, or nasal and temporal) was also not a factor influencing its detection with the 

Clarus  (p=0,37). 

As well, the pupil diameter did not influence the detection of retinal tears (p=0,69), neither 

did the axial length (p=0,13), the macular status (p=0,25), or visual acuity <20/63 (p=0,057). 

Extension of the retinal detachment, more or less than 6 quadrants, didn’t influence the 

detection of retinal breaks using the Clarus  (p=1). We also tested it by dividing the fundus 

in 3 : it didn’t influence neither the sensibility of detection of retinal tears (p=0,58). 

These results are reported in Table 4. 
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Secondary outcome criteria :  

 

Staging vitreoretinal proliferation :  

We found a moderate agreement between the Clarus and fundus examination (concordance 

= 53%, Kappa coefficient = 0,595), a fair agreement between the Optos and fundus 

examination (concordance = 47%, Kappa coefficient = 0,338), but an important one between 

both UWF imaging systems (concordance = 91,3%, Kappa coefficient = 0,712).  

 

Detection of the extension of the retinal detachment :  

The concordance for the detection of the extension of the RRD between the Clarus and slit-

lamp examination was almost perfect, with a Kappa coefficient of 0,891. We found a 

substantial agreement when we tested the Optos (Kappa coefficient = 0,725), and a nearly 

perfect one when comparing both UWF imaging systems (Kappa = 0,826). 

 

Detection of macular status : 

Macular status was better detected with the Clarus (concordance = 91,9%, Kappa coefficient 

for the Clarus versus SD-OCT = 0,807) than the Optos (concordance = 78,7%, Kappa 

coefficient = 0,296). 

 

Diagnosis of retinal detachment : 

The Clarus diagnosed retinal detachment in all cases (100%), as well as the Optos. 
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DISCUSSION :  

The detection and treatment of all retinal tears is a key step for the surgical success of a 

RRD. UWF imaging is a new diagnostic modality with the ability to image peripheral retinal 

pathology to a greater extent than traditional fundus photography. It can capture a wide 

range of fundus photographs over a viewing angle of 200° and can cover 80% of the fundus.  
UWF imaging has advantages such as the excellent image resolution (especially at the 

posterior pole), the large field width, the fast and non-invasive acquisition, the possibility of 

delegating the task to paramedical staff, the remote access to images (telemedicine, in a 

medically depopulated area for example), and the possibility to archive images in the 

medical record of the patient for review, comparison, modification (contrast, brightness, 

colors), and monitoring clinical progression. The recording of images allows communication 

between ophthalmologists, review by specialists, pedagogy and medico-legal aspects.  

 

The Clarus® system (CLARUS 500®, Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Germany) has features of 

partially confocal optics and true color imaging, which is not available with the Optos®. The 

confocality system makes it possible to overcome the lack of transparency of eye structures 

and small pupils, which allows reduction of artifacts due to eyelashes and eyelids. 

Additionally, the image formed by the combination of red, green, and blue provides a true 

color fundus image. There are few studies in the literature concerning the Clarus®, and none 

of them concerns retinal detachments. Takao Hirano et al. compared the UWF imaging using 

Optos® or Clarus® to ETDRS and International Clinical Diabetic for grading diabetic 

retinopathy (DR) severity. Both systems were consistent in assessing DR severity. 92% 

(46/50) of images captured using the Optos® system and 94% (47/50) of images obtained 

using the Clarus® system were appropriate for the use in assessing DR severity. They noticed 

fewer artifacts with the Clarus, and wider fundus field with the Optos. However, they used a 

single shot with the Clarus, while a montage of 2 photos would obtain a larger width of field 

(2). 

 

The Optos® fundus image is formed by a combination of a red and a green scanning lasers, 

that simultaneously scan the entire retina, after reflection off a large concave elliptical 

mirror. Thus, we obtain a semi-realistic bicolor fundus image slightly different from a real 
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color image. Many reports have described that the UWF imaging obtained using the Optos® 

is useful for evaluation of retinal diseases, such as diabetic retinopathy (3–6), CMV retinitis 

(7), vasculitis  (8), traumatic retinopathy under corneal scar or fixed small pupils (9). 

In our study, the dilated fundus examination with indirect ophthalmoscopy remains the gold 

standard for the detection of retinal tears in RRD, with a higher detection rate than UWF 

imaging using the Clarus® or the Optos®. The Clarus® found the retinal tears in 54,8% of the 

cases, and the Optos® detected them in 42,6% of the cases. To our knowledge, no study has 

analyzed the sensitivity of detection of retinal tears by the Clarus® system. Kornberg et al. 

conducted a retrospective study on 36 eyes about the utility of UWF Imaging with the 

Optos® compared with indirect ophthalmoscopy in the setting of non-traumatic RRD : 

concerning retinal holes, UWF failed detecting them in superior and inferior quadrants in 

11.1% and 19.4% of cases, respectively (10). Khandhadia et al. realized a prospective study 

of 219 patients presenting to an ophthalmology department, and showed a poor sensitivity 

(33%) for detecting retinal holes and tears without detachment (11). The results are better in 

our study, but remain insufficient. In another study by Peng et al. about fundus changes 

after cataract surgery, 6 eyes showed a retinal tear using Goldmann three-mirror lens, and 5 

of them were detected with the Optos® (12). 

Several hypotheses could explain this unperfect concordance we highlighted between the 

exams, the main one being that many tears are diagnosed peroperatively and have gone 

unnoticed at fundus examination. Indeed, the concordance between the fundus and the 

peroperative examination wasn’t perfect (Kappa Coefficient = 0,732). Initial fundus 

examination missed some retinal tears in 44,3% of the eyes.  

Concerning the use of the Clarus® device, several limitations have been observed in our 

practice : the principal one is the field width which remains insufficient (the tears in the far 

peripheral retina were not detected). Mackenzie et al. also observed the inability for the 

Optos® to image the entire periphery : he found that detection of lesions posterior to the 

equator had a 74% sensitivity, while detection of lesions anterior to the equator was much 

lower with a 45% sensitivity. Khandhadia et al. similarly found a tendency for UWF to miss 

retinal holes and tears in the far periphery (11,13).  

Some authors have also pointed out that eyelash artifacts prevents clear imaging of the 

inferior periphery with the Optos® (6,7,10–13). We could have supposed that the upper and 
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lower quadrants could be masked by the eyelids also with the Clarus®. Contrary to what we 

might have thought, the location of the tear did not influence its detection in our study. 

Pupil size wasn’t neither an influencing factor, as well as the lens status. Thereby, it can be 

assumed that the Clarus® technology ignores the structures of the anterior chamber. Maybe 

in a study with more patients, we could have found influencing factors for the detection of 

retinal tears. Indeed, the proportion of patients with an advanced cataract or a capsular 

opacification was too small to highlight a difference.  

Other limitations we could noticed are : a decrease of the resolution in periphery and 

difficulties of focusing on the zones of detached retina, a learning curve for the use of the 

device, uninterpretable images due to artifacts, or difficulty of fixation for the patient. In 

fact, concerning this last point, we did not highlight an influence of macular status on the 

detection of retinal tears, but we noticed a tendency for poorer agreement when visual 

acuity is decreased, with a result close to significance (p=0,057).  

 

In the literature, UWF imaging with the Optos® has shown a high sensitivity and clinical 

utility for the diagnosis of retinal detachments. Our study is concordant, as it found a 100% 

detection rate for both UWF imaging devices. This makes it suitable for use in remote areas 

where the ophthalmologists are limited, as the device can be used by paramedical 

professionals. Khandhadia et al. found as well a detection rate of retinal detachments of 

100% with the Optos® (7 retinal detachments detected) (11). In another prospective study of 

52 patients who underwent UWF imaging for detecting peripheral retinal lesions, Mackenzie 

et al. found a perfect concordance between the Optos® and clinical exam for the detection 

of retinal detachments (11 out of 12 retinal detachment detected) (13). Bonnay et al. found 

in their study that the Optos® diagnosed 54 out of the 56 retinal detachments, the two 

missing being one superior and one inferior detachment (14). In the study published by 

Kornberg et al., in all 36 cases of RRD, the detachments could be at least partially observed. 

In 8,3% of cases, UWF imaging did not fully display the inferior portion of it. They found that 

the extent of RRD was more precisely documented with UWF imaging in the superior, 

inferior and nasal quadrants in 14% of cases, than on the fundus drawing of the clinical 

assessment (10). Ohsugi et al. assessed the ability of a deep learning technology to detect 

RRD using Optos® images. The deep learning model’s sensitivity was 97.6% and specificity 

was 96.5% (15). No studies have assessed the detection rate of RDD with the Clarus® system. 
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In addition to the ability to diagnose RRD, our results were excellent for the detection of its 

extension (Kappa coefficient = 0,891). This can have implications for preoperative planning, 

for example to provide the position of scleral buckling, depending on the clock hour of 

retinal tears, or to choose an optimal placement for trocars. 

We also assessed other criteria, such as the sensitivity of detection of vitreoretinal 

proliferation with both UWF retinographs : the results have shown a moderate concordance 

concerning the Clarus® in comparison with the fundus examination, but a good concordance 

with the Optos®. In our opinion, UWF imaging, whether it is the Clarus® or the Optos®, is not 

precise enough to detect the first stage of vitreoretinal proliferation (stage A), corresponding 

to microscopic pigments in the vitreous.  

However, the detection of macular status was effective with Clarus®. This is because the 

central resolution is high, and better than in the periphery.  

 

The main strengths of the study are the quite large number of patients and its prospective 

nature. Limits are on the one hand the execution of the exam by different people, more or 

less well formed, and on the other hand the realization of the preoperative examination of 

the fundus by different ophthalmologists also. 

We also found that end-of-inclusion photos were better performed. If we take the first half 

of inclusions (before the 6th of august), we found 47,1% of agreement between Clarus and 

fundus. In the second half (after the 6th of august), there was 52,9% concordance. But there 

were too few patients to highlight a statistical difference (p = 0,8). 

Our data indicate that UWF imaging effectively complements the clinical exam for 

documentation of the location of retinal detachments. It can be used to confirm or more 

accurately show the extent and the location of retinal detachments, but cannot be used as a 

replacement for a binocular indirect examination. 
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CONCLUSION : 

To conclude, the dilated fundus examination with indirect ophthalmoscopy remains the gold 

standard for the detection of retinal tears in RRD. Complete imaging of the periphery and 

replacement of a dilated slit-lamp examination by the Clarus® UWF imaging is not yet 

achievable. Despite this, many tears go unnoticed, hence the interest to examine the 

periphery of the retina under indentation peroperatively. Advantages of UWF imaging are :  

the excellent image resolution (especially at the posterior pole), the large field width, the 

quick and non-invasive acquisition without requiring extensive patient cooperation, the 

possibility of delegating the task to paramedical staff, the remote access to images 

(telemedicine), and the possibility to save images in the medical record of the patient for 

review, comparison, modification, and monitoring clinical progression. In our study, 

although detection of retinal holes and tears was poor, the Clarus® UWF imaging allowed us 

to diagnose all RRD, and to characterize their extensions, classify the vitreoretinal 

proliferation and analyze macular status. The good sensitivity for the detection of RRD 

validates its use in telemedicine for their diagnosis in order to refer secondarily to a 

vitreoretinal surgeon. But does not replace the FO. In summary, the Clarus® seems to be an 

interesting adjunctive tool for documentation of RRD, as well as for the monitoring of clinical 

progression, but it does not replace the dilated fundus slit-lamp examination. 
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UFR de MEDECINE LYON EST 

Sandra ELBANY 

A PROSPECTIVE STUDY COMPARING PREOPERATIVE SLIT-LAMP FUNDUS EXAMINATION AND 
ULTRA-WIDEFIELD IMAGING CLARUS  FOR THE DETECTION OF RETINAL TEARS IN 

RHEGMATOGENOUS RETINAL DETACHMENTS 

ABSTRACT 
Purpose : To compare preoperative slit-lamp fundus examination and Ultra-Widefield (UWF) imaging 
Clarus  for the detection of retinal tears in rhegmatogenous retinal detachment (RRD). 
Methods : We conducted a prospective, experimental, monocentric study that included all patients who 
visited our ophthalmologic department of Edouard Herriot Hospital (Lyon, France) for a RRD between 
June 13Th and August 31st of 2018. All patients underwent a complete examination including a dilated 
fundus ophthalmoscopy, and a fundus photography using the two UWF imaging systems : Clarus  
(CLARUS 500, Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Germany) and Optos  (Optos  California, Optos PLC, 
Dunfermline, United Kingdom). The main criterion was the concordance in the number of retinal tears 
detected preoperatively with slit-lamp fundus examination compared to the number of retinal tears 
detected with the UWF imaging Clarus . Secondary criteria were the agreement for detecting 
vitreoretinal proliferation stage, the extension of the RRD, and the macular status. We also compared 
those findings to peroperative findings and Optos photography. 
Results : We included 62 eyes of 62 patients, 42 males and 20 females. We detected the same number of 
retinal tears between preoperative slit-lamp examination and the Clarus  system in 34 cases out of 62 
(54,8%). That corresponds to a kappa coefficient of 0,762, meaning a substantial agreement. If we 
compare Clarus  images and peroperative examination, the kappa coefficient was very low. The 
agreement between preoperative fundus examination and peroperative examination was important 
(Kappa Coefficient of 0,732) but not optimal : fundus examination missed some retinal tears in 44,3% of 
the eyes. 
Conclusion : Detection and treatment of all the retinal breaks is crucial to ensure surgical success of a 
RRD. Nowadays, UWF imaging has become an essential extra tool for the diagnosis of peripheral retinal 
pathology, as it’s a non-invasive, quick and easy examination. The Clarus  UWF imaging system has many 
other advantages such as the excellent image resolution, the large field width, the possibility of delegating 
the task to paramedical staff, the remote access to images (telemedicine), and the possibility to save 
images in the medical record of the patient for review, comparison, modification, and monitoring clinical 
progression. The concordance was great in our study between Clarus  images and indirect 
ophthalmoscopy, but not perfect. That is not surprising, given that many tears were detected only under 
indentation during the surgery.  
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