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Abréviations
DDR décollement de rétine rhegmatogène
CHU Centre Hospitalier Universitaire
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OMD oedème maculaire diabétique
OVCR occlusion de la veine centrale rétinienne
PBH points blancs hyperréflectifs
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I INTRODUCTION :
1 Rappel sur le décollement de rétine :

Le décollement de rétine rhegmatogène (DDR) est une pathologie invalidante et potentiellementcécitante touchant environ 1 personne sur 10 000 [1]. Il s’agit de la séparation entre la rétine neuro-sensorielle et l’épithélium pigmentaire due au passage de liquide vitréen, créant un plan de clivageentre ces deux tissus d’origines embryologiques différentes. Cela entraîne des modifications irréver-sibles du métabolisme rétinien et des répercussions visuelles péjoratives selon l’étendue de la sépa-ration. Les facteurs de risque communément admis sont l’âge, le sexe masculin, un antécédent detraumatisme oculaire, une chirurgie de la cataracte, et une myopie supérieure ou égale à 3 dioptries[2, 3, 4].
Sa prise en charge repose sur une intervention chirurgicale rapide, notamment en cas d’absenced’atteinte maculaire reconnue comme étant un facteur pronostic péjoratif [5, 6]. La vitrectomie avectamponnement intra-vitréen est la méthode la plus souvent employée. Consistant en l’ablation duvitré, la vitrectomie est une technique chirurgicale moderne mise au point dans les années 70 parun ophtalmologue américain, le Dr Robert MACHEMER. Avant 1970, la technique de traitement dudécollement rétinien, mise au point par l’ophtalmologue suisse Dr GONIN, employait une approcheexterne. Cette méthode impliquait une large incision sclérale à l’endroit du décollement pour en éva-cuer le liquide. Par la suite, on procédait à une cautérisation au niveau de la déchirure rétinienne.Cette étape était réalisée à l’aide d’un instrument métallique chauffé, ce qui provoquait une cicatrisa-tion adhérente entre la choroïde et la rétine. Cette technique fut ensuite améliorée par le Dr BIETTIqui démontra qu’une sonde de froid (cryothérapie) permettait de traiter la déchirure avec plus de suc-cès [7, 8]. Néanmoins, ce traitement présentait une limitation majeure : le risque élevé de récidive.Celle-ci survenait lorsque le liquide s’accumulait à nouveau sous la rétine avant que la déchirure n’aiteu le temps de cicatriser complétement.
Conscient des limites de la chirurgie du décollement de rétine par voie externe, le Dr MACHEMERa élaboré un système fermé permettant d’introduire un instrument dans l’œil tout en coupant et enaspirant le vitré. Les bases modernes de la chirurgie rétinienne étaient nées. Aujourd’hui, elles re-posent sur l’application trans-conjonctivo-sclérale de 3 trocarts appelés sclérotomes situés à 4 mmen arrière du limbe. Un trocart est dédié à la perfusion de solution saline dans la cavité vitréenne,permettant de maintenir une pression intra-oculaire au niveau désiré et d’éviter le collapsus oculaire.Les deux autres trocarts servent à passer différents instruments nécessaires à la chirurgie (vitréotome,endodiathermie, endolaser). L’aspiration du liquide sous-rétinien se fait directement en regard de ladéchirure grâce au vitréotome (coupe vitréenne ultra-rapide). Un barrage laser ou l’application d’unesonde de cryothérapie est effectué, permettant d’isoler la ou les déchirures causales en cautérisantla rétine. On réalise ensuite un tamponnement intra-vitréen, servant à empêcher le soulèvement ré-tinien par passage de liquide le temps de la cicatrisation. Il peut être réalisé en utilisant de l’air, dugaz expansif (SF6, C2F6, C3F8) ou de l’huile de silicone. De plus, la miniaturisation des trocarts, pas-sant de 20 Gauge à des diamètres plus fins de 23, 25 voire 27 Gauge, a permis de réduire la duréedes interventions chirurgicales. Cette évolution a eu pour conséquence une baisse des complicationspostopératoires.Cependant, la récidive du décollement de rétine représente la complication majeure de cette ma-ladie en survenant dans 5 à 10 % des cas selon les études [9, 10]. Ainsi, certains facteurs prédisposant à



la récidive ont étémis en évidence, tels que l’insuffisance de traitement (laser ou cryothérapie peropé-ratoire) et la présence de déchirures passées inaperçues [11]. La récidive repose essentiellement sur lasurvenue d’un élément majeur : la prolifération vitréo-rétinienne (PVR), responsable de plus de 75%des récidives [12, 13]. Il s’agit de membranes fibro-cellulaires issues d’un processus de cicatrisation ex-cessif et se développant majoritairement dans les premières semaines suivant la chirurgie, plutôt à lapartie inférieure de la rétine [14]. Dans un milieu propice, divers éléments s’associent : cellules gliales,collagène et facteurs pro-inflammatoires tels que le TGFB2 (Transforming growth factor-beta 2). Leurinteraction engendre unemembrane dotée de propriétés contractiles. Cette structure se forme princi-palement au niveau des zones rétiniennes fragilisées, ce qui explique son rôlemajeur dans l’apparitionde la récidive.
Notre étude vise à identifier d’autres facteurs de risque de récidive, en exploitant un outil diagnos-tique largement accessible, objectif et facilement reproductible : l’OCT (optical coherence tomogra-phy) maculaire. Nous cherchons à déterminer si cet examen, couramment utilisé en pratique clinique,peut révéler des indicateurs prédictifs supplémentaires.

2 Justification de l’étude :
L’OCT est un examen utile dans le suivi du DDR, notamment pour dépister la persistance de fluidesous-rétinien en postopératoire dans la région maculaire. Il s’agit d’un examen non invasif, facile àréaliser et indispensable dans la pratique de l’ophtalmologie moderne.
Notre étude se concentre sur les éventuelles anomalies maculaires observables en postopératoirede DDR. L’objectif est d’évaluer si l’OCTmaculaire peut identifier des facteurs susceptibles de favoriserune récidive du décollement. Notre méthodologie consiste à examiner et répertorier les anomaliesmaculaires détectées par OCT à deux moments : un mois et trois mois après la première interventionchirurgicale. Nous établirons ensuite une comparaison entre deux groupes de patients : ceux ayantconnu une récidive et ceux n’ayant pas récidivé.



II MATERIEL ET METHODE :
1 Sélection de l’échantillon :

Nous avons réalisé une étude observationnelle comparative et rétrospective multicentrique enrecueillant les données de patients opérés de décollement de rétine entre mars 2018 et juin 2022.Ces patients ont été suivis et opérés au centre hospitalier de la Rochelle ou au Centre HospitalierUniversitaire (CHU) de Poitiers.
Les critères d’inclusion sont : l’âge supérieur à 18 ans, un premier épisode de décollement de ré-tine rhegmatogène, un OCT maculaire exploitable et analysable en détail effectué à 1 mois et 3 moispostopératoires.
Les critères d’exclusion de l’étude sont : un âge inférieur à 18 ans, la nature non rhegmatogène dudécollement de rétine (exsudatif, tractionnel, traumatique), un OCTmaculaire inexploitable, l’absencede fiabilité des données, une pathologie maculaire préexistante au DDR telles que l’existence d’unedégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA), d’une maculopathie diabétique, d’une occlusion de laveine centrale rétinienne (OVCR), un antécédent de vitrectomie, un antécédent de DDR.
La récidive du DDR doit avoir lieu entre 3 et 12 mois après le premier décollement. Pour être consi-déré comme non récidivant, il ne doit pas y avoir de récidive de DDR au cours de la première annéequi suit la chirurgie.Les patients respectant ces critères sont ensuite répartis en deux groupes : le groupe récidivant etle groupe non récidivant.Les OCT maculaires doivent être réalisés à 1 mois et 3 mois postopératoires dans les mêmes délaispour les deux groupes selon le protocole détaillé ci-dessous.

2 Critères principaux de l’étude :
Pour être conforme au protocole, l’OCT maculaire doit être réalisé le jour du diagnostic, ainsi qu’à1 mois et 3 mois postopératoires du premier épisode de décollement de rétine. La machine utiliséeest un SPECTRALIS (Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Allemagne).
Il doit comporter 30 scans linéaires horizontaux dont un passant par le centre de la fovéa. Undécollement de rétine est considéré commemacula-off si le jour du diagnostic, l’ensemble de la fovéaest décollé (NDLR : détaché de l’épithélium pigmentaire dans son intégralité).Ensuite, l’examen est de nouveau réalisé à 1 mois et 3 mois postopératoires chez tous les patientsinclus.
Les anomalies maculaires suivantes sont rapportées et comparées entre les deux groupes : la pré-sence d’un œdème maculaire, d’une membrane épirétinienne (MER), de points blancs hyperréflectifs(PBH), d’une disruption de la ligne ellipsoïde, et la présence de liquide sous-rétinien.



L’œdème maculaire se définit par la présence d’une accumulation de liquide dans la rétine péri-fovéolaire et/ou fovéolaire en lien avec un trouble de la perméabilité vasculaire. Il s’agit d’une affectionnon spécifique pouvant avoir différentes causesmais dont l’origine résulte d’une atteinte de la barrièrehémato-rétinienne interne. Il se présente sous la forme de logettes hyporéflectives localisées entre lacouche plexiforme interne et l’épithélium pigmentaire.

Figure 1 – Image OCT d’un œdème maculaire :
La membrane épirétinienne est une membrane fibro-cellulaire transparente, avasculaire, qui re-couvre et adhère à la membrane limitante interne. Elle résulte de la prolifération de cellules gliales,de cellules pigmentaires rétiniennes, et de hyalocytes au niveau de l’interface vitréo-rétinienne. Ellese présente sous la forme d’une ligne hyperréflective située à la surface de la rétine.

Figure 2 – Image OCT d’une membrane épirétinienne :
Les points blancs hyperréflectifs (PBH) correspondent à des éléments punctiformes ayant migrédans l’espace rétinien externe et possédant la même réflectivité que l’épithélium pigmentaire. Ils sontaspécifiques et se retrouvent dans plusieurs pathologies rétiniennes de nature différente (DMLA, ré-tinopathie diabétique, OVCR, etc...).



Figure 3 – Image OCT de points blancs hyperréflectifs : (flèche)
Le liquide sous-rétinien correspond à la présence de lacunes hyporéflectives arrondies situées au-dessus de l’épithélium pigmentaire malgré un rattachement rétinien réussi sur le plan chirurgical.

Figure 4 – Image OCT d’une poche de liquide sous-rétinien : (flèche)
La disruption de la ligne ellipsoïde correspond à une hyporéflectivité segmentaire focale situéeentre la zone myoïde et les segments externes des photorécepteurs (flèche blanche). La ligne ellip-soïde, normalement hyperréflective, est la portion riche en mitochondries du segment interne desphotorécepteurs.

Figure 5 – Image OCT d’une disruption de la ligne ellipsoïde : (flèche)



3 Critères secondaires de l’étude :
Les données récoltées incluent également : l’âge des patients et leur sexe, la latéralité de l’œil at-teint, le statut réfractif antérieur à la chirurgie de la cataracte (myope ou hypermétrope) et son degré,l’acuité visuelle de loin préopératoire et à un an de la chirurgie convertie en échelle décimale, le typed’intervention chirurgicale (vitrectomie, cerclage externe par bande d’indentation), l’utilisation de gazexpansif ou de silicone, le statut phake ou pseudophake, la présence de PVR et son grade, la locali-sation du DDR, le nombre de déchirure,la durée des symptômes, et la présence d’une hémorragieintra-vitréenne au moment du diagnostic. Pour les cas de récidive, nous rapportons la durée de l’in-tervalle entre le premier épisode de DDR et la récidive ; le délai de l’ablation du silicone le cas échéant ;et les données cliniques et chirurgicales propres à la récidive.
Dans un objectif d’analyse épidémiologique, le contexte du diagnostic initial est enregistré : soit parun ophtalmologue en pratique libérale, soit par le service hospitalier d’urgences ophtalmologiques.Tous les patients ont bénéficié d’un examen du fond d’œil par lampe à fente avec l’utilisation d’unelentille non-contact de la marque VOLK surperfield afin de décrire la localisation du décollement derétine (atteinte temporale, nasale, supérieure, inférieure, totale), le nombre de déchirure rétinienne,et l’atteinte maculaire.Au fond d’œil, la fovéa est considérée comme étant le centre du pigment xanthophylle. Si elle estatteinte par le décollement de rétine, celui-ci est considéré comme étant "macula-off".Toutes ces informations sont recueillies via les logiciels OPHTIX et SOFTALMO qui sont les basesde données de notre étude. La classification de la Retinal Society établie en 1991 [15] est utilisée pourdéterminer le grade de la PVR. En revanche, la localisation antérieure ou postérieure de la PVR nepouvait pas être précisée en raison d’un manque d’informations dans les dossiers.

4 Description de la technique chirurgicale :
La chirurgie vitréo-rétinienne est réalisée par deux chirurgiens rétinologues expérimentés, Le DrN. LEVEZIEL et le Dr F. GOBERT. Le choix du type d’intervention est laissé à leur seule discrétion. Pourla vitrectomie, un pack de 25 Gauge est utilisé, et la pexie rétinienne est réalisée par endolaser et/oucryothérapie selon la préférence du chirurgien. Le tamponnement intra-rétinien est réalisé par dusilicone ou du gaz expansif (SF6, C2F6, C3F8).
Une chirurgie par voie externe pouvait être réalisée, en utilisant une bande de cerclage en silicone.L’utilisation de la Décaline ou la réalisation d’une rétinectomie pouvaient avoir lieu. Les détails del’opération sont obtenus via le compte-rendu opératoire de tous les patients inclus dans l’étude.



5 Analyses statistiques :
Le nombre de personnesminimum à inclure correspondait à 80% des patients éligibles dans le butd’obtenir un échantillon représentatif de la population d’étude définie par les critères d’éligibilité.
Les variables qualitatives sont retranscrites en pourcentage avec le nombre de patients concernéspour chaque catégorie. Les variables quantitatives sont représentées par la moyenne des valeurs re-trouvées. La comparaison des variables entre les deux groupes est réalisée à partir d’un test de Chi2.Pour les variables dont le sous-groupe concerné contient moins de 30 patients, un test de Mann-Whitney est effectué. Pour les analyses multivariées du critère de jugement principal, on ajuste sur lecaractère récidivant du décollement de rétine. L’ensemble des analyses statistiques est réalisé grâceau logiciel pvalue.io. La valeur p inférieure à 0.05 est considérée comme étant statistiquement signi-ficative.



III RESULTATS :
1 Données cliniques générales :
A Distribution des groupes d’étude :

Sur un total de 711 patients opérés d’un décollement de rétine entre mars 2018 et juin 2022, 249patients correspondent aux critères de sélection.Sur les 249 patients, 134 proviennent du centre hospitalier de la Rochelle et 115 du CHU de Poitiers.Au total, 255 yeux ont été recrutés : 63 dans le groupe récidivant et 192 dans le groupe non récidi-vant, 6 patients appartenant à ce groupe ont eu un décollement de rétine bilatéral.

Figure 6 – Diagramme de flux :
Il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes concernant l’âge moyen, qui est de68 ans pour les non récidivants contre 65.8 ans pour les récidivants (p = 0.8).Aucune différence n’est retrouvée concernant la répartition d’hommes entre les deux groupes(65.9% dans le groupe non récidivant contre 71.4% dans le groupe récidivant, p = 0.47).Les délais de recueil des OCT à 1mois sont comparables entre les deux groupes (33 jours et 35 joursen moyenne, p = 0.92). Il en est de même pour le recueil à 3 mois (92 et 94 jours, p = 0.97).Concernant l’acuité visuelle préopératoire, elle est quasiment identique entre les deux groupes enpréopératoire (3.4/10ème et 3.1/10ème, p = 0.80). En revanche, l’acuité visuelle mesurée à 1 an post-



opératoire retrouve une différence significative avec une moins bonne acuité visuelle dans le grouperécidivant (4.2/10ème contre 6.1/10ème, p < 0.01).Une majorité de patients phakes est observée dans les deux groupes, sans différence majeure(57.8% et 52.3%, p = 0.36).La proportion de décollement de rétine macula-off est plus importante dans le groupe récidivant(76% contre 66%, p < 0.05) ainsi que la présence d’hémorragie intra-vitréenne (39.6% contre 16%,
p < 0.001).L’œil droit est retrouvé comme étant l’œil majoritairement affecté par le décollement de rétine,sans différence significative observée entre les deux groupes (58% et 53%, p = 0.15).

Groupe non récidivant Groupe récidivant pTotal des cas : 192 63Age moyen (années) : 68 65.8 0.8Sexe :Hommes (%) : 122 (65.9) 45 (71.4) 0.47Femme (%) : 63 (34) 18 (28.5) 0.65Délai de recueil de l’OCTà M1 (jours) : 33 35 0.92à M3 (jours) : 92 94 0.97Acuité visuelle (Échelle décimale) :Préopératoire : 0.34 0.31 0.8Post-opératoire : 0.61 0.42 0.01Phake (%) : 111 (57.8%) 33 (52.3%) 0.36Pseudophake (%) : 81 (42.1%) 30 (47.6%) 0.18Durée de la BAV (jours) : 13 24 0.03Œil atteint :Droit (%) : 102 (53%) 37 (58%) 0.15Gauche (%) : 90 (47%) 26 (42%) 0.18Découverte du diagnostic :Urgences OPH : 106 (55%) 32 (54%) 0.9OPH de ville : 86 (45%) 27 (46%) 0.87Statut maculaire :Off (%) : 127 (66%) 48 (76%) 0.04On (%) : 63 (34%) 15 (24%) .Présence d’HIV en préopératoire 31 (16%) 25 (39.6%) <0.001

Table 1 – Caractéristiques des groupes récidivant et non récidivant :
En revanche, la durée des signes fonctionnels ophtalmologiques ressentis par le patient en lienavec le DDR est significativement plus longue dans le groupe récidivant (24 jours contre 13, p < 0.05).La découverte du DDR se fait majoritairement dans les services d’urgence ophtalmologique, sansdifférence entre les deux groupes. (55% et 54%, p = 0.9)



B Focus sur l’amétropie :
L’analyse de l’amétropie révèle une prédominance de la myopie dans les deux groupes étudiés,tous degrés confondus. Elle touche 41,6% des patients sans récidive et 60.2% de ceux ayant récidivé.Une différence significative apparaît notamment dans la proportion de myopie forte (≤ −6D), quiest plus élevée dans le groupe récidivant (17.46% contre 5.21% dans le groupe non récidivant avec

p < 0.01).Cette tendance se confirme également dans la valeur moyenne de la myopie, plus élevée chez lespatients ayant connu une récidive (-4.75 D) que chez ceux n’ayant pas récidivé (-2.75 D). La ligne des"non connue" représente les patients dont le statut réfractif exact est inconnu, soit non rapporté dansle dossier médical, soit déjà opéré de la cataracte sans mention de l’amétropie antérieure.
Groupe non récidivant Groupe récidivant

Amétropie Total de cas (=192) % Total de cas (=63) % pNon connue 63 32.8 15 23.8 0.07Myopie ≥ −6D 70 36.4 27 42.8 0.06Myopie ≤ −6D 10 5.2 11 17.4 <0.01Hypermétropie 49 25.5 10 15.8 0.08
Table 2 – Comparaison des amétropies :

2 Résultats des critères principaux :
A Analyse à 1 mois postopératoire :

L’analyse univariée de la répartition des anomaliesmaculaires est significativement différente entreles deux groupes pour 2 critères évalués : l’œdème maculaire (p < 0.001) et la présence de pointsblancs hyperréflectifs (PBH) (p < 0.001). Elle retrouve une plus grande proportion de ces anomaliesmaculaires dans le groupe récidivant par rapport au groupe non récidivant.
Groupe non récidivant Groupe récidivant

Anomalies maculaires Nombre de patients (=192) % Nombre de patients (=63) % p TestŒdème maculaire 41 21.3 38 60.3 <0.001 Chi2MER 52 27 16 25.3 0.8 Chi 2PBH 59 30.7 50 79.3 <0.001 Chi 2Liquide sous rétinien 36 18.7 16 25.4 0.26 Chi 2Disruption de la LE 112 58.3 44 69.8 0.1 Chi 2
Table 3 – Analyse univariée du critère de jugement principal à 1 mois :

L’analysemultivariée réalisée confirme cette différence (cf. Figure 7 : Analysemultivariée du critèrede jugement principal à 1 mois :).Les patients appartenant au groupe récidivant ont environ quatre fois plus de risque d’avoir unœdème maculaire que ceux n’ayant pas récidivé. (OR : 3.80, IC [1.90-7.73], p < 0.001)Concernant la présence de PBH, ils se retrouvent presque sept fois plus fréquemment chez lespatients ayant récidivé. (OR : 6.98, IC [3.23-16.1], p < 0.001)



En revanche, la présence d’une disruption de la ligne ellipsoïde (LE), d’une membrane épiréti-nienne (MER), et de liquide sous-rétinien n’a pas retrouvé de différence entre les 2 groupes.

Figure 7 – Analyse multivariée du critère de jugement principal à 1 mois :

B Analyse à 3 mois postopératoire :
Les critères PBH et membrane épirétinienne (MER) à 3 mois montrent une différence significative-ment supérieure dans le groupe récidivant par rapport au groupe non récidivant. (MER : 49.2% contre21%, p < 0.01, PBH : 57.1% contre 23.9%, p = 0.001)

Groupe non récidivant Groupe récidivant
Anomalies maculaires Nombre de patients (=192) % Nombre de patients (=63) % p TestŒdème maculaire 49 25.5 22 34.9 0.2 Chi 2MER 40 21 31 49.2 <0.01 Chi 2PBH 46 23.9 36 57.1 <0.001 Chi 2Liquide sous rétinien 17 8.8 9 14.2 0.2 Chi 2Disruption de la LE 89 46.3 31 49.0 0.8 Chi 2

Table 4 – Analyse univariée du critère de jugement principal à 3 mois :

Cette tendance est confirmée en analyse multivariée, où ces deux anomalies démontrent une re-lation statistiquement liée à la récidive.En effet, la présence d’uneMERest 3 fois plus fréquente en cas de récidive. (OR : 3.43, IC [1.62-7.34],
p < 0.01).Concernant les PBH, ils sont 2 fois plus fréquents en cas de récidive. (OR : 2.69, IC [1.18-6.29],
p < 0.02).

Les autres critères n’ont pas montré de différence entre les deux groupes.



Figure 8 – Analyse multivariée du critère de jugement principal à 3 mois :

3 Résultats des critères secondaires :
A Analyses comparatives des décollements de rétine :

On observe une différence de localisation du DDR entre les deux groupes. Dans le groupe nonrécidivant, le DDR supérieur est majoritaire à 30%, puis vient le DDR total à 24%. En revanche, pourle groupe récidivant, l’atteinte totale est majoritaire à 30% et les atteintes supérieure et inférieure à24% chacune.
Groupe non récidivant Groupe récidivant

Localisation du DDR Total des cas (=192) % Total des cas (=63) % PSupérieur : 58 30 15 24 0.5Total : 46 24 19 30 0.5Inférieur : 38 20 15 24 0.6Temporal :Total : 37 19 11 18 0.9Supérieur : 27 14 9 15Inférieur : 10 5 2 3Nasal :Total : 13 7 3 4 0.06Supérieur : 8 4 2 3Inférieur : 5 3 1 1
Table 5 – Comparaison de la localisation des décollements de rétine :

Bien que des différences de localisation soient observées entre les deux groupes, aucune n’eststatistiquement significative.



Figure 9 – Comparaison de la localisation des décollements de rétine :

Concernant la PVR, elle révèle des différencesmarquées entre les deux groupes. Les patients ayantrécidivé présentent un stade de PVR plus avancé, avec une prédominance significative du grade C (45%pour le groupe récidivant contre 12% dans le groupe non récidivant, p < 0.001).Par ailleurs, l’absence de PVR est nettement moins fréquente dans le groupe récidivant ; et neconcernant que 10% des patients, alors qu’elle est observée chez 45% des patients n’ayant pas récidivé(p < 0.001).
Stade de la PVR Groupe non récidivant (=192 patients) Groupe récidivant (=63 patients) pA 14 % 20 % 0,06B 29 % 25 % 0,5C 12 % 45 % 0.001Absence de PVR 45 % 10 % 0.001

Table 6 – Répartition du pourcentage de patients en fonction du stade de la PVR :



Figure 10 – Répartition de la PVR entre les 2 groupes :

Enfin, l’analyse du nombre de déchirures rétiniennes retrouve une moyenne identique de deuxdéchirures dans chacun des groupes étudiés.Toutefois, l’étude de la distribution met en évidence l’existence d’une proportion plus élevée depatients présentant plus de trois déchirures dans le groupe récidivant (cf. figure 11).

Figure 11 – Comparaison du nombre de déchirure :



B Analyses comparatives de la première chirurgie :
Le type de chirurgie majoritairement employé dans les deux groupes est la vitrectomie (98.9%et 98.4%). Le nombre de patients opérés par cerclage externe avec une bande d’indentation est né-gligeable. Cette approche n’a été utilisée que dans trois cas au total : deux patients dans le grouperécidivant et un seul dans le groupe non récidivant.La rétinectomie et l’endolaser sont plus souvent employés pendant la première chirurgie dans legroupe récidivant contrairement au groupe non récidivant (rétinectomie : 11.1% contre 1.5%, p < 0.01,endolaser : 66.6% contre 40.1%, p < 0.01).En revanche, on n’observe pas de différence significative entre les deux groupes concernant laréalisation du pelage de la limitante interne (LI), de la cryothérapie ou l’utilisation de la Décaline.

Groupe non récidivant Groupe récidivantNombre de patients (=192) (%) Nombre de patients (=63) % pType de chirurgie :Cerclage externe : 2 <1 1 <1 .Vitrectomie : 190 99.3 62 99.4 0.9Décaline : 63 32.8 22 34.9 0.76Rétinectomie : 3 1.5 7 11.1 <0.01Cryothérapie : 155 80.7 50 79.3 0.9Pelage de la LI : 68 35.4 28 44.4 0.2Endolaser : 77 40.1 42 66.6 <0.01

Table 7 – Comparaison des méthodes et étapes chirurgicales :
Le C2F6 est le tamponnement le plus utilisé dans les deux groupes, avec des proportions similaires(47% pour le groupe non récidivant et 46% pour le groupe récidivant) et nemontrant pas de différencestatistiquement significative.Toutefois, on constate une utilisation plus importante du silicone chez les patients du groupe réci-divant lors de leur première intervention chirurgicale de DDR. (30% pour le groupe récidivant contre18% dans l’autre groupe).

Figure 12 – Répartition des différents tamponnements intra-oculaires :



C Caractéristiques et prise en charge du décollement de rétine récidivant :
Dans le groupe récidivant, la comparaison de la localisation du 2ème épisode de DDR par rapportau premier DDR révèle deux configurations principales : les formes inférieures et totales, représentantrespectivement 34.9% et 33% des cas. Ces deux localisations représentent chacune plus d’un tiers despatients.En revanche, on note une diminution significative des DDR supérieurs lors des récidives, passantde 24% lors du premier épisode à 11% lors de la récidive.

1er épisode de DDR 2ème épisode de DDR p
Localisation du DDR Total des cas (=63) % Total des cas (=63) %Supérieur : 15 24 7 11 <0.01Total : 19 30 20 33 0.8Inférieur : 15 24 22 34.9 <0.01Temporal :Total : 11 18 7 11 0.4Supérieur : 9 15 1 1.6Inférieur : 2 3 3 4.7Nasal :Total : 4 6 1 1.6 <0.02Supérieur : 2 3 1 1.6Inférieur : 2 3 1 1.6

Table 8 – Comparaison de la localisation du DDR entre le premier épisode et la récidive :

Le délai moyen de la récidive est de 4.9 mois dans le groupe récidivant. 71.4% des patients ontrécidivé dans les 6 mois qui ont suivis la chirurgie. Cependant, on observe une variation du délai derécidive selon le type de tamponnement utilisé. Chez les 44 patients mis sous gaz expansif ( majori-tairement du C2F6), le délai moyen de récidive était de 6.6 mois.

Figure 13 – Répartition du nombre de patient selon le délai de la récidive :



19 patients du groupe récidivant ont été mis sous silicone lors du premier épisode de DDR, le délaimoyen de la récidive est de 4.1 mois. 11 patients sur 19 ont récidivé avant que le silicone ne soit retiré(57.8% des cas).Au décours de la récidive, 41 patients sur 63 ont été mis sous silicone (65% des cas). Ce derniera été laissé au long cours chez 8 patients. 7 autres patients ont bénéficié d’une ablation de siliconeau bout de 7 mois en moyenne. Ce détail n’est pas rapporté dans le dossier médical des 26 autrespatients.
Concernant la PVR, la proportion de grade C présente lors de la récidive est similaire à celle retrou-vée lors du premier épisode de DDR (40% contre 39%). Les grades A et B sont largement minoritaires(10% et 1% respectivement). Cependant, lors du second épisode de DDR on ne retrouve pas de PVRchez une grande proportion de patients (49%).

Figure 14 – Comparaison de la PVR entre le 1er et le 2nd épisode de DDR :
Le tamponnement majoritaire utilisé lors de la seconde chirurgie est le silicone. Il représente en-viron 2 tiers des patients, soit un tiers de plus comparé au premier épisode.

Figure 15 – Comparaison des tamponnements intra-oculaires entre la 1ère et la 2ème chirurgie :



IV DISCUSSION :
Notre étude s’intéresse aux anomalies maculaires qui peuvent survenir après une chirurgie dedécollement de rétine et à évaluer leur implication potentielle dans la récidive. Pour ce faire, nousavons mené une analyse comparative entre deux groupes de patients opérés de DDR : un grouperécidivant et un groupe non récidivant

1 Lien entre anomalies maculaires et décollement rétinien :
Dans notre étude, on retrouvait une proportion plus importante de patients ayant unœdèmema-culaire dans le groupe récidivant (60.3% contre 21.3%, p<0.001) à un mois de l’intervention. Cepen-dant, cette différence s’atténuait à distance de l’intervention pour revenir à une proportion similaireentre les deux groupes à 3 mois (34.9% et 25.5%, p = 0.2).
Dans la littérature scientifique, l’œdème maculaire représente l’une des complications majeuresde la chirurgie du DDR, limitant la récupération visuelle du patient dans les suites opératoires. Lesétudes récentes [16, 17] rapportent que l’incidence de cette complication varie de 6% à 40% et sur-vient majoritairement entre 4 à 6 semaines après l’intervention. L’œdème maculaire se développeà la suite d’une altération de l’intégrité de la barrière hémato-rétinienne interne. Ce processus estdéclenché par l’émergence d’un milieu pro-inflammatoire, qui aboutit à une accumulation de fluideextracellulaire au sein de la macula. Il n’est pas spécifique au DDR et peut se manifester dans diversespathologies (uvéite, DMLA, OVCR, rétinite pigmentaire, etc...). Dans le contexte du DDR, plusieurs fac-teurs de risque d’œdème maculaire ont été identifiés. Parmi ceux-ci, on compte la présence d’unePVR de grade C, l’aphakie, la pseudophakie, ainsi que des antécédents de chirurgie intraoculaire (ca-taracte, chirurgie filtrante, vitrectomie). De plus, la présence d’un décollement maculaire lors du DDRaugmente également ce risque [17, 18, 19]. La durée du DDR supérieure à 1 semaine ainsi que la cryo-thérapie ont également été incriminées par des études antérieures [20]. Dans notre étude, la duréedes symptômes, la proportion de DDR macula-off, ainsi que la proportion de PVR grade C sont plusimportantes dans le groupe récidivant, ce qui semble corroborer ces hypothèses. L’étude de Cameronet Hubschman [17] publiée en 2021, évaluait les facteurs de risque d’œdème maculaire en postopéra-toire de DR en comparant les détails opératoires et les caractéristiques cliniques du DDR. Cette étudemet en évidence la rétinectomie comme étant l’un des facteurs favorisant son apparition. Dans notreétude, la rétinectomie était plus souvent employée dans le groupe récidivant et l’œdème maculaireplus fréquent à 1 mois de la première intervention.
Cependant, cette tendance ne s’est pas confirmée à l’analyse des 3 mois, probablement en lienavec son origine inflammatoire ("syndrome d’Irvin Gas") et le fait qu’il réponde favorablement autraitement anti-inflammatoire mis en place. Diamox et AINS topiques, injections sous-conjonctivalesde CELESTENE hebdomadaires ou trimestrielle de KENACORT font partie des alternatives employéesdans nos services en cas d’œdème maculaire postopératoire du fait de leur efficacité démontrée [21,22, 23]. La proportion des patients traités par ces méthodes n’est pas rapportée dans notre étude, etpeut constituer un biais dans l’analyse des résultats à 3 mois.



La formation d’une membrane épirétinienne repose sur une prolifération anormale de cellulesgliales, de cellules deMüller, et de myofibroblastes sur la surface interne de la rétine. Elle aboutit à unépaississement de la limitante interne qui peut aller jusqu’à sa contraction et la perte du profil fovéo-laire, provoquant une distorsion de la rétine et des symptômes visuels tels que des métamorphopsies(distorsion des images) et une diminution de l’acuité visuelle. Dans le DDR, cette prolifération est fa-vorisée par la migration de pigments en provenance de l’épithélium pigmentaire mis à nu en regarddes déchirures rétiniennes, la limitante élastique interne servant de support à sa formation [24].Cependant, sonmécanismephysiopathologique exact reste encoreméconnu. Les facteurs de risquereconnus de formation d’une membrane épirétinienne sont l’âge, le sexe féminin, un antécédent dechirurgie intra-oculaire (cataracte, vitrectomie), une pathologie inflammatoire ou vasculaire chronique(uvéite, diabète), un antécédent de traumatisme oculaire.Certains facteurs favorisent son apparition au décours d’une chirurgie de DDR, tels que la présenced’une hémorragie intra-vitréenne, un détachement maculaire associé et l’absence de pelage de lalimitante interne en peropératoire. [25, 26, 27]Son incidence après décollement de rétine varie entre 5% et 40% selon les séries d’études, ellesurvient majoritairement entre 3 et 6 mois postopératoires [28, 29, 30]. L’un des moyens préventifsde la formation de cette membrane repose sur la réalisation d’un pelage de la limitante interne lorsde la chirurgie [26, 31, 32].
Dans notre étude, la présence d’une membrane épirétinienne est comparable au premier moisentre les deux groupes (25.3% et 27%, p = 0.8). Cette proportion a tendance à se majorer de manièresignificative dans le groupe récidivant pour presque atteindre les 50% à 3 mois (p < 0.01). Cette fortedifférence peut s’expliquer par la présence d’une PVR précédant la chirurgie plus importante dansle groupe récidivant (plus de 80% des patients tout grade confondu dont 30% de PVR grade C) cecimalgré la réalisation d’un taux de pelage de la limitante interne comparable entre les deux groupes(35%et 44%, p = 0.2) et également par une incidence plus élevée d’hémorragie intra-vitréenne dans legroupe récidivant (39.6% contre 16%, p < 0.001). Cela souligne l’importance d’un environnement pro-inflammatoire dans le développement de cette anomalie maculaire. Elle peut donc apparaître commeun facteur favorisant la récidive, en tout cas lorsqu’elle apparaît dans les 3 mois après la chirurgie.Cependant, une des limites rencontrées dans notre étude repose sur l’absence d’exclusion des pa-tients présentant une membrane épirétinienne connue avant la chirurgie, ce qui pourrait biaiser lesrésultats obtenus. De plus, la réalisation d’un pelage de la limitante interne se heurte à des difficultésopératoires en lien avec les caractéristiques du DDR, et n’est donc pas forcément réalisable demanièresystématique. En effet, les complications de ce geste opératoire peuvent être sévères et définitives s’ilest mal réalisé, avec le risque d’entraver le bénéfice de la chirurgie (déchirure ou trou maculaire ia-trogène surtout en cas d’oedème maculaire préexistant ou de myopie forte, hémorragies rétiniennes,lésion artérielle ou veineuse). Sa réalisation, bien que fortement recommandée, est généralementlaissée à la discrétion de chaque opérateur.



Les PBH correspondent à de petites lésions punctiformes, hyperréflectives et multiples clinique-ment indétectables et présentant une réflectivité similaire à celle de la couche des fibres nerveuses.Leur nature exacte n’est pas encore établie. Certains auteurs émettent l’hypothèse qu’il s’agit d’unmélange de cellules épithéliales pigmentaires associées à des macrophages ou encore des cellules mi-crogliales contenant unmatériel hautement réfléchissant. D’autres supposent une nature protéiniqueou lipidique [33, 34]. Ils ont récemment été décrits dans la littérature à travers différentes pathologiesentraînant une atteinte maculaire (diabète, OVCR, DMLA, dystrophies rétiniennes).Ces pathologies ont pour conséquence commune d’engendrer un stress inflammatoire majeur lo-calisé en regard de la macula, ce qui semble être une condition préalable à leur apparition.Néanmoins, la littérature scientifique reste encore peu fournie concernant le lien entre PBH etDDR. Cette lacunepeut s’expliquer par la découverte récente de cette entité, renduepossible grâce auxprogrès considérables de l’OCT maculaire, tant en termes de résolution que de qualité dans l’examendes couches rétiniennes.
Le seul article que nous avons retrouvé concernant le lien entre DDR et PBH a été publié par uneéquipe chinoise en 2023.Dans cette étude réalisée chez des patients opérés uniquement de DDR macula-off, les auteursMengaiWuet Bin Zheng [35] étudient l’apparition et l’évolution des PBH après la chirurgie duDDR ainsique leurs caractéristiques au niveau de l’OCT maculaire et leur impact sur le plan visuel. Le nombrede patients inclus était de 29, et la proportion de PBH retrouvée à 1 mois était de 58.7% et de 82.6% à3 mois.Dans notre étude, on retrouve une plus grande proportion de patients présentant des PBH dansle groupe récidivant (79% à 1 mois et 57 % à 3 mois) par rapport au groupe non récidivant (30% à 1mois et 23% à 3 mois). Dans cette étude chinoise où le suivi était poussé jusqu’à 1 an postopératoire,il était rapporté que la proportion de PBH avait tendance à décroître après 3 mois (65% à 6 mois puis27.6% à 12mois). Cette tendance à la baisse semble être plus précoce dans notre échantillon de patientmais nous ne pouvons pas la confirmer en raison d’un suivi plus court. Sur le plan visuel, les auteursrapportent que la présence de PBH à 15 jours de l’opération serait associée à une meilleure acuitévisuelle à 6 mois et 12 mois contrairement à la présence de PBH à 3 mois qui serait associée à uneacuité visuelle plus faible. Dans notre étude, le groupe récidivant présente une acuité visuelle plusfaible avec une proportion de PBH plus importante.Cependant, nous ne pouvons pas conclure sur le caractère délétère des PBHdans la vision finale carnotre protocole d’étude repose sur la comparaison d’un groupe ayant refait un DDR par rapport à unautre n’ayant pas récidivé, ce qui peut expliquer en partie la moins bonne acuité visuelle sans comp-ter les autres facteurs confondants (proportion de DDR macula-off plus importante dans le grouperécidivant).
Concernant le mécanisme physiopathologique des PBH, des auteurs émettent l’hypothèse qu’ilssont impliqués dans le processus de réparation des photorécepteurs. En effet, de nombreuses étudesont rapporté que leur présence dépend de l’intégrité des photorécepteurs dans diverses maladiesoù ils sont communément retrouvés telles que la DMLA [36], l’OVCR [37], l’oedème maculaire diabé-tique (OMD) [38] et les dystrophies rétiniennes comme la rétinite pigmentaire [39]. Parmi ces études,plusieurs soutiennent le fait que les PBH seraient des cellules microgliales, un sous-type de cellulesphagocytaires impliqué dans la protection du système nerveux central et rétinien et jouant un rôleessentiel dans la neurogénèse et l’angiogenèse synaptique et rétinienne [40, 41]. Dans les situationspathologiques engendrant une inflammation aigue, les cellules microgliales peuvent migrer vers lescouches externes de la rétine. Elles permettent la sécrétion de facteurs neurotrophiques facilitant la



survie des cellules de l’épithélium pigmentaire, l’élimination des débris rétiniens et des éléments pa-thogènes [42, 43]. Cette hypothèse tend à être confirmée par une étude japonaise à l’aide d’unmodèleanimal de DDR [44].Dans cette étude, il est observé que la migration de cellules microgliales a lieu dans les 24 pre-mières heures duDDRet que leur absence entraîne une activationmajeure de facteurs pro-inflammatoiresretardant la cicatrisation de l’épithélium pigmentaire. Les PBH sont présents dans la majorité des casdans les couches externes de la rétine maculaire, à proximité des lésions engendrées par le DDR surl’épithélium pigmentaire. On peut donc supposer que la proportion plus importante de PBH dans legroupe récidivant est en partie liée à la présence d’un plus grand nombre de DRR macula-off dans cegroupe. Ils peuvent donc être le reflet de l’inflammation locale engendrée par le DDR, et servir demar-queur de suivi chez les patients. De plus, il apparait comme le seul facteur constamment significatifentre les deux groupes entre le 1er et le 3ème mois postopératoire, ce qui souligne son importanceen tant que potentiel facteur prédisposant.
La persistance de liquide sous-rétinien est une anomalie rétinienne fréquemment rencontrée enpostopératoire de DDR quel que soit la technique chirurgicale utilisée.Sa prévalence varie selon la méthode chirurgicale employée, généralement supérieure en cas decerclage externe (environ 50% des cas) par rapport à la vitrectomie(entre 0 à 20% des cas) [45, 46].Dans notre étude où la grande majorité des patients est opérée par vitrectomie, une prévalence simi-laire est retrouvée à 1 mois postopératoire (25% dans le groupe récidivant contre 18% dans le groupenon récidivant, p = 0.26). Bien que la physiopathologie de cette anomalie maculaire reste encoredébattue, plusieurs auteurs s’accordent sur le fait qu’elle puisse être due à l’altération de la barrièrehémato-rétinienne interne provoquée par la séparation de la membrane de Bruch et de l’épithéliumpigmentaire au cours du DRR*. Elle entraîne ainsi un dysfonctionnement du système de pompage del’épithéliumpigmentaire, perturbant le transport du liquide vers la choroïde et favorisant sa stagnationdans l’espace sous-rétinien.En effet, l’étude de Kang [47] a mis en évidence via l’utilisation d’indocyanine l’existence d’unecongestion vasculaire choroïdienne traduisant une hyperperméabilité (pachychoroïde) en regard deszones de stagnation du liquide sous-rétinien, ce qui montre l’existence d’une fragilisation de la cho-roïde. De plus, la cryothérapie, utilisée comme technique de pexie rétinienne en gelant la paroi tran-sclérale, joue un rôle dans cette fragilisation en favorisant la vasodilatation choroïdienne. Dans notreétude, l’utilisation de la cryothérapie est similaire entre les deux groupes (80.7% et 79.3%, p = 0.9)ce qui peut en partie expliquer l’absence de différence significative entre les deux groupes. Parmi lesautres FDR* retrouvés dans la littérature, l’âge inférieur à 30 ans ainsi que la myopie forte ont étéévoqués. [48, 49]. Pour l’âge, l’existence d’un vitré beaucoup plus dense et difficile de résorption a étéévoqué. Notre étude comprenait des patients dont l’âge est supérieur à 65 ans et similaire entre lesdeux groupes.Concernant lamyopie forte, la fragilisation de l’ensemble des couches rétiniennes qu’elle provoqueest incriminée. Nos résultats s’avèrent discordants par rapport à la littérature sur ce point étant donnéla proportion demyopes forts qui est plus importante dans le groupe récidivant par rapport au groupenon récidivant (17% contre 5%, p < 0.01), et l’absence de différence sur la présence de liquide sous-rétinien entre les deux groupes. L’une des raisons pouvant l’expliquer réside dans l’utilisation plusfréquente de silicone dans le groupe récidivant (30% vs 18%, p < 0.03). En effet, celui-ci exerçant unepression continue sur la rétine grâce à une tension de surface et une viscosité importantes, peut aiderà faciliter le drainage du liquide sous-rétinien [50].



Deplus, l’un des facteurs limitants de notre étude repose sur l’absence de catégorisation dunombrede bulles sous-rétiniennes retrouvées chez chaque patient. En effet, Benson[51] a décrit en 2007 3 ca-tégories de bulles sous-rétiniennes en mettant à part les bulles multiples définies comme étant laprésence d’au moins 3 poches liquidiennes distinctes. Cette catégorie est soupçonnée d’induire unretentissement visuel au long cours ainsi qu’une tendance à perdurer. Par la suite, certaines étudesse sont intéressées à cette catégorie pour étudier cette hypothèse et mettre en place leur protocole.La plupart ont montré une absence de retentissement visuel avec une tendance à la régression dansle temps [45, 46, 47, 48, 49]. L’étude d’Otsuka [52] publiée en 2018 concernant 106 patients opérésde DDR par vitrectomie ; évalue l’incidence de bulles sous-rétiniennes multiples, leur évolution spon-tanée ainsi que leur éventuelle répercussion visuelle à 1 an. L’incidence à 1 mois était de 7.4%, avecune diminution continue au cours du suivi et une résorption complète du liquide dans 70% des cas aubout d’un an. Une absence de retentissement visuel était retrouvée en analyse univariée et multiva-riée. Dans notre étude, une diminution de la présence de liquide sous-rétinien est retrouvée entre le1er mois (18.7% groupe non récidivant et 25.4% groupe récidivant, p = 0.26) et le 3ème mois (8.8%groupe non récidivant et 14.2% groupe récidivant, p = 0.2) sans différence significative entre les deuxgroupes.Cette tendance est confirmée en analyse multivariée. Cependant, l’une des limites de notre étudepouvant expliquer ce résultat repose sur l’absence de distinction des différentes catégories de liquidesous-rétinien et le nombre limité de patients dans notre protocole. Pour des raisons de simplicitéd’analyse statistique, nous avons préféré inclure tous les patients présentant au moins une poche deliquide sous-rétinien présente sur l’espace balayé par l’OCT maculaire. Néanmoins, aucun auteur n’adémontré à ce jour le rôle de la persistance du liquide sous-rétinien dans la récidive du DDR, il en estde même dans notre étude.
Concernant la disruption de la ligne ellipsoïde, aucune différence entre les deux groupes n’a étéretrouvée à 1 mois et 3 mois (OR 1.90, IC [0.859-4.36],p = 0.12 ; OR 0.873, IC [0.364-2.00],p = 0.75).Pourtant, celle-ci a tendance à survenir plus fréquemment en cas de DDR macula-off tel que le dé-montre Okuda [53]. La faible différence de proportion de DDR macula off entre les deux groupes denotre étude peut possiblement l’expliquer (66% et 76%, p < 0.04). On constate également une dimi-nution de la proportion de patients atteints entre le 1er et le 3èmemois (69% à 1 mois et 49% à 3moispour le groupe récidivant et 58.3% à 1 mois et 46.3% à 3 mois pour le groupe non récidivant). Celalaisse supposer qu’un mécanisme de réparation incluant les photorécepteurs se met en place dans lapériode postopératoire.En effet, étant donné sa forte teneur en cellules mitochondriales, l’étude de Cuenca [54] suggèreque l’intégrité de la ligne ellipsoïde est un reflet de la préservation des photorécepteurs. Il permettraitde limiter l’apoptose cellulaire en lien avec l’ischémie provoquée par le DDR. Bien qu’il s’agisse d’uneanomalie associée à la présence de métamorphopsies et à une acuité visuelle diminuée en postopé-ratoire [53, 54, 55], aucune étude n’a démontré à ce jour l’implication de la disruption de la LE dans larécidive, il en est de même pour la nôtre.



2 Caractéristiques du décollement de rétine récidivant :
Parmi les données recueillies dans notre étude, l’amétropie majoritairement retrouvée est la myo-pie. De plus, la proportion demyope fort (≤ −6D) est nettement supérieure dans le groupe récidivantpar rapport au groupe non récidivant (17% contre 5%, p < 0.01). Cela vient conforter les recherches surle rôle de la myopie dans la prédisposition de cette maladie cécitante qu’est le DDR, et l’importancede ralentir son évolution le plus tôt possible. En effet, un sujet myope à tout au long de sa vie un risqueannuel 8 fois plus élevé en cas demyopie modérée (entre -3 et -6 D) de DDR [13] par rapport à un sujetnon myope. Ce risque est 12 fois plus élevé en cas de myopie forte (≤ −6D) [56]. De plus, parmi lespatients atteints de DDR, environ 50% sont myopes. Cela est dû à la survenue d’un décollement duvitré plus précoce associée à une fragilité rétinienne engendrée par la myopie [3, 13, 57, 58].
Concernant la localisation du DDR dans notre étude, l’atteinte totale (30%) est majoritairementretrouvée dans le groupe récidivant, suivie de l’atteinte inférieure et supérieure (24% chacune).Contrairement au groupe non récidivant où l’atteinte supérieure est majoritaire (30%), suivie en-suite par l’atteinte totale (24%) et inférieure (20%). Bien qu’il n’y ait pas de différence significativeentre les 2 groupes concernant les différentes localisations de DDR, notre étude est l’une des rares àcomparer la répartition des DDR selon le caractère récidivant ou non de la pathologie. Elle permet demettre en lumière la difficulté d’obtention d’une réussite chirurgicale en cas de DDR total ou inférieur.En effet, lors du second épisode de récidive, les localisations majoritaires retrouvées sont inférieures(34.9%) et totales (33%).Cela concorde avec les données retrouvées dans la littérature, notamment dans l’étude de Sung[59] qui compare le taux de réussite chirurgicale entre un groupe de DDR partiels et de DDR totaux. Letaux de réussite chirurgicale définie par une absence de décollement de rétine dans les 6 mois aprèsla chirurgie est de 75% pour les DDR totaux contre 96% pour les DDR partiels, soit une différence nonnégligeable d’environ 20%. Les DDR inférieurs sont également sujets à une récidive plus fréquentecompte-tenu de la difficulté du tamponnement intra-oculaire. La plupart des silicones utilisés en pra-tique clinique sont plus légers que l’eau et ont tendance à rendre le tamponnement moins efficace.De plus, certaines études dont celle de Alexander et Snead [60]) ont montré une supériorité dela combinaison du cerclage externe et de la vitrectomie associée à l’utilisation de silicone lourd typeDENSIRON dans la prévention de la récidive inférieure.Or dans notre étude, la quasi-totalité des patients sont opérés par vitrectomie sans cerclage ex-terne associé, qu’il s’agisse du premier épisode ou de la récidive et quel que soit la localisation du DDR.Cela souligne l’importance du cerclage externe dans ce profil de DDR. Il serait intéressant de reprendreles bases de notre protocole en incluant des patients opérés par cerclage externe afin de comparer lalocalisation de la récidive du DDR par rapport à ceux opérés par vitrectomie seuls.
Dans notre étude, unemajorité de PVR stade C est retrouvée dans le groupe récidivant (39% contre12%, p < 0.02), alors qu’une absence de PVR est retrouvée dans le groupe non récidivant (45% contre14%, p < 0.001). Cela concorde avec les données de la littérature qui identifient la PVR grade C commeétant un facteur de risque de récidive de DDR, responsable dans les ¾ des cas d’échec chirurgical[12, 13, 61]. La prévalence de la PVR grade C est favorisée dans notre étude par une incidence plusélevée d’hémorragie intra-vitréenne (39.6% contre 16%, p < 0.001) associée à un délai d’évolutiondu DDR avant la chirurgie plus long dans le groupe récidivant (24 jours contre 13 jours, p < 0.03),reconnus comme étant des facteurs favorisant son développement.



3 Limites de l’étude :
Notre étude comporte de nombreuses limites.En effet, elle inclut un nombre environ 3 fois plus faible de patients dans le groupe récidivant parrapport au groupe non récidivant, ce qui peut induire un biais d’échantillonnage. Cela est en partie liéà l’exclusion d’un grand nombre de patients ayant des données inexploitables (plus de 100). De plus,la sur-représentation relative des DDR récidivants dans notre étude (24.7 % des cas) est possiblementliée au fait que ceux-ci sont revus plus fréquemment et bénéficient d’un suivi plus complet (avec OCT)tandis que les DDR qui vont bien à 1 et 3 mois ne sont pas toujours explorés avec un OCTmaculaire. Demême, l’absence deprécision concernant certains critères principaux (détail du nombredebulles sous-rétiniennes et leur localisation, extension de la disruption de la LE) et secondaires (PVR de localisationantérieure ou postérieure) constituent des limitations à l’étude.De même, la courte période de suivi (1 mois et 3 mois) ne permet pas de vérifier si nos résultats semaintiennent dans le temps.Notre étude est limitée également par un manque de données concernant les éventuelles com-plications postopératoires présentes dans les deux groupes ( hypertonie ou hypotonie intra-oculaire,décollement choroïdien, etc..) et des informations sur un éventuel traitement postopératoire en casde survenue d’un œdème maculaire.



V CONCLUSION :
Cette étude met en évidence la présence de points blancs hyperréflectifs, d’un oedème macu-laire et d’une membrane épirétinienne comme facteurs prédisposant à la récidive chez des patientsatteints de DDR. Elle souligne le rôle essentiel de l’OCT maculaire dans le suivi des patients à risque enencourageant sa réalisation systématique et renforcée. De plus, elle met en valeur l’importance d’unsuivi rapproché afin de dépister d’éventuelles complications et anomaliesmaculaires pouvant compro-mettre la récupération visuelle. Elle met également en lumière l’importance de certains facteurs derisque connus de cette maladie tels que la myopie et l’importance de la prolifération vitréorétiniennedans la genèse du DDR et de sa récidive. A ce jour, notre étude est la seule à comparer les anomaliesretrouvées à l’OCTmaculaire sur le critère de la récidive. Ces résultats peuvent potentiellement guiderles pratiques cliniques futures et encourager des recherches supplémentaires à plus grande échelleafin d’optimiser la prise en charge des patients atteints de DDR.
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VII RESUME :
Introduction : Le DDR est une pathologie cécitante touchant environ 1 personne sur 10 000 dont letraitement repose sur différentes techniques chirurgicales. La récidive en est la complication majeure.Certains facteurs de risques de récidive sont connus tels que la PVR et l’insuffisance de traitementdes déchirures causales. L’OCT maculaire est un outil pratique et utilisé en routine clinique pour dé-tecter d’éventuelles complications maculaires pouvant survenir en postopératoire. L’objectif de cetteétude est de déterminer si certaines complications maculaires ont tendance à favoriser la récidive encomparant leur survenue entre deux groupes, l’un ayant récidivé et l’autre non.
Matériel et méthode : Il s’agit d’une étude comparative et rétrospective incluant des patients pro-venant du CH de la Rochelle et du CHU de Poitiers et opérés de décollement de rétine entre 2018 et2022. Le groupe récidivant comporte les patients ayant récidivé entre 3 mois et 12 mois après l’inter-vention. Les patients appartenant au groupe non récidivant n’ont pas récidivé dans l’année qui suitl’intervention. Les anomalies maculaires comparées sont : l’œdème maculaire, la membrane épiréti-nienne, la disruption de la ligne ellipsoïde, la persistance de liquide sous-rétinien et les points blancshyperréflectifs. La présence de ces anomalies est recensée et comparée entre les deux groupes à 1mois et 3 mois postopératoires.
Résultats : 255 yeux de 249 patients ont été inclus dans l’étude, dont 63 yeux dans le groupe réci-divant et 192 dans le groupe non récidivant. A 1 mois postopératoire, une plus grande proportion d’œ-dème maculaire (OR : 3.80, IC [1.90-7.73]) et de points blancs hyperréflectifs (OR : 6.98, IC [3.23-16.1])est retrouvée dans le groupe récidivant avec une différence significative (p < 0.001). Aucune diffé-rence significative n’est retrouvée entre les deux groupes pour la membrane épirétinienne (p = 0.26),la disruption de la ligne ellipsoïde (p = 0.12) et la persistance de liquide sous-rétinien (p = 0.74). A 3mois postopératoire, une plus grande proportion demembrane épirétinienne (OR : 3.43 IC [1.62-7.34])et de points blancs hyperréflectifs (OR : 2.69, IC [1.18-6.29]) est retrouvée dans le groupe récidivantavec une différence significative (p < 0.01 et p = 0.02). Aucune différence significative n’est retrouvéeentre les deux groupes pour l’œdèmemaculaire (p = 0.16), la disruption de la ligne ellipsoïde (p=0.75)et la persistance de liquide sous-rétinien (p = 0.98).
Conclusion : Dans notre étude, la présence de points blancs hyperréflectifs est une anomalie ma-culaire plus fréquemment présente chez les patients récidivants à 1 mois et 3 mois postopératoires. Lamembrane épirétinienne est plus fréquemment retrouvée à 3 mois postopératoire. Elles pourraientêtre considérées comme des anomalies prédisposant à la récidive et utiles à rechercher par la réalisa-tion régulière d’un OCTmaculaire chez les patients atteints de DDR. D’autres études complémentairess’avèrent nécessaires pour confirmer cette découverte.


