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Les hémorragi~G vitréenne~ se définissent commes des ~panchements de 

sang dans le vitré. Notre sujet concernera les hémorragies intra-vitréennes 

proprement dites, avec effraction de la hyaloide, et les hémorragies 

pré-vitréennes ou rétro-cristalliniennes et enfin les hémorragies 

retro- vitréennes ou ret'rci-l:ya1-oïdicn11cs ou encore pré-rétiniennes. 

Cette étude englobera donc tous les épanchements de sang 

se faisant dans le vitré et dans l'espace anatomique occupé par 

ce vitré. 

L'hémorragie du vitré est un accident grave car il traduit 

le plus souvent un stade de complication auquel aurait abouti la 

maladie causale, le vitré étant avasculaire. 

Notre propos consistera à prése~ter les particularités des 

nêmorragies du vitré sur plt:s ù'ur;e vingtaine de cas reçus dans le 

Service d'Clpi1taln:olo:;iie du C.H.U. de CocodY. 

En effet, la fréquence de certaines pathologies à compli-

cat1cns oculaires, plus importantes sous les tropiques que dans 

les pays tempérés pourrait modifier sensiblement les données 

épidémiologiques et étiologi4ues dans les cas recensés dans notre 

sen·ice. 

Au point de vue clinique, la simplicité du diagnostic et 

de certains examens complémentaires aboutissant à faire un bilan 

fiable de l'état du globe oculaire permet une bonne évaluation 

de cette affection malgré l'absence d'appareils permettant la 

pratique de l'électro-physiologie oculaire ou de l'échographie . 

. • 

La vitrectomie permet aujourd'hui dè tr~iter cette affec­

tion qui il n'y a pas si longtemps entrainait la perte fonction­

nelle du globe en l'absence de la résorption spontanée rapide du 

sang. 

. .. / ... 
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L a v i t :: e c t o m i :2 n ' é L1 n c p a s :J n t r ;i i t e m c.:: n t a ;> r :.;. t i q u e r 

en Côt:=" J' Ivoi!.·e c.u g:·cupc CR3l5 qui J.\'~:iit 1.ian::~ sen ~'--:~en Ul~ 

Le pronos:ic reste malgré tout très r0servê, lié au 

l'abonda~ce de l'hémorragie et â la fréque~ce des 

traitemGnt préventif d:.;.ns leouel le LASER tien: une large place. 

L'anatomie, la biologie et la physiologie Darticulières 

::: v.:::. n -c ·i ' é L.1 d i e r l a ph y s i op a t i10 l o g i e de 1 ' h ê m or ra g i :: i:1 :: ra -

sémiologique, épidémiologic;ue, étiologique et ::hé-:-:.pe~tique 

.. 
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II.l. - RAPPEL EMBRYOLOGIQUE 

Le développement prénatal ciu vitré peut se suocJiviser 

en 6 étapes : 

- Au départ, le vitré a l'aspect d'un espace 

acellulaire qui contient un certain nombre de fibrilles. 

A 5 mm, l'artère hyaloïde (branche de l'artère ophtalmique 

dorsale) pénètre à travers la fente et se dirige vers 

le cristallin. 

A la fin de la Bè semaine, le vitré vasculaire 

ou primitif a atteint son degré maximal de développement 

par la formation d'une i~portante trame vasculaire formant 

la tunica vasculosa lentis. 

- Parallèlement, le vitré secondaire apparaît 

vers la 6è semaine 

il est entièrement avasculaire et contient des fibrilles 

de collagène. 

Il emplit l'espace vitréen séparé du système vasculaire 

" hyaloïdien par une condensation "membrane-like" qui est 

la membrane de De]ean. 

- L'invasion du vitré par le~ hyalocytes se fait 

au 7è mois, les cellules provenant du système vasculaire 

hyalàïdien. 

- Le regression du système vasculaire hyaloïdien 

commence sur l'embryon de 200-240 mm pour d~sparaître tota­

lement ne laissant persister à la naissance que le canal 

de Claquet qui représente le reliquat de l'artère hyaloïdienne. 

- Le développement de la zonule et de la base 

du vitré débute au 4è mois. 
' 

... / ... 
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II.2. - RAPPELS ANATOMIQUE - 'PHYSIOLOGIQUE ET BIOLOGIQUE DV VITRE 
======================================================== 

Le vitré est constitué d'une masse transparente et 

gélatineuse occupant les 2/3 du volume de l'oeil soit 4 ml et 
, , .d ~ , ~;· .l i . aont ~e poi s represente ies ~ ~ ue ce ui 

tissu conjonctif avasculaire qui contient 

du globe. C'est un 

99 % d'eau dont la concentration est plus forte 

au centre; 

- 1 % d'acide hyaluronique qui lui confère sa viscosité; 

- une trame collagène formée de fibrilles entre-

croisées dont les mailles renferment l'acide 

hyaluronique et dont la densité augmente vers la 

périphérie; 

des cellules conjonctives, fibrocytes et hyalocytes 

quj n'existent que dans le cortex. 

II . 2 . 1 . - ANA TŒiI E ET _R.\Fl'OJ~TS DlJ VIT RE 

Les rapports se font par l'intermédiaire des hyaloides 

antérieure et postérieure , le vitré se moulant sur les 

structures qui l'entourent. 

- La membrane hvaloide 

C'est une condensation fibrillaire à la surface du 

cortex vitréen q~i se divise en hyaloide antérieure et en 

~yaloide postérieure qui·se rejoignent au niveau de l'ora 

sertata à la limite antériel!'re de la base du corps vitré . 

. . . / ... 
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x. - La hyaloide antérieure. 

Elle s'étend en dôme â partir de la pars plana et 

bombe en avant pour pr~ndre contact avec le cristallin, les 

deux formations étant séparêes par l'espace rétro-lenticulaire 

de Berger qui est normalement virtuel, pouvant pathologiquement 

se remplir d'exsudat ou de sang. 

A.la périphérie de cet espace, la hyaloide contracte 

une adhérence circulaire de 9 mm de diamêtre : c'est le ligament 

de Wieger qui est solide chez l'enfant et explique les issues 

de vitré dans les extractions intra-capsulaires du cristallin 

chez le jeune. 

antérieure en deux portions : 

- une portion patellaire, très fine, soulignée â 

la périphérie p::n 12 ligne de Egge:- qui est la 

limite Je l'insertion des fibres ::onülaires posté-

rieures sur la cristalloide; 

- une portion zonuL1ire plus épaisse e:i.tre le ligament 

de \vie g e r et la ::i 2 r s p la na q u i cons t i t u e à ce niveau 
la paroi postérieure de la chambre postérieure, plus 

précisément de l'espace rétro-zonulaire de Petit, 

limité en bas par le sinus hyaloido-capsulaire. 

Normalement virtuel, il devient visible en cas de 

rétraction du vitré; il peut aussi communiquer avec l'espace 

de Berger ou être le s iêge d'un "h)rphéma de la cha1:ibre posté­

rieure". 

. .. / ... 
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x. - La base du vitré ou hiatus de Salzmann. 

Zône circulaire de symphyse rétino-vitréenne large de 

2mm elle s'étend sur la pars plana du corps ciliaire â partir 

de l'ara serrata, sépàre les deux hyaloïdes antérieure et 

postérieure. C'est 1 1 insertion la plus solide de la surface 

du vitré sur les organes voisins. 

En histologie, c'est une densification de la sur.face 

du cortex vitréen aussi appelée matrice du vitré ou faisceau 

de Ret:us, d'organisation fibrillaire a direction perpendi­

c~laire au corps cilliaire. 

La pigmentation r6tinienne y est accentuée. 

Cette :ône se densifie avec l'âge et recule ses limites 

postérieures jusqu'aux environs de l'équateur. 

La hyaloide postérieure. 

Il est généralement admis qu'elle est constitu€e par 

une condensation du matériel vitréen au contact de la basale 

rétinienne. 

Par endroits, elle adhère aux pieds des cellules de 

~!ULLER (FOOS) et il existe une adhérence diffuse du vitré â 

la rétine, renforcée en certains points 

. . . 
- au niveau de l'équateur; 

- sous l'insertion du muscle grand oblique (GOLDMANN); 

- au niveau des vaisseaux rétiniens superficiels; 

- au niveau de la macula; 
p 

- adhérences f?éripapillaires, 2~ point d'attache important du 

vitré (base postérieure de PAU) formant un ann-eau irré­

gulier de 3 â 4 mm de diamètre, normalement inapparent, 

ne devenant visible que dans les décollements ·postérieurs 

du vitré. Elle délimite l'aréa martegiani. 

. .. / ... 
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Conclusion 

Il existe quatre zones adhérentielles importantes 

entre le vitré et les structures avoisinantes 

- la base du vitré dont la largeur s'accroit avec l'~ge; 

- le ligament de WIEGER qui disparait progressivement, ce 

qui permet l'extraction intracapsulaire du cristallin; 

- l'adhérence péripapillaire: explique l'aspect annuiaire 

du flocon vitréen observé lors du décollement postérieur 

du vitré avec collapsus. 

- l'adhérence maculaire, qui rend probablement compte de 

certaines dégénerescences maculaires secondaires (HAUT). 

Morphologie interne du vitré -- Aspect bio­

microscooique. 

A 1 ' examen mac r- os c op i que , 1 e vit r 8 est une r:-1 asse t ra n s -

parente homogène dont l'examen à la fente montre une alter­

nance de bandes lumineuses, mobiles avec les mouvements du 

globe, séparant des zones obscures. 

Le vitré compôrte un tractus hyaloidien central ou 

canal du Cloquet-Stilling autour duquel s'ordonnent le système 

des ~licata, la zone des sacs, le système radial principal et 

le cortex. 

~- •Le canal de Claquet . 

.. , -
• # 

Il traverse d'i~ant en arrière le corps vitré: orun 

~;;{~ diamètre de 1 à 2 mm à sa partie moyenne, il s'évase à ses 

deux extrémités. 

. .. / .. 
.:'.•..:'· 
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M éd i an e t r e c t~-!. 1 i g :ne c h e z 1 e j eu ne en fan t , i 1 de v i en t 

à partir de l'âge de 3 ou 4 aris sinueux en forme de··s. Sur ùne 

coupe optique vertic:1Je antéro-postérieure, il présente à 

décrire : 

- un olafond ou ulicata supérieur; 

- un plancher ou plicata inférieur de Vogt. 

En avant, la plicata supérieure adhère sur un court 

trajet descendant à la hyaloide antérieure à partir du ligament 

de Wieger . La plicata inférieure décrit d'abord un court 

trajet ascendant où elle adhère à la hyaloide puis se place 

parallèlement au pli supérieur. 

Le contenu du· canal de Claquet apparait optiquement 

Il ~eut exceptionnellement exister des vestiges du sytème 

hyalcidien à des dégrés de développement divers. Il existe 

aussi au biomicroscope d'autres structures lamellaires. 

~. - Svstême des plicata. 

I 1 est r·ormé d'un groupe supérieur et d'un groupe inférieur 

de condensations pseudo-membranaires constituées par les ulicata 

supérieure et inférieure de part et d'autre du canal de Claquet, 

dans la partie antérieure. 

~. - Sacs. 

Plus en arrièP~i ce sont des bandes pseqdo-membranaires ~ 
. .. . . . . 

-ayant un peint de départ périphérique de plus ep plus postérieur 

qui descen~ent ou montent verticalement en décrivant une courbe 

à convexité orientée vers le canal de Claquet avant de revenir 

symétriquement au cortex. L'empilement des bandes prend un 

aspect de sacs superposés comme dans un bulbe d'oignon . 

. . . / ... 
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6---.>... 

7------

l. Cornée 12. Zonule 

2. Chambre antérieure 13. Hyaioîd!; :::int2rieure (port ior: 

3. Ir~.· 
patellaire) 

4. Cristallin 14. Hyaloïde aostérie!.ire 
:. 

5. Chambre postérieure 15. Plic2ta de i:'ogt 

6. Corps ciliaire 16. Canal de Clocuet 

7. Hyaloïde antérieure (parti on Ï7. Are a Mart2giani .... 
zonulaire) 18. -'ligament de \heger 

8. Base du vitré et ora serra ta 19. Adhér~nce 
' • . • 1 . peripapu_ai:e 

9. Sclère 20. Adhérence maculZ:ire 

10. Choroïde 21. ,Adhérence 
' 

1.12sculaire 

11. Rétine· 

COUP[ DU GLOBE OCULAIRE ~O~TRA~T L~5 

RAPPORT~ DU VITRE 
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.La reg1on des sacs supérieurs est plus développée 

que celle des sacs inférieurs et dépasse en bas l'axe visuel 

parce que à ce niveau le canal de Claquet descend en dessous 

de cet axe, particularité ayant tout son intérêt en matière . 
d'hémorragie du vitr6. 

~. - Svstème radial principal. 

Représenté par une suite de bandes verticales allant 

du cortex au canal de Claquet, il limite en arrière les sacs 

qu'il sépare de la région postérieure où s'efface la dispo­

sition lamellaire. 

::f::. - Cortex: 

Il est formé de fibres antéro-postérieures qui s'étendent de 

l'ora au pôle postérieur, d'une épaisseur d'environ 100 microns 

avec au niveau de l'ara, le faisceau cie la rétine : ensemble de 

fibres qui s'étendent vers l'arrière en éventail vues sur les 

coupes saggitales. 

~fodificatians bio-microscopiques du vitré 

avec l'âge. 

- Abaissement du canal de (loquet. 

- Extension vers l'arrière de la base vitré. 

- Liquefaction du vitré p~r transformation de la 

trame, le centre du vitré s'éclaircit et devient 

optiquement vide après éliminat1on des amas fibril-
• 

laires initiaux. 

Généralement entre 60 et ïO ans, survient un 

décollement postérieur du vitré, presque toujollrs 

avec collapsus de celui-ci en avant et en bas . 

. . . / ... 
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x. - Structure·~u vitré. 

Le tissu conjonctif vitréen comprend : 

- une trame de fibrilles collagènes; 

- une substance fondamentale riche en molécules 

d'acide hyaluronique emprisonnées dans la trame 

collagène; 

des cellules conjonctives : fibrocytes et 

hyalocytes qui n'existent que dans la région 

corticale. 

~. - La trame du vitré 

fc·r:::êc ;-'ë•r 1' entrecroisement des :ta1sceaux de fib.;illes 

collagènes très fines dont l'épaisseur est de l'ordre de 1 OO Microns 
0 

et dont la pfrioJicité est de 200 A . 

Cette trame, 15che au centre se renforce co~sidéra-

blement en périphérie. Ce .sont les modificati0ns èe densité 

fib~illaire aui confè~ent au vitré son archiLecture interne. 

x. - La substance fondamentale. 

Peu dense, visible en microscopie électronique, elle 

est formée Je muco-polysaccharides essentiellement sous forme 

d'acide h)·aluronique dont les molécules pelotonnées sont régu­

lièrement reparties d<àJ}S. les mailles du réseau de fibrilles 

collagènes. L'acide hyilurcinique est responsable de la visco: 

sité du vitré. 

. .. / ... 
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~- Les cellules. 

Localisées dans le cortex vitréen, elles sont régu­

liêrement réparties en une seule couch~ â 200 microns de la 

rétine. Leur nombre augmente en r~gard de la pars plana, 

de la papille et le long des vaisseaux. On distingue deux 

types de cellules conjonctives : 

- Les hyalocytes. 

Ce '.3ont des cellules plus ou moins arrondies 3 cytoplasme 3 

ergastoplasme peu abondant contenant vacuoles et granulations 

correspondant à des lipopigments et de~ lysosomes. Ils inter­

viennent dans l'élaboration et le renouvellement du collagène 

et de l'acide hyaluronique. 

- Les fibrocytes. 

Cellules à prolongements cytoplasmiques três larges 

et â cytoplasme pauvre en granules, ont essentiellement un 

rôle plagocytaire. 

Ii.2.2~ BIOLOGIE DU VITRE. 

Le vitré autrefois considéré comme un colloïde 

statique est aussi un lieu d'écLanQes. important3 de fluides, 

d'ions et de métabolites avec les structures qui l'entourent 

la rétine, la choroïde, le çristallin, les procès cilaires 

et 1 'hume:ir. a,cqueuse. 
•• 

Les échanges du vitré postérieur se font principalement 

à partir des vaisseaux rétiniens et très peu à partir des 

vaisseaux choroïdiens alors que ceux du vitré pré-équatorial 

se font surtout à partir des vaisseaux choroïdien~ et très 

~· peu: à partir de vaisseaux rétiniens. 

. .. / ... 
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II. 3. 
ri\' 

- PHYSIOPATHOLOGIE DE f 1 HEMORRAGIE \i"ITREENNE 

Origine du saignement 

Totalement dé~ourvu de vaisse~ux, le vitré normal ne 

peut être lui-mê11k à l'origine cl' une hémorragie et quelle 

que soit la variété des facteurs en cause, le sang qui se 

répand dans la cavité vitréenne provient toujours, soit de 

la rupture d'un vaisseau normal par augmentation de la pression 

veineuse ou artérielle ou par périphl€bite, soit de la rupture 

d'un néo-vaisseau. 

Le vaisseau sanguin appartient 

- rarement au corps ciliaire, habituellement dans 

- exceptionnelement â la choroide, réalisant au 

maximum la redoutable hémorragie expulsive; 

- le plus sou'.rent A 13. rétine ou 2 L:i papille, 

vaisseaux localisés à l'intérieur ou près de la 

cavité vitréenne. 

Les facteurs pouvant produire cette rupture vascu­

laire sont 

- s oit t ra u rn a t i que s : corps é t rangers in t ra - oc u 1 aires , 

contusion sans perforation produisant un cisail­

lement entre rétine et vitré. 

- soit une traction vitréenne sur un vaisseau réti­

nien produite par la contractiori d'une membrane 

vitréenne ou du cortex vitréen postérieur condensé, 

rupture vasculaire se produisant au niveau de 

l'adhérence vitréo-rétinienne, souvent associée à 

une déchirure rétinienne. 

I ... / ... 
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~ 
Les né·o-vaisseaux rétiniens sont fragiles èt souvent 

adhérent s au v i t ré et ont donc t en Jan ce à saigner ·quand 

apparait un décollement postérieur du vitré ou quand une 

membrane vitréenne attachée ~ ces vaisseaux se contracte. 

l'e:st ce mécanisme l{Ul est en cause dans les hémor­

ragies du vitré des rétinopathies diabétiques, la maladie de 

Eales, les st.'.ldes tardifs d'une occlusion veineuse rétinienne. 

Soit une augmentation de la pression intra­

vasculaire artérielle ou veineuse par obstruction ou rupture 

de micro-anévrisme ou angiomes réti:üens. 

Soit une nécrose vasculaire par compression extrin­

sèque par exemple par une tumeur choroïdienne pouvant comprimer 

un vaisse:.iu choroïdien ou rétinien, nécrosant ses parois. 

Une notion essentielle est que les hyaloïdes antérieure 

et postérieure sont une barriêre très efficace contre la péné­

tration des fluides dans le vitré et le sang ne se repandra 

dans le vit!··~ q!;e si cette barrière est rompue soit par l'hé­

morragie elle-même quand la pression est très élevée, soit 

par un processus pathologique pré-existant permettant au sang 

de gagner l~ trame vitréenne, progression qui sera d'autant 

plus difficile que le vitré est plus compact, c'est-à-dire 

moins dégénéré. 

. .. / ... 
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- Evolution de l'hémorragie. 

L'hémorragie va : 

- soit rester localisée dans l'espace pré-vitréen 

ou rétro-vitréen, sans effraction de la hyaloide 

antérieure et postérieure, le sang se déc:rntaiit 

dans l'espace de Berger (hémorragie rétro­

cristallinienne) ou dans l'espace pré-rétinien 

rétro-hyaloîdien. Il ne se forme pas de caillot 

et le sang se resorbe sans formation de membranes 

intra-vitréennes; 

- soit se répandre dans la cavité vitréenne dans 

les conditions vues plus haut et l'évolution 

sera beaucoup pl11s coi:•p1exe. 

~. - Evolution de l'hémorragie intra-vitréenne. 

La topographie confère à l'évolution des hémorragies 

intra-vitréennes un aspect particulier et certaines localisa­

tions sont très importantes â reconnaître en raison de leur 

pronostic. 

Dès qu'il pénètre dans le vitré, le sang coagule 

rapidement grâce aux activateurs de la coagulation présents 

puis progressivement le caillot se lyse sous l'influence des 

enzymes fibrinolytiques contenus dans le caillot lui-même . . 
activé··par les pro-activateurs du vitré et les hématies libérées 

,. sont soit phago~ytées par les hyalocytes vitr~ens transformés 

en macrophages, soit dégénèrent en libérant l'hfmoglobine. 

Cette hémoglobine va à son tour se dégrader et ses produits 

de dégradation vont réagir sur les composants du vitré et de 

la rétine. 

. .. / ... 
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- Evolution de l'hémorr.Jgie. 

L'hémorragie va : 

- soit rester localisée dans l'espace pré-vitréen 

ou rétro-vi tréen, sans effraction de la h~·aloîde 

antérieure et postérieure, le sang se déc::1nta11t 

dans l'espace de Berger (hémorragie rétro­

cristallinienne) ou dans l'espace pré-rétinien 

rétro-hyaloîdien. Il ne se forme pas de caillot 

et le sang se resorbe sans formation de membranes 

intra-vitréennes; 

- soit se répandre dans la cavité vitréenne dans 

les con~itions vues plus haut et l'évolution 

sera beaucoup plus c0F1plexe. 

~- - Evolution de l'hémorragie intra-vitréen~e. 

La topographie confère â l'évolution des hémorragies 

intra-vitréennes un aspect particulier et certaines localisa­

tions sont très importantes ~ reconnaître en raison de leur 

pronostic. 

Dès qu'il pénètre dans le vitré, le sang coagule 

rapidement grâce aux activateurs de la coagulation présents 

puis progressivement le caillot se lyse sous l'influence des 

enzymes fibrinolytiques contenus dans le caillot lui-même . -
activé·par les pro-activateurs du vitré et les hématies libérées 

w• sont soit phago~ytées par les hyalocytes vitréens transformés 

en macrophages, soit dégénèrent en libérant l'hfmoglobine. 

Cette hémoglobine va à son tour se dégrader et ses produits 

de dégradation vont réagir sur les composants du vitré et de 

la rétine. 

. .. / ... 
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L'acide hyaluronique est d€gra<l~ par les prolysines 

et précipité par le fer de l'hémoglobine. Ainsi, les fibres 

collagènes qui ne sont plus maintenues écartées les unes 

des autres par l'acide hyaluronique s'agglomèrent et se 

colorent en jaune clair DJr la bilirubine. 

Ce sont ces produits qui provoquent une atteinte de 

la rétine : le fer en particulier qui aboutit à une sidérose 

rétinienne en plusieurs mois avec dégénérescence des 

cellules visuelles et de l'épithélium pigmenté qtii d'après 

REGNAULT peut être constatée dès le 3ème jour. L'E.R.G. le 

montre aussi. 

La résorption .du sang extravasé est le fait de macro-

ph~:. g 0 s d ' or i g in e sang u in (:: q 1-11 do i \. .. en t mi gr e l~ do. !"'! s 1 e v i t ré , 

proces~~1Js très lent, le vitré ayant de plus un très faible~ 

taux d'activité fibrinolytique. Selon l'importance de l' J~émor­

ragie, la dégradation du caillot est plus ou moins complète 

et plus ou moins rapide. 

Après une hémorr2gie mini!ne, la disparition peut être 

totaJe eu quelquefois il y a persistance de corps flottants. 

Après une hémorragie importante, il y aura une organisation 

secondaire du vitré ~ des degrés de gravité croissante par 

!!apparition de brides conjonctives soit fixes, soit mobiles 

ou de vastes ~embranes. 

Ces brides et membranes restent parfois inertes sans 

qu!on en connaisse la cause mais elles O'flt une tendance 

naturelle à se rétracter. Les adhérences naturell~s e~istnnt 

entre vitré et rétine vont se renforcer lors de ce processus 

de cicatrisa~ion inflammatoire. 

. .. / ... 



I;; 
.i}; 
_.;~ 

.:s-· 

lt; 

22 -

La rétraction de ces brides et membr~~es tire sur la 

rétine et produi8 un décollement postérieur du vitré, une 

décl1irure rétinienne ou un décollement par traction avec ou 

sans déchirure. 

Les hémorragies du vitré auront d'autant moins de 

chance de se résorber que le vitré est plus sain, plus jeune 

et donc moins liquéfié avec organisation secondaire formé 

d'un magma fibrineux et de brides conjonctives denses. 

La cicatrice fibre-gliale va être susceptible de 

s'accroître et une véritable rétinopathie proliférente · 

parcourue de néo-vaisseaux va relier rétine et masses intra­

vitréennes. La cause exacte de cette réponse fibroblastique 

est ~21 ~onnue mais trois facteurs sont essen~iels 

l'inflammation, l'exsudation et la rupture de la membrane 

basale à limitante externe avec envahissement cellylaire 

provenant de l'épithélium pigmenté ou des vaisseaux rétiniens. 

Des ;ranulations jaunâtres ou rougeâtres sur L:i cristalloïde 

postérieure pourraient être le point de départ d'une cataracte. 

Une autre complication est Je glaucome post-hémorragique 

asse: rare. 

Le vitré d'un oeil aphaque étant plus fluide que celui 

d'un oeil normal, le cristallin étant riche en glutathion 

.:.nhibiteur de la dépolymér isation del' acide hyaluronique, 

les hémorragies du vitré se résorbent deux fois plus vite 

che: ces patients. 

~- - Evolution des hémorragies intra-vitréennes 

antérieures. 

Elles sont habituellement secondaires à des traumatismes. 

Les héworragies du canal de Claquet, exceptionnelles dessinent 

et visualisent la forme de ce canal. 

. .. / ... 
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x. - Evolution des hémorragies in~ra-vitréennes· 

postérieures. 

Ce sont de loin les hémorragies les plus fréquentes, 

leur aspect dépendant de leur importance, ~e leur localisation 

et de l'état du vitré. Dans les hémorragies de petite abondance, 

le sang se répand entre les struct:..:res du vitré qu'il so11ligne, 

le caillot prenant alors des formes três variées souvent 

filamenteuses. Plus abondant, le sang coagulé forme de gros 

flocons de forme souvent oblongue ou en virgule, hémorragies 

s'accumulant habituellement dans la moitié inférieure d~ vitré. 

x.- Evolution des hémorraaies pré-vitréennes. 

Il en existe deux formes : 

- les hémorragies situées entre le cristallin et 

12 hv2loide antérie~rc: 

Les hémorragies situées entre les fibres zonuiair8s 

et la hyaloide antérieure, avec le sang qui peut 

atteindre le corps ciliaire, réalisant un véritable 

"11:-~J~cn;2 de la chambre postérieure". 

~- - Evolution des hémorragies rétro-viL-;::.::Enes. 

Fréquentes, leur pronostic est beaucoup plus favo­

rable ~ue dans les formes précédentes. Le sang se collecte 

entre le vitré décollé et la rétine, espace rempli par le 

liquide rétro-vitréen proche de l'humeur acquBuse avec quelques 

exceptions (en particulier l'acide hyaluronique). 

Le sang se dilue ?ans· ce liquide et va constituer un 

véritable hyphéma postérieur présentant les mêmes caracté­

ristiques que ceux de la chambre antérieure : caillot non 

retracté, résorption assez rapide. Tout cela en fait une 

véritable urgence thérapeutique. 

. .. / ... 
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hérnon_·.2gfe pré-vitréenna 
(espncc de Berger) 

hémo:T29ie intrc-vitréenn9 
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~- - CONCLUSION. 

De 1 a ph ys i op a t ho 1 o g i e , dé c ou 1 e r o n.t q u a t r e no t i on s 

thérapeutiques essentielles 

- l'hémorragie vitréenne peut être respoi!sable 

d'une maladie s~quellaire inaccessible au 

traitement médical par modification définitive 

de la structure du vitré ou apparition du tissu 

conjonctif glial. 

- prévenir les complications rétiniennes; 

- la pénétration difficile des médicaments dans 

le Fitré; 

- éviter les récidives en traitant la maladie 

causale. 

. .. / ... . . . 
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III.l. - EPIDEMIOLOGIE 
--------------------------

III.l.l. - L'AGE 

L'âge des patients est de 7 ans pour le plus jeune 

et de 62 ans pour le plus âgé. L'âge moyen est de 29 ans. 

La répartition suivant 1 'âge se présente comme suit 

de 0 à 5 ans 0 patient ; 

de 5 à 15 ans 4 patients soit 17,39 0' ,o 

de 15 à 60 ans 18 patients soit 78,26 "' dont ,o 

15 entre 18 p c 
~ '- 40 ans soit 

65,12 0' .. ,a 

- plus de 60 ans l patie~t soi~ 4,34 % 

1 

1 NOMBRE 1 

AGE DES PATIENTS DE 

1 

r. 0 f·lME S FEMMES 
PATIENTS 

de 0 à 5 ans 0 0 0 

de 5 à 15 4 (17,39 ~~ ) 1 2 
1 

2. ans 
1 . 

. ·~f. ~-~,~·· ~- 15~ àt· 60 ans 18 ·(78,26 0' ) 13 -· ,a ........ -· . .,.~~ .. -
. -~ .. · :-. > ... _ .• ·- -· . 

plus de 60 ans 1 ( 4, 3 4 0' ) ,o l 0 

TABI EAU N° I. Répartition des patients selon· l'âge et le sexe 

... / ... 
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III.l.2 - LA REPARTITION SELON LE SEXE 

Nous avons dans nos dossiers i6 patients du sexe 

masculin soit 69,56 % des cas et 7 patients du sexe féminin 

soit 30,43 % des cas. 

On a donc une nette prédominance masculine 

représentant à peu près Z hommes pour une femme. 

Les étiologies pourront peut-être expliquer cette 

nette différence. 

III.l.3. - LA REPARTITION SELON LA RACE 

Tous les individus sur lesquels portent cette 

étude sont de race Noire répartis en : 

19 Ivoir~8ns , 

3 Burkinabés et 

l Béninois. 

p A y s Côte Burkina 
Benin d' Ivoire Faso . . 

.• 

NOMBRE DE PATIENTS 19 

1. 
3 l 

. . . . . 

TABLEAU N° II : R"épartition des patients selon la nationalité 

... / ... 
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III.2. - LES SIGNES FONCTIONNELS 
----------------------------------------------

III.2.1. - LA BAISSE DE L'ACUITE VISUELLE 

Elle est retrouvée dans tous les cas. Elle va de 

la perception lumineuse nulle à une acuité visuelle de 8/10. 

. 

.El.CUITE 

- acuité visuelle nulle 

- perception lumineuse 

- patients ayant une acuité visuelle 

inférieure à 1/10 

- patients ayant une acuité visuelle 

comprise entre 1/10 et 5/10 

- patients ayant une acuité visuelle 

supérieure à 5/10 

VISUELLE (A V) 
INITIALE NOMBRE DE 

il.cuité visuelle nulle 6 

Perception lumineuse ( p L ) 7 

PL.< A V< 1/ 10 . 4 . .. ' 

l/ 10<.AV< 5/10 2 
• . . 

AV>)/10 4 
·, 

6 patients 

7 patients 

4 patients 

2 patients 

4 patients. 

PATIENTS 

.. 

TABLEAU N° III: Répartition de l'acuité visuelle initiale 

en fonction du nombre de patients . 

. . . / ... 
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Dans le premier groupe de patients, l'hémorragie 

intra-vitréenne èst survenue chez certains sujets ayant 

déjà un globe oculaire fonctionnellement atteint : ils 

sont au nombre de 5. 

Le sixième patient de ce groupe qu1 a perdu son 

oeil au moment où survenait cette hémorragie vitréenne 

avait reçu une décharge de chevrotine. 

Dans les 5 autres cas, on retrouve une anomalie 

oculaire associée à l'hémorragie l'un des patients drépa­

nocytaire avait un décollement total de la rétine, un autre 

était un drépanocytaire avec une cataracte, deux patients 

présentaiènt une hypertonie et le dernier avait une exoph­

talmie, une hypertonie et une ectasie de la sclère associés 

à une myopie forte. 

En dehors donc des yeux Dathologiques et du 

traumatisme balistique, l'hé~orragie vitréenne entraine de 

façon constante une baisse de l'acuité visuelle qui est 

variable. 

Le plus grand nombre de patients se situe entre 

une acuité visuelle nulle et ceux qui arrivent à compter 

les doigts. 

Dans les cas où l'icuit~ uisuelle est comprise 

entre i/10 et 8/10, on retrouve un patj~nt qui était suivi .. 
en post-opératoire pour une catarac~e; un patient q~i 

présentait un traumatisme et quatre drépanocytaires suivis 

régulièrement dans le Service par une Ophtalmologiste qui 

leur réserve une consultation spéciale. Chez ces drépano­

cytaires, l'hémorragie vitréenne a été une découverte fortuite . 

. . . / ... 
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III.2.2. - LES AUTRES SIGNES FONCTIONNELS 

L'un des patients opéré de cataracte a 

décrit la sensation d'une lame rouge s'épanchant dans 

son oeil lors de la constitution de l'hémorragie. Cela 

a été également signalé par un patient ayant sub~ un 

traumatisme. 

On retrouve aussi des signes d'irritations 

à type de prurit, de démangeaison, de rougeur, de 

larmoiement ainsi que des douleurs chez certains patients. 

SIGNES FONCTIONNELS NOMBRE DE ~ATIENTS 

MENTIONNANT CE SIGNE 

Flou visuel 2 

Douleur oculaire 5 

Sensation de grains de sable 
1 

2 

Prurit oculaire 

Larmoiement 

Rougeur oculaire 

Perception d'un 
rouqeâtre 

Corps flottants 

Métamorphopsie 

TABLEAU N° IV 

l 

1 

3 

écoulement 2 

2 

l 

Fréquence des différents signes 

fonctionnels signalés par les patients 

... / ... 
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III.3. - L'INTERROGATOIRE 

Il a permis de retrouver une notion de traumatisme 

oculaire dans 9 cas soit 39,13 % des cas. 

L'existence d'une anomalie congénitale ou métabo­

lique a été retrouvée chez plusieurs patients : 9 drépanocy­

taires soit également 39_,13 % des cas. 

Un patient diabétique venait d'être opéré de 

cataracte quand il a présenté son hémorragie du vitré. 

Un autre patient a également présenté une 

hémorragie après extraction du cristallin. 

Chez l'un des patients, on retrouve des antécédents 

de pathologie hématologique se traduisant par des petechies 

et des hématomes à répétition. Un bilan hématologique complet 

a été entrepris. 

Enfin chez deux patients, l'interrogatoire n'a pas 

permis de retrouver un quelconque indice d'orientation. 

• 1 

ELEMENTS TRAUMATISME EXTRACTION DREPANOCY PA THOLO"GI E 1 ,, 11 r'r • l "w~~· RETROUVES A DE· 
TA IRES HEMATOLO- ELE-

L'INTERROGATOIRE CRISTALLIN GIQUE(sauf MENT 
::Jréoanor:v tose) 1 

Nombre de patients 9 2 9 l 
1 

L: 

Pourcentage 39, 13 0' 8,69 0' 39,13 0' 4,34 0' 

1 
d,69 ,o ,o ,o ,o 

TABLEAU V Antécédents retrouvés à l'interrogatoire 

... / ... 
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III.4. - L'EXAMEN CLINIQUE 
----------------------------------

III.4.1. - MATERIEL ET METHODES 

Il a été dans tous les cas réalisé à l'aide d'une 

lumière oblique, d'un ophtalmoscope à image directe et d'un 

biomicroscope. Le verre à trois miroirs de Goldmann a été 

placé chez tous les patients. 

Ces trois examens ont permis de faire le diagnostic 

dans tous les cas et la mise en place du verre de Goldmann a 

permis une étude plus détaillée lorsque cela était possible. 

III.4.2. - EXAMEN DE L'OEIL PATHOLOGIQUE 

L'examen au verre à trois r.iiroirs a permis chez 

certains de visualiser la la plupart chez des patients 

suivis régulièrement pour leur drép&i1ccy tose. 

Ces examens ont permis d'individualiser dix huit 

hémorragies dans le vitré, 4 hémorragies pré-rétiniennes et 

la présence de corps flottants dans un cas signant une 

hémorragie ancienne. La recherche de la projection lumineuse 

dans les quatre quadrants 2 -~t8 pratiquée chez tous les 

patients. L'examen n'a révélé aucun cas de décollr~r.i~r·t rét.inîen. 

On ne retrciuv~ pa~ de rubéose irienne. 

La gonioscopie et la tonométrie ont révélé une 

hypertonie dans un cas, ·chez une petite malade myope de 

12 ans·qui avait une perception lumineuse négative, une 

ex~phtalmie, un hyphéma et une ectasie sclérale et chez 

.laquelle on retrouvait une notion de traumatiè~e . 

. . . / ... 
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III.4.3. - EXAMEN DE L'OEIL CONGENERE 

Des anomalies ont été dans 10 yeux. 

* - Dans 2 cas de traumatismes, une taie 

cornéenne centrale persistante et des synéchies ont été 

retrouvées. 

* - Le plus grand nombre d'anomalies a été 

retrouvé chez les drépanocytaires dont l'un présentait un 

décollement total de la r'2tine, un autre une cataracte a~ec 

des synéchies et les autres présentaient à des degrés divers 

d 2 s l é s i o n s d e d é g é :~1 é r e s c ::? n c e : h é m ù r r 2 g i e r é t i n i e n n e , 

ischémies rétiniennes, fibrogliose, présence de néo-vaisseaux, 

points refringeants. 

* - Chez un patient diabétique ayant présenté 

son hé~urra~ie dans les suites de la cataracte, il n'a pas 

été possible d'examiner l 'oeil adelphe en raison de 

l'opacité du cristallin de ce cbté ne permettant pas même 

un examen au verre à 3 miroirs de Goldmann . 

. . . / ... 
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III.5. - EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
----------------------------------------------

III.5.1. - BILAN BIOLOGIQUE 

Un bilan biologique a été réalisé chez ces patients 

comprenant les examens usuels numération - formule 

sanguine, urée-glycémie, albumine-sucre complétée dans tous 

les cas par une électrophorèse de l'hémoglobine. 

Le temps de prothrombine et le temps de céphaline 

kaolin ont également été réalisés chez tous les patients et 

1 e b i l 2 n b i u .l o g i q u e h é m a t o l o g i q u e c o m ;:J l e t r1 ' 2 é t é p o u r s u i .._,. i 

que chez un patient qui présentait des anomalies à ces examens . 

.. 
En dehors des traumatisés et des patients drépano­

cytaires, ce bilan a révélé une anomalie de l'hémostase, 

déficit mineur en facteur IX et rien de particulier chez les 

patients atteints de cataracte et chez deux autres patients 

où il est tout à fait normal. 

III.5.2. - RADIOGRAPHIE 

Réalisées _uniquement dans les cas de traum3tisme, 

elles ne révèlent que la présence de plomb dans le traumatisme 

balistique. 

III.5.2. - ECHOGRAPHIE 

Aucun patient n'en n'a bénéficié sur place car 

nous n'en disposons pas hormis 2 patients qui ont subi par 

la suite une vitréctomie. 

. .. / ... 
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Les différentes études montrent d'ailleurs 

qu'il n'est pas. indispensable au diagnostic cl';mtant plus q11e 

la projection lumineuse dons les 4 quadr3nts peut don;ie;:-

des résultats valables dans la recherche d'un décollement 

de rétine sous-jacent. 

III.5.4. - ELECTROPHYSIOLOGIE 

L'électro-rétinooraphie et l'électro-oculographie 

n'ont également pas pu être réalisées, notre service n'en 

disposant pas. 

L:..:s ;J: .. ~~lic.':;t.icns ps:tues è ce propcs ~;1ontre~t q1je 

l'électrophysiologie peut donner des renseignements in~éres­

sants à propos de l'état du segment postérieur quard 

l'ophtalmoscopie est impossible, surtout couplé à l'écho­

graphie mais ces examens ne sont pas indispensables pour 

le diagnostic ni pour la conduite à tenir . 

. . . / ... 
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III.6. - L'EVOLUTION 
----------------------

En dehors de 4 patients drépanocytaires qui 

n'avaient pas une importante baisse d'acuité visuelle et 

qui présentaient des hémorragies très localisées, tous les 

autres patients ont été hospitalisés. 

L'hospitalisation systématique n'est pas l'attitude 

prônée par toutes les Ecoles mais elle se justifie dans notre 

Service pour permettre d'effectuer un bilan et pour également 

permettre de mettre en route le traitement médical et d'être 

sC1r de l'observance du traitement. 

III . 7. - LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL ET LES PROBLEMES DI.!\GNOSTIQUES 

Il y a eu très peu de problèmes de diagnostic 

différentiel avec ies autres causes de chute brutale et 

unilatérale de la vision. 

L'examen de la lueur pupillaire a permis dans les 

cas d'hémorragie massive avec impossibilité de pratiquer 

l'examen au verre à 3 miroirs, une orientation diagnostique 

avant de la confirmer sur l'évolution. 

Dans les cas où il existait de façon concomittente 

u n h y p h é ma i m p Q r t.a n. t d e l a c h a m b r e an t é r i e u r e c o mm e c e l a s e 

présentiit che~ un patie~t ayant u~ traumatisme pa~ balle, 

une autre un traumatisme par tesson de bouteille avec une 

plaie non pénétrante de la cornée et chez une fillette ayant 

un hyphema associé à une hypertonie et à une exophtalmie, il 

a fallu attendre la regression de cet hyphema avant de 

pouvoir porter le diagnostic positif d'hémorragie vitréenne . 

. . . / ... 

! 
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III.8. - LE DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
========================= 

Les différents examens ont permis de retrouver 

des étiologies dans la plupart des cas, se répartissant 

de la façon suivante : 

9 patients drépanocytaires soit 39,13 % des cas 

dont 8 drépanocytaires SC et l thalasso-drépanocy­

taire SFA2 

9 patients victimes de traumatisme oculaire 

soit également 39,13 % des cas. 

2 patients ont présenté leur hémorragie du vitré 

dans les suites d'une extraction d~ cristallin 

pour cataracte, cela représenr2nt 8,69 % des c2 

L'un de ces deux patients est un ~iabétique 

connu et traité et l'étiologie post-chirurgicale a été retenue 

en raison du fait que les examens du fond d'oeil chez ce sujet 

n'ont pas retrouvé de lésions créant une hémorragie du vitré 

chez un diabétique. 

l patient, soit 4,34 % des cas présentait un 

déficit en facteur IX suspecté sur les 

antécédents d~ s~ignements à répétition et 

confirmé par l'examen hématologique. 

Dans les 2 derniers cas, soit 8,69 % des cas. 

Les différents examins n'o~t pas permis une 

quelconque orientation et aucune étiologie 

n'a donc été retrouvée. 

. .. / ... 



ETIOLûGIES 

Drépanocytose 

Traumatismes 

Post-thérapeutique 

Trouble 
hématologique 

Pas de causes 
retrouvées 

TABLE.i\U N° VI 

- 3 9 -

t'-!Of·1BRE DE -
PATIENTS FûURCENT.i\GE 

9 39,13 

9 39,13 

2 8,69 

l 4,34 
1 

1 2 8,69 
1 

" 
Répartition des patients en fonction 

de l'étiologie 

La similitude de ce tableau avec celui 

répertoriant les antécédents des patients décrit précédem­

ment montre qu'un interrogatoire bien conduit permet une 

orientation étiologique précise, à confirmer quand cela 

est possible par les examens complémentaires. 

. . . / ... 
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111.9. LE TRAITEMENT ET LES RESULTATS 
------------------------------------------------------------

Le traitement institué dans le Service est 

essentiellement axé sur le traitement médical associé au 

repos chez des patients hospitalisés, en dehors des patients 

drépanocytaires qui bénéficiaient d'un suivi régulier et ne 

présentaient pas une baisse importante de l'acuité visuelle. 

Ces patients drépanocytaires ont été également 

ceux qui ont le plus bénéficié du traitement prophylactique 

pour éviter les récidives, traitement préventif essentiel­

lement b~sé sur la photocoagulation au laser à l'argon dont 

nous disposons dans notre Service. 

Le repos est-. en position demi-assise ou allongée 

dans le lit, mais sans une occlusion des yeux ni la mise en 

place d'un trou sténopéique. 

On recommande au malade l'absorption a·une 

quantité suffisante d'eau dans un minimum de temps soil 

1 litre à 1,5 litres en une dizaine de minutes 2 à 3 fois 

par jour, sauf chez les insuffisants rénaux et les insuffisant: 

cardiaques. 

Le mannitol n'est pratiquement jamais utilisé. 

L'autre volet du 

l'adjonction de coagulants 

~~ . .~ 

t r a i t e me ~t ·• m·é d i c a 1 c o n s i s t e e n 
.'· 

ou anti-hém6rragi~~~s, les plus 

utilisés dans le Service étant l'Adrenoxyl (Monosemicarbozone 

d'adenochrome) en I.V. ou en I.M., l'hémocaprol ; à ces 

médicaments sont associés des hémostatiques protecteurs de la 

... / ... 
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paroi vasculaire tels l'étamsylate ou cyclonamide (Dicynone) 

en I.M., en I.v. ou en comprimés selon la gravité initiale 

et selon l'évolution ou encore le Trisolvit. On induit enfin 

une mydriase thérapeutique en utilisant l'atropine à 0,5 % 

ou à l %, en dehors des contre-indications de ce médicament 

bien entendu parallèlement à ce traitement visant à faire 

disparaitre l'hémorragie, un traitement permettant d'agir 

sur les autres signes d'accompagnement est entrepris 

- les plaies du globe ont été suturées en 

respectant l'anatomie ; 

- les hypertonies ~nt été réduites par un 

traiteme~t local bêta-bloquant 3ssocié ou non 

à l'acetazolamide (Diamox*) en fonçtion des 

chiffres tensionnels et de la gonioscopie. 

Les résultats observés sont les suivants 

représentés sur un t0ble2u (tableau n° ~:II) comparant les 

résultats post-thérapeutiques aux acuités visuelles à 

l'entrée. 

. . 
. . 

. .. / ... 
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On note une amélioration dans 9 cas sur 

23 représentant 39,13 % des cas, un état stationnaire dans 

12 cas correspondant è 52,17 % et une aggravation dans 2 cas 

soit 8,69 % des cas. Ces résultats sont tout à fait différent 

quand on ne prend en compte que les patients ayant une 

acuité visuelle utile, sachant d'avance que les patients 

ayant une acuité visuelle nulle ne s'amélioreront' pas 

avec ou sans traitement. On obtient alors 9 améliorations 

sur 17 cas, les états stationnaires représentent 6 cas et 

les aggravations 2 cas. Les pourcentages deviennent respec­

tivement 52,94 % , 35,24 % et 11,76 %. 

Une autre constatation est ~ faire plus 

l'acùité visuelle initiale est élevée, meilleure est l'amé-

lioration post-thérapeutique. 

En effet, à partir de 1/10 d'acuité visuelle 

initiale E.;t au-dessus, l'acuité visuelle est toujours 

améliorée, excepté dans un seul cas, chez un drépanocytaire 

ayant une acuité visuelle initiale à 7/10 qui présentait 

une récidive d'hémorragie vitréenne et qui après traitement 

avait toujours une acuité visuelle à 7/10 ; les améliorations 

concernent 3 drépanocytaires, l patient ayant subi une 

extraction du cristallin et l traumatisé. 

Pour l~s .. ~patients dont l'acuité· visuelle allait 

de la perception lumineuse au décompte des doigts, les 

résultats sont beaucoup plus inconstants avec trois amé­

liorations sur 11 ~atients, 5 états stationnaires et 

2 aggravations. 

. .. / ... 

1 
i 



Dans les deux derniers cas, il s'agit d'un 

traumatisme sans ~erforation du globe par tesson de bouteille 

et d'un patient drépanocytaire ~u1 ~ subi une vitrectomie. 

Les 3 améliorations concernent des hémorragies du 

vitré chez un enfant de 13 ans après un tra~matisme contusif, 

chez un patient ayant subi une extraction du cristallin et 

chez un drépanocytaire dont le deuxième oeil n'était plus 

fonctionnel malgré les nombreuses séances de laser. 

Les états stationnaires ont été observés chez 

4 traumatisés par· contusion et chez un patient présentant 

des troubles de l'hémostase. 

. .. / ... 
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Amélioration 

Stagnation 

Aggravation 

TABLEAU N° VI II 

-

Nombre "' '" 

9 39,J.3 

12 5 2' J 7 

2 0' (,9 

·----

Résultats :JfJl"l!S trrsi l.1!1,1er1t 

prenant en compte tau~; les 

patients 

-····----···-· -····--·----·---·-----·-------···-···---·- - --

.. 

i! 

... . ;, ... .. , . ,.{ 
\ 

·' ,t; 
• 

. 
• 1 ' 

' Nombre ~~ 

1 . 
Amélioration 9 52,94 

Stagnation 6 35,24 
l 

Augravation . 2 11,76 

TAOLCALJ N° IX Résultats :1rri)s trnitemer1t. 

ne concernant que les patients 

ayant une acuité visuelle utile 
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CHAPITRE IV 

D I S C U S S I 0 N 

• 

Les ·différentes études des.cas ... ont permis de 
. . . 

révéler cer~ain~s particulari~és, ~atam~ent au point de vue 

étiologique et évolutif, que nous allons développ~r dans ce ci10.pitre 

... / ... 
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IV.l. - LES ETIOLOGIES 
----------------------------

La cause la plus fréquente dans notre service 

d'hémorragies intravitréennes et péri-vitréennes est avec 

les traumatismes, la drépanocytose. 

Les étiologies post-chirurgicales ou liées à des 

troubles de l'hémostase sont beaucoup moins nombreuses. 

Cette répartition est totalement différente de 

celles des études antérieures faites essentiellement en 

Europe et aux Etats-Unis où la néo-vascu]arisation rétinienne 

comme dans la drépanocytose par exemple, est responsable de 

60 % des hémorragies mais dont la cause la plus importante 

dans ces régions est la rétinopathie diabétiqué proliférante 

qui à elle seule représente 75 % des cas pour cette seule 

éti:Jlogie. 

La drépanocytose ne se retrouvant que chez les 

sujets de race Noire, cela pourrait expliquer cet état de 

fait mais cette raison ne nous éclaire pas sur le fait que 

nous ne retrouvions pas de diabétiques dans les cas recensés 

dans notre Service. 

Notre Service pratique des examens de fond d'oeil 

systématiques à tous les patients présentant un diabète qui 

nous sont ~dressés par les différents services de Médecine 

et par l 'Iri.stitllt de Santé Publique. Et il est notifié à 

ces patients que cet examen doit se répéter une fois par 

an~ éventuellement complèté d'une angiographie . 

. . . / ... 
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Selon ROUSSELIE, GILBERT- 8ISSARDON, VILLATE 

qui ont fait u~e étude sur 53 cas d'hémorraaies intra-

vitréennes chez des diabétiques, hormis l'importance 

du type de diabète,42 % survenant chez les sujets non 

insuline-dépendants, ils notent le fait que la rétinopathie 

est mise en évidence 10 ans après le diagnostic e~ l'hémor­

ragie survient 5 ans après la découverte de la rétinopathie 

alors que la rétinopathie est mise en évidence 15 ans après 

chez le patient insuline-dépendant et l'hémorragie intra­

vitréenne survient 10 ans après la découverte de la rétinopathie. 

L'âge moyen du diagnostic de diabète est de 55 ans pour 

les non insuline-dépendants et de 32 ans pour les insulino­

dépendants. 

On note donc qu'il faut environ 15 ans d'évolution 

pour l'apparition d'une hémorragie chez le sujet non 

insuline-dépendant et environ 25 ans chez le diabétique 

insu lino-dépendant . Cel a nous :;:· él ;il è ile à l ' âge de ï 0 ans dans 

le premier cas et à celui de 5ï ans dans le deuxième cas. 

L'espérance de vie étant beaucoup plus courte et 

les patients beaucoup moins enclins à revenir spontanément 

à la consultation voir l 'Ophtalmologiste pour le fond d'oeil 

systématique tous les ans si leur Médecin traitant ne leur 

délivre pas de bulletin, cela pourrait expliquer la 

div~rgente au niveau des rés~ltats entre les.p0blicatio~s 

anglo-saxonnes, européennes et la nôtre. 

Il faut tout de même savoir que la découverte de 

néo-vaisseaux a été maintes fois faite dans le service chez 

... / ... 
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des patients diabétiques avec dans certains cas la 

présence d'hémorragies rétiniennes. Chez ces patients 

une angiographie a été pratiquée et un traitement au laser 

a été entrepris dans les délais les plus brefs comme cela 

se fait chez les drépanocytaires. 

Sur les 9 drépanocytaires ayant présenté une 

hémorragie du vitré, 8 sont de type SC et l seul est de 

type SFAz, cela confirmant le fait bien connu que les 

complications oculaifes de la drépanocytose sont beaucoup 

plus fréquentes chez les drépanocytaires SC que chez les 

homozygotes SS qui eux dé\eloppent plu2 ics EU[res types 

de c~mplications. 

Cette prépondérance de la drépanocytose a justifié 

l'instauration d'une consultation réservée aux drépanocytaires 

comme le font certains H6pitaux Parisiens pour leurs diab~-

t iques, cela permettant un diagnostic précoce des lésions 

dégénératives ainsi que leur traitement, évitant la cécité 

dont le dfabète est la principale cause en Europe, tout comme 

pourrait l'être la drépanocytose sous nos climats pour les 

hémorragies vitréennes. 

Les autres causes d'affections vasculaires 

rétiniennes avec néo-vascularisation n'ont pas été rettouvées 

ce.sont essentiell~meni 

* - Les occlusions veineuses rétiniennes, après 

plusieurs années d'évolution 

... / ... 
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* - La maladie de Eales ou syndrome de Eales 

aux é t i o l o g i e s .mu l t i p l e s e t . mal connues qui a pp a r tient 

au groupe des affections vasculaires inflammatoirRs rie 

la rétine et qui est caractérisée par des hémorragies 

intra-vitréennes importantes et récidivantes chez l'homme 

jeune entre 20 et 30 ans. 

* - La maladie de Coats dans laquelle les 

hémorragies sont exceptionnelles, qui est d'étiologie in­

connue, qui atteint les sujets jeu~es, est unilatérale 

et caractérisée par une exsudation rétinienne jaunâtre 

riche en lipides , secondaire aux téléangiectasies. 

* - La fibroplasie rétrolentale : bilatérale 

survenant chez le prématuré ayant reçu une hyper-oxygé­

ncthérapie, cela provoque un spasme artériel rétinien 

conduisant à l'oblitération plus ou moins complète 

d'artérioles périphériques, source d'hypoxie et de 

néo-:-vaisseaux. 

* - Les polycythemies et leucémies da~s 

lesquelles l'hypoxie rétinienne est consécutive à l 'aug­

mentation du nombre de cellules sanguines circulantes 

provoquant des obstructions capillaires. 

* - Les dy~protéinémie~ (myélomes multiples, 

maladies de \faldenstrom) où l'hypoxie est. induit.~ par 

une élevation de la viscosité sanguine due à la présence 

de protéines sériques de bas poids moléculaire . 

. . . / ... 
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* - Les insuffisances circulatoires d'origine 

art é rie 11 e au cours de l 'ab lité ration pro gr es si v e des artères 

b de~tinée céphalique : 

- Syndrome de la crosse aortique par athérome~ 

artérite (màladie de Takayashi), Siphylis tertiaire si son 

existence est admise. 

- Obstruction progressive de la carotide interne 

la pression dans l'artère centrale de la rétine baisse et on 

peut voir apparaître essentiellement en périphérie, des signes 

de souffrance vasculaire réversibles avec la levée de 

1'0bstacle, à l'exclusion des néo-vaisseaux. 

Dans les affections vasculaires rétin~ennes sans 

néo-vaisseaux, il faut citer : 

* - L'an~iomatose rétinienne de Von Hippel ~~ns 

la~uelle l'hémorragie intra-vitréenne peut survenir spon­

tanément ou au cours du traitement. 

* - Les micro-anévrysmes rétiniens qui sont 

souvent révélés par le saignement~ 

* - Les anomalies de l'hémostase : elles ne font 

saigner.~u'en présence de lésions vasculaire~ ~ré-existantes. . ....... .. . . . .-- . . . 

~~n;a::::: ::~dei 1 e patient présent ait un)'·~~:t.,2::; u~~·-

L'examen du fond d'oeil n'a pas été possible chez 

ce sujet en raison de l'hémorragie au départ _puis d'une 

uvéite survenue au décours de la maladie et enfin en raison 

. .. / ... 
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d'une réorganisation du vitré. Le fond d'oeil de l 'oeil 

adelphe était nor-mal. 

* - L'hypertension artérielle : provoque des 

hémorragies par le biais des obstructions veineuses de 

branches qu'elle entraine ou par l'hyperpression dans les 

capillaires aux parois altérées. 

La seconde étiologie par ordre d'importance dans 

notre étude sont les traumatismes : nous avons sur les neuf 

cas retrouvé 6 contusions par coups de poing, ballon ou 

lors d'accident de la voie publique et 3 plaies dont 2 par 

armes blanches, tesson de bo11teille et couteau et l'autre 

par des plombs de chevrotine. Cette p~écision est importante 

à souligner pour les lésions associées et pour le pronostic. 

Dans les contusions, il faut essayer de découvrir, 

lorsque cela est possibl~, ~n~ éventuelle di2lyse à l'ara, 

plus souvent nasale supérieure ou temporale inférieure, la 

présence d'hémorragie ou de rupture choroïdienne et rétinienne. 

La rétinodialyse peut engendrer un décollement 

rétinien qui n'apparaît souvent qu'après plusieurs mois 

après le traumatisme. Il faut opposer les formes du jeune 

où le décollement survient par rétinodialyse sur rétine 

saine plusieurs mois après le traumatisme et le décollement 

post-traumatique du sujet âgé ou du my~pe qui est de 

survenue plus précoce, où les déchirures rétiniennes 

surviennent sur des lésions pré-existantes . 

. . . / ... 
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Dans les cas recensés dans notre Service, le fond 

d'oeil a pu être fait dans un seul cas où il y a eu dispa-

rition de l'hémorrGgie et réorganisation pcü importante 

du vitré et les lésions décrites plus haut n'ont pas été 

retrouvées. Dans les autres cas, hormis les trois cas de 

plaie où le globe était sérieusement perforé et désorganisé 

avec une perception lumineuse nulle, la prise du t~nus oculaire 

et la projection lumineuse dans les 4 quadrants n'ont pas 

révélé de décollement de rétine. 

Il faut signaler la survenue d'une uvéite anté­

rieure ave'- hyalite après résorption du sang chez un jeune 

garçon de 13 ans au cours de son hospitt3lisatiori pour 

hémorragie intra-vitréenne post-traumatique motivant une 

question concernant son origine : 

Etait -elle post-traumatique ou d'origine iatrogène~ 

Aucun élément ne permet une orientation entre ces dRux hypo­

thèses diagnostiques. L'intérêt surtout dans la première 

hypothèse est le problème de surveillance pour un dépistcige 

précoce. Ce cas n'est d'ailleurs pas isolé. 

Dans les étiologies post-thérapeutiques, nous 

avons deu~ cas survenus chez des patients après extraction ,._ . 
. :>·"-. ·~ .. 

du crist 
·.,;i:.o ~ .. _, -:· 

-... 4°'::·~·> :_. -- .•. ; :'. 
·D~ri~un~ €tud~. e~fe~t~~~:pai LITTLEWOOQ et CONSTABLE 

au Royal Perth Hospital en Australie sur 100 patients ayant 

subi une extraction intra-capsulaire et lPO autres une 

, extra - capsulaire et ex ami n é.s une semaine après l ' opération 
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et 6 à 10 semaines plus tard en ophtalmoscopie indirecte, 

il a été montré qu'il y avait une hémorragie du vitré dans 

36 % des cas dans les intra-capsulaires et 13 % dans les 

extra-capsulaires, la fréquence était significativement 

réduite lorsque l'intervention était faite avec de la 

chymotrypsine. 

Les deux cas recensés dans notre service étaient 

des extractions intra-capsul&ires pour des cataractes séniles 

dont une chez un diabétique sans utilisation de chymotrypsine. 

Les compte-rendus opératoires ne mentionnaient 

pas d'incidents particuliers, certains auteurs attribuant 

l'apparition de.c.;él".te hémorragie à une erreur survenue lors 

d'un des différents temps opératoires. 

Sont respon~2blRs de cette hémorragie post­

therapeutique dont font partie également les suites dans la 

chirurgie du décollement de Ja rétine le point perforant, 

la ponction, la cryoapplication quand la technique n'est pas 

parfaite, Haut décrit un cas survenu 10 ans ap~ès cryoappli-

cation, l'hématome choroïdien et l'hypotonie oculaire. 

Il ne faut pas oublier dans ce groupe les 

hémorragies post-photocoagulation qui peuvent être importantes 

en cas d'atteinte directe d'un néo-vaisseau ou d'ui1 angiome ou 

minimes avec résorption rapide en utilisant des intensités 

trop. fortes sur des temps trop courts. 

Dans 2 cas , r e présent an t 8, 64 ?~ des cas , aucune 

étiologie n'a été retrouvée. 

. .. / ... 
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Selon MORSE, la fréquence relative des étiologies 

des hémorragies vitréennes à propos de 200 cas serait 

par ordre de fréquence décroissante 

54 0' 
,0 

17 0' ,a 

10 0' ,o 

3 ' 5 

2,5 

2' 5 

0' ,o 

0' 
,0 

0' ,o 

de rétinopathie diabétique 1 

de déchirure rétirüenne sans décollement ; i 
de déchirure rétinienne avec décollement 

d'occlusion de la veine centrale de la 
rétine 

sans cause rétinienne retrouvés 

d'hypertensio~ artérielle, décollement 

postérieure du vitré sans lésions 

associées, hémopathies. 

Ces chiffres sont évidemment différents des fréquenc; 

que nous retrouvons dans notre étude. Dans les deux cas sans 

d i a g no s t i c é t i o 1 o g i q u e q u e no u s a v c n s , 1 ' e x am e n d u f o n d d ' c e i. 

n'a malheureusement pas pu §tre pratiqué en raison de l'ab­

sence de résorption de l'hémorragie ce qui pcJt-être aurait 

~ermis de découvrir une cause rare comme par exemple l 'exis­

tence d'une boucle veineuse ou artérielle rétinienne. 

Au chapitre des causes rares, il faut signaler le 

syndrome de Terson qui est une hémorragie intra-vitréenne, 

parfois bilatérale, concomittante de la rupture d'une mal­

formation vasculaire intra-crânienne du sujet jeune bu d'un 

hématome sous-dural du nourrisson. La soudaine augmentation 

de pression intra-crânienne est transmise à la veine centrale 

de la rétine par les gaines du nerf optique. 

C'est un syndrome rare (16 cas mondiaux décrits) 

et la résorption spontanée de l'hémorragie est pratiquement 

nulle chez de tels sujets au vitré antérieurement sain, mais 

... / ... 
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La vitrectomie donne de bons résultats pour TURUT, 

P F A I I_ Z [ R , R E G N A N T , C U T H i·l.A :\1 i'-1 q u i s u r 7 2 d u l t e s o n t o b t e n u 

une récupération d'acuité visuelle de 7,5/10 dans 5 cas. 

Les succès obtenus par OFFRET, LIMON, SARAUX, CHEBANNAIS 

confirment ces résultats avec en plus des résultats satis­

faisants chez le nourrisson. 

Ce syndrome est donc intéressant à signaler 

pour qu'on y pense chez le nourrisson et le sujet jeune 

en raison du pronostic favorable qu'il peut avoir lorsque 

une vitrectomie peut ètre réalisée. 

Enfin, d'autres causes beaucoup plus rares 

peuvent être citées telles : 

- Les tumeCJrs. en particulier le mélanome malin 

de la choroïde dcî.t le diagnostic est facilité par le 

scanner, l'échographie et le test au P 32. 

- La dégénérescence disciforme maculaire 

(KREIGER, HAIDT). 

- Les hémorragies après traitement à la strep-

tokinase. .. 
- Les hé m or ra g i es vitrée nn es dans un sin d rom e 

d'~istoplasmose oculaire. 

causes 

Il faudrait en pratique éliminer toutes ces 

avant de parler d'étiologie non retrouvée. 

... / ... 



,,. 

- 57 -

IV.2. - EVOLUTIONS ET COMPLICATIONS 

Pour certains auteurs, le délai de résorption 

de l'hémorragie est très variable, de quelques semaines 

à plusieurs années et peut être cependant prévisible par 

l'examen biomicroscopique et ultra-sonographique qui 

préciseront 

le siège de l'hémorragie 

- l'abondance de l'hémorragie 

Pour les patients suivis dans le service pour 

hémorragie du vitré, une indication pronostique n'est 

possible que lorsque le fond d'oeil est acces~ible, c'est­

à-dire le plus souvent dans les hémorragies survenant chez 

les dPépanocytaires bénéficiant d'un examen systématique 

à intervalles réguliers : dans ces cas, la visualisation 

du volume, la localisation et la possibil:~s de traiter 

les néo-vaisseaux permettent d'établir un pronostic. 

Dans les autres cas, c'est la surveillance quotidienoe 

du fond d'oeil chez ces patients hospitalisés qui pPrmet de 

suivre l'évol~tion. Le suivi est d'un intérèt certain chez 

des patients qui conservent une certaine acuité visuelle ou 

qui ont au minimum un~ perception lumineuse. En effet, contrai­

rement aux patients n'ayant pas de perception lumineuse, une 

vitrectomie a pu être _proposée à certains d'entre eux, 

inte~ventions qui ont eu lieu soit à l'occasion d'une 

évacuation sanitaire dans un hôpital Français soit lors du 

passage à Abidjan du Service Ophtalmologique~ORBIS qui 

dispose à bord de son appareil de l'équipement nécessaire 

à ce type d'opération, les résultats de ces vitrectomies 

sont les suivants : 
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*- Le premier cas concerne un patient de 

39 ans qui a présenté une hémorragie du vitré de l'oeil 

gauche avec une luxation postérieure du cristallin sur 

ce même oeil à la suite d'un accident de la voie publique. 

A l'oeil droit, il y avait une taie cornéenne 

centrale. L'acuité visuelle aux deux yeux se réduisait à 

la perception lumineuse et le fond d'oeil des deux côtés 

était inaccessible. A~ bout de deux mois, après un traitemen 

médical, comportant le repos, des coagulants et des médica­

ments favorisant la lyse du caillot, il y a eu à l 'oeil 

gauche un écl3ircissement 

à compter les doigts à 50 

du vitré et le patient réussissai" 

cm. Après la vitrectomie effectu( 

en France un mois plus tard et une adaptation de verres 

correcteurs, le patient a retrouvé une acuité visuelle de 

4/10 qui lui a permis de reprendre son travail de garçon 

de sallt:. 

*- Le second cas est celui d'un instituteur de 29 ar'. 

drépanoc.ytaire SFAz qui a consulté pour une baisse brutale de 

l'acuité visuelle accompagnée d'un flou visuel à l'oeil 

droit chez lequel il a été posé le diagnostic d'hémorragie 

du vitré. Deux mois plus tard, l'hémorragie s'étant 

résorbée, l'ophtalmoscopie indirecte complètée par l'examen 

au verre à 3 miroirs de Goldmann a montré une réorganisation 

du vitré et des néo-vaisseau~. Cet état a fait poser au 

Chirurgien vitréo-rétinien d'ORBIS l'indication d'une 

vitrectomie postérieure par la pars plana avec ablation 

du cristallin. 

. .. / ... 
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Les suites opératoires n'ont pas été simples, 

le patient se plaignant de céphalées intenses entralnant 

u~e insomnie, l'oeil d~cit présentait u~e hyperhémie 

conjonctivale et un hyphéma occupant la moitié de la 

chambre antérieure. L'acuité visuelle était toujours 

réduite à la perception lumineuse. 

Un mois après l'intervention, un début d'infil-

tration hématique de la cornée a obligé le Chirurgien 

traitant à intervenir et pratiquer un lavage de la cham~· 

bre antérieure. Un mois plus tard, il n'y avait plus de 

perception lumineuse malgré la régression total8 de 

l'hyphéma. 

Le fond d'oeil était inaccessible: 

*- Le troisième cas est celui d'un homme de 31 ans, 

également instituteur, drépanocytai~e sr. qui présentait 

une baisse brutale de l'acuité visuelle chiffrée à 2/10 

à l'entrée et .chez lequel a été posé un diEgnostic d'hémor­

ragie massive du vitré à l'examen au verre à 3 miroirs de 

Goldmann· 

L'examen de l'oeil adelphe qui a une acuité 

visuelle de 10/10 montrait en extrême périphérie des 

dépôts de fibrine, des plages d'ischémie ave8 des néo­

vaisseaux. 

Sur la cornée à l'rieil gauche, il y avait des 

dépôts de pigments blanchâtres sur la membrane de 

Descemet et la présence de synéchies à 6 h~ures qui ont 

fait évoquer une uvéite dans les· antécédents. 
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Evacué à Paris, en raison de l'absence de 

résorption de 1-'hémorragie, il est opéré un an après 

que le diagnostic ait été posé. Cette intervention n'a 

apporté aucune amélioration. 

A l'oeil droit, le patient a subi une photo­

coagulation au Laser. 

Deux années plus tard, le patient consJlte pour 

une baisse de l 1ac1Jité visuelle du côté opéré et le 

diagnostic porté est celui de cataracte. L'acuité visuelle 

à ce moment se ·réduisatt à compter les doigts à 20 cm avec 

u n e p e r c e p t i o n l u m :.. r; e u s e d a n s t o u s l e s q u a d r a n t s é l i m i na n t 

un décollement de rétin2. 

L'extraction du cristallin n'a apporté aucune 

amélioration fonctionnelle à cet oeil. 

~~r ces trois vitrectomies, nous avons un 

succès, un état qui s'est aggravé après l'opération et 

un état qui est resté stationnaire. 

:·: 

Une étude publiée en 1982 par MICHELS, RICE et RICE 

de la Faculté de Médecine de l'université JOHN HOPKINS de 

Baltimore dans le Maryland qu1 portait sur 248 yeux opérés 

de vitrectomie pour hémorragie du vitré chez des diabétiques 

a montré un succès de 78 %, traduisant l'amélioration de 

l'acuité visuelle, 17 % d'aggravation-de la baisse d'acuité 

visuelle et 11 % d'état stationnaire. Les patients ~ui 

présentaient une rubéose irienne ou qui avaient une 

ablation du cristallin avaient de mauvais résultats. 
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Les complications rencontrées étaient par ordre de 

fréquence : 'la néo - vas cul arisa t ion i rien ne , le g l au c o me né 0 _ 

vasculaire, la cataracte, la récidive de l'hémorragie: le 

décollement de la rétine et la phtysie bulbaire. 

Une autre étude effectuée dans cette même université 

par OYAKAWA, MICHELS et BLASE et publiée en 1983 traitant de la 

vitrectomie pour des hémorragies .du vitré chez des patients 

non diabétiques réalisée sur 94 yeuxa révélé une amélioration 

de l'acuité visuelle dans 93,51 % des cas. Signalons qu'une 

amélioration traduit un gain de cinq lignes sur l'optotype 

de Snellen. Il faut rélever le succès total pour les hémor-

ragies du vitré après traumatisme contusif nu survenant après 

extraction du cristallin pour cataracl:t:. Les ::>eules complication:c 

post-opératoires ont été une déchirure et un décol~ement rétinien 

dont l'incidence est d'ailleurs très faible quand la vitrec­

tornie est réalisée avec un matériel miniaturisé. La cataracte 

est la complication post-opérat0ire la plus fréquente. 

Beaucoup moins fréquentes sont les dé~ollements de rétine 

tardifs, la récidive de l'hémorragie du vitré avec formation 

de membrane épi-rétinienne, la phtysie bulbaire, les rubéoses 

iriennes avec glaucome secondaire. 

La conclusion suggérée par ces deux observations 

est que les hémorragies du vitré sont plus faciles à traiter 

chez le non diabétique et ont un pronostic meilleur. Cela 

est attribué par les auteurs à la présence dans la · 

rétinopathie proliférante d'adhérences vitréo-rétiniennes 

postér~eures. 

. . . / . .. 
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A propos du délai écoulé avant la vitrectomie, 

les auteurs attendent volontiers 6 mois une résorption 

spontanée à l'exception des cos où il existe une hypertonie 

non maitrisée par le traitement médical, en présence d'un 

décollement rétinien dépisté à l'échographie, dans les 

hémorragies massives avec des membranes denses tels que dans 

les traumatismes. Dans ces cas, la vitrectomie est réalisée 

plus précocement. 

Les résultats des études françaises sont sensible­

ment différents mais il faut remarquer qu'elles concernent 

un nombre de patients plus réduit et ne font pas de 

séparation entre les hémorragies du vitré chez ie diabétiqur 

et chez le non diabétique. 

Ainsi, les résultats enregistrés par BACIN et 

GALLON à Clermont-Ferrand sur 19 yeux donnent une amélio­

ratic~ dans 58,8 % des cas, un état stationnaire des 23.~ % 

des cas et une aggravation dans 17,6 0' ' ,o ae s cas. 

PICCO, TREPSAT et RESAL, sur 43 cas ont un taux 

de succès de 76 % et une aggravation de 15 %, l'état étant 

resté stationnaire dans 9 % des cas . 

Il faut signaler que ces résultats correspondent 

à l'état des patients 6 mois au moins ·après l'intervention, 

délai de surv~illance suffisant pour BLANKENSHIP et MACHEMER 

dont· les résultats s~r u~ nombre de patients diabétiques 

beaucoup plus importants de 414 cas ont une amélioration 

dans 59 % des cas, 21 % d'état stationnaire et 20 % d'ag­

gravation. 
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Ces différentes études sont bien illustrées 

p~r les patients de notre Service qui ont eu ~ subir 

une vitrectomie. 

En effet si la vitrectomie a fait faire un 

pas considérable dans le traitement des hémorragies du 

vitré qui autrefois ne laissait d'autres choix ~ue 

l'attente de la résorption spontanée, il ne faut pas 

non plus ignorer qu'elle répond à des indications bien 

précises et qu'elle peut être grevée de complications 

per-opératoires et post-opératoires non n.égligeables 

et peut même aggraver l'état du patient ou n'apporter 

aucune amélioration dans un certain nombre de cas allant 

de 7 à 40 % selon les auteurs. 

Cela met en valeur l'importance du traitement 

médical qui vise à accllérer la résorption spontanée de 

l'hémorragie et qui ne doit ~as avoir une durée inférieure 

à 3 mois et même de 6 mois pour certains auteurs en 

dehors de quelques cas particuliers où la vitrectomie 

se présente comme une urgence therapeutique. 

Les résultats observés après vitrectomie chez 

des patients diabétiques sont peut-être ceux qu'on 

pourrait retrouver chez les patients drépanocytaires 

si on pratiquait des vitrectomies sur une série suffisante 

étant donné les analogies des manifestations rétiniennes 

de$ maladies de l'hémoglobine avec la rétinopathie 

diabétique. 
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Les objectifs que devraiènt nous permettre 

d'atteindre les différentes constatations et analyses sont 

une meilleure app~oche étiologique, thérapeutique et pronos­

tique des hémorragies vitréennes en insistant particulièrement 

sur le traitement préventif. Nous devons également envisager 

les aménagements indispensables à réaliser dans notre service 

pour aboutir à ces résultats pour cette pathologie dont le 

traitement a connu des progrès considérables ces deux 

dernières décennies permettant la lutte contre un facteur 

important de cause de cécité. 

Dans cette optique, la cons~ltation uniquement 

consacrée aux drépanocytaires ~st justifiée et il faudrait 

même l'étendre à d'autres pathologies qui pourraient également .. 
bénéficier d'un traitement préventif au Laser à l 'Argon dont 

nous disposons dans le Service. 

Les diabétiques, le~ hypertendus, les patients 

ayant présenté une thrombose artérielle ou veineuse rétinienne 

font partie de ce groupe et ils bénéficieraient systématique­

ment d'un examen ophtalmologique annuel. 

La conduite de cet examen devra comprendre l 'appré­

ciation de l'acuité visuelle, l'examen du fond d'oeil après 

mydriase thérapeutique, l~examen au verre à 3 miroirs de 

Goldmann et une angio~raphie flurescéinique. 

En effet, la physiopathologie de la vascularite 

thrombosante dans la drépanocytose justifie cette démarche. 

Par analogie avec la rétinopathie diabétique, on peut lui 

décrire trois stades (Vedy). 

. .. / ... 
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*- Le premier stade dit ischémique est celui 

des occlusions a'rtériolaires périphériques avec un arrêt 

du trajet sans modific~tions du calibre qui se traduit à 

l'ophtalmoscope par une pâleur rétinienne périphérique. 

Les artérioles obstruées apparaissent alors sous forme de 

cordons blanchâtres. 

A ce stade, l'angiographie fluoroscéinique met 

en évidence les occlusions artériolaires et les territoires 

d'exclusions vasculaires qui en dépendent, mais elle est 

toujours difficile à réaliser en périphérie. Des anastomoses 

artériolo-veinulaires vont apparaitre à la jonction entre 

rétine s2ine et rétir:e malade et on notera également des 

micro-anévrysm5s ou téléangiectasies voire des petites 

hémorragies et des exudats. 

L'aspect périphérique de ces lésions rétiniennes 

justifie la pose systématique d'un verre à 3 miroirs ~s 

Golcmann ou la pratique d'une ophtalmoscopie indirecte qui 

permettent de voir la rétine périphérique contrairement à 

l'ophtalmoscopie directe qui couvre un champ rétinien 

beaucoup plus réduit. 

*- Le stade suivant est le stade hémorragique 

et prolifératif néo-vasculaire qui présente quelques 

particularités dans la drépanocytose car la falciformation 

va entrainer une obstruction artériolaire qui va se traduire 

de deux manières 

. .. / ... 
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De façon aigue, elle provoque l'apparition 

d'hémorragies saumonées superficielles intra-rétiniennes, 

p3rfuis plus profondes, sous-rétiniennes qui laissent souvent 

une cicatrice très évocatrice sous forme d'une plage ovalaire 

ou circulaire de 3 à 4 diamètres papillaires très pigmentée 

en son centre et blanche en périphérie qui est la tâche 

solaire ou "black sun burst sign" de ~·Jelch. 

Le "dark without pressure" de Nagpal est 

considéré comme le témoin d'une suffusion hémorragique 

choroïdienne. Les hémorragies pré-rétiniennes vont pou~oir 

se r~pandre dans le vitré. 

- L'évolution sur le mode chroniqcte fait 

apparaître une néo-vascularisation sous forme de "sea fan" 

ou éventail de mer formé par la saillie pré-rétinienne ou 

intra-vitréenne d'une importante anastomose artério-veineuse 

laissant passer la fluorosc~îne et génératrice hormis 

d'hémorragies, de tractions vitréennes. 

*- Le stade ultime de complication est celui 

des lésions terminales de rétinopathie proliférante avec 

hémorragies intra-vitréennes répétitives, atrophies chorio­

rétiniennes post-hémorragiques, gliose intra-rétinienne 

plus ou moins étendues aboutissant à la constit~tion d'un 

décollement de rétine par traction avec ou sans déchirure, 

p a r s e m é d ' h é m o r ra g i e s .,e t d e " s e a · fa· n " . 

C'est de cette physio-pathologie qu'est née la 

classification de Goldberg (1971) qui distingue cinq stades 

... / ... 
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Stade l 

Stade 2 

- Stade 3 

Stade 4 

Stade 5 

occlusions artériolaires périphé-

riques ; 

anastomoses artério-veineuses 

périphériques 

prolifération néo-vasculaire et 

fibrose. 

hémorragie du vitré ; 

décollement de rétine. 

Plus récemment, d'un point de vue évolutif, 

SANGARE et Collaborateurs ont proposé une classific~tion 

en trois stades définis dans le tableau suivant 

... / .. 
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STADE A 

STADE B 

ST.ti.DE C 

TABLEAU N° X 
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LESIONS RETROUVEES A L'OPHTALMOSCOPIE 

- Absence de lésions cliniques du fond d'oeil 
n~is présence de lésions à l'Angiographie 

- Stade I de Goldberg : occlusion artériolaires 
périphériques ; 

- Stade II de Goldberg : a~astomoses artério­
veineuses périphériques ; 

- Pâleurs papillaires 
• 

- Altérations maculaires non exsudatives. 

- Stade III de Goldberg : prolifération néo­
vasc~laire plus fibrose ; 

- Stade IV de Goldberg : hémorragies du vitré 

- Flocons fibrineux vitréens e~ regard 
d'anomalies vasculaires 

- Stade V de Goldberg : décollement de rétine. 

Tableau des lésions retrouvées dans la 

classification proposée par SANGARE et Collaborateuré 

... / ... 
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Au point de vue biochimique, ces lésions 

s'expliquent pat le fait que lorsque la pression partielle 

d'oxygène chute de façon importar1te dans les capillaires, 

les chaînes d'acides aminés pathologiques de la molécule 

d'hémoglobine forment une boucle au niveau de leur segment 

terminal, normalement rectiligne, par constitution de 

liaisons entre les acides aminés 2-4 et 1-6 formant une 

boucle de Muramaya, boucles qui permettent un empilement 

moléculaire de 1 'hémoglobine et la constitution de micro­

tubules qui s'accolent les uns aux autres pour former 

des faisceaux rigides déformant la paroi érythrocytaire et 

entra!nant la falciformation qui entralne è son tour une 

gène circulatoire, l'agrégation et la thrombose. 

Cette physiopathologie et ces manifestations sont 

importantes è connaître par l'ophtalmologiste qui peut ainsi 

prévenir les hémorragies du vitré chez les drépanocytaires 

et même au besoin, dans les manifestations r~Llni~nnes 

jouer un rôle de dépistage dans la drépanocytose. 

Ce rôle de 1 'ophtalmologiste est d'autant plus 

important en ce qui concerne cette pathologie quand on 

prend connaissance d'une autre étude réalisée par SANGARE 

et Collaborateurs dont ressortent les points suivants : 

- C e t t e p a t h o 1 o g i e t o u ch e 12. ?~ d e l a p o p u l a t i o n 

en Côte d'Ivoire 

... / ... 
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Les lésions oculaires les plus graves sont 

surtout rencontrées chez les drépanocytaires 

homozygotes SS et double hétérozygote SC, cette dernière 

forme étant la plus sévère. 

Les thalasso-drépanocytaires(forme S-8 +'thalassemie) 

ne présentent pas en règle de lésions graves mais on 

ne peut être aussi affirmatif dans les formes hétéro­

zygotes A.S. qui peuvent présenter des lésions 

importantes à type d'hémorragi~s vitréennes (HAMARD) 

La fréquence des lésions oculaires graves augmente 

avec l'âge, la tranche d'âge la plus menacée se 

situant entre 31 et 58 ans, c'est-à-dire dans la 

population active 

Il fau: un délai d'une quinzaine d'années d'évolu­

tion en moyenne pour qu'apparaissent les lésions 

graves et au-delà de 30 ans le pronostic visuel des 

drépanocytaires est compromis. 

Dans le même ordre d'idée, il faudrait pouvoir 

réaliser de façon systématique un examen au verre à 3 miroirs 

de Goldmann devant des signes quelquefois traités de _mineurs 

et pouvant révéler sinon une hémorragie du vitré tout au moins 

des anomalies pouvant y aboutir en traduisant une ancienne 

hémorragie comme nous ·1 1 avons vu dans la physiopathologie 

de la drépanocytose. 
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Il faut en particulier se méfier du motif 

fréquent de consultation que constitue la sensation de 

corps flottants et savoir demander certains examens 

pouvant permettre d'aboutir à un diagnostic étiologique 

tels l'électrophorèse de l'hémoglobine ou la glycémie. 

Une étude Américaine de MURAKAMI, JALKH, AVILA, 

TREMPE et SCHEPPENS effectuée sur 148 yeux de patients 

se plaignant de corps flottants du vitré pour l'examen 

desquels il a été utilisé un verre de ElBayadi-Kajuina 

monté sur une· camêra Zeiss-Jema a montré que chez les 

patients de moins de 50 ans, ces corps flottants étaient 

en relation avec des opacités de plicat~res de membranes 

dans la portion postérieure du canal de Claquet (et 

d'autres opacités) et que chez les patients de 50 ans et plus 

un décollement postérieur du vitré était responsable 

de ce symptôme. 

En outre, un corps flottant isolé est ~olontiers 

en relation avec des opacités pré-papillaires tandis que 

quand le5 corps flottents sont nombreux et petits, ils sont 

souvent en rapport avec des hémorragies vitréennes. 

En ce qui concerne les autres causes d'hémorragie 

vitréenne, une action préventive ou même précoce est 

difficile à entreprendre. 

La seconde étiologie par ordre de fréquence con­

cerne les traumatismes survenani dans des circonstances 

aussi diverses que les accidents de la voie publique, 
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les accidents sportifs ::.urvenus lors de je11x dP. ballons, de 

la pratique des arts martiaux, au cours du jeu chez les en­

fants ou encore au cours de rixe~ .. La recommandation à faire 

est d'y penser dans de pareilles circonsta~ces pour ne pas 

méconnaître le diagnostic, en particulier chez le comateux. 

Les hémorragies après extraction du cristallin 

et celles pouvant survenir chez un patient présentant un 

trouble hématologique échappent également à ce souci de 

précocité diagnostique. 

Il faut aussi savoir penser à une hémorragie du 

11itré devant des causes que nous n'avons pas rencontrées 

dans notre étude et que nous avons rappelé dans notre 

discussion. 

Il serait intéressant de pouvoir donner un avis 

pronostic après avoir attendu le temps nécessaire pour 

permettre une résorption spontanée sous tr2~~em~nt médical. 

Ce délai varie de 3 à 6 mois selon les Ecoles. Cette 

indication serait très intéressante pour permettre un 

choix judicieux des patients à proposer pour la vitrectomie. 

Si le pronostic est plutôt ais8 dans les hémor­

ragies pré-rétiniennes et rétro-cristalliniennes, il n'en 

est pas de même pour les hémorragies intra-vitréennes pures. 

De nombreux Services spécialisés se basent pour le 

pronostic sur les données des examens échographiques et 

électrophysiologiques. 
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Un procédé simple basé sur la perception 

lumineuse pourrait nous permettre d'avoir une idée assez 

nette du pronostic pour nous qui ne disposons pas de ce 

matériel, d'autant plus qu'il n'est basé que sur la seule 

clinique. 

Une étude de VATNE et SYNDALEN de l'Université 

d'Oslo sur 92 yeux de patients traités par vitrectomie 
-

pour hémorragie du vitré chez des diabétiques a comparé 

les résultats pré-opératoires et post-opératoires en 

fonction de la. perception lumineuse à 6 mètres ou moins 

2vant l'intervention. L2s r~sultats obtenus ont 'L ' 
e~e 

surveillés pendant 6 mois après la vitrectomie. 

L'acuité visuelle pré-opératoire n'atteignait 

jamais le décompte des doigts. Les patients ont été 

répartis en trois groupes : 

- ceux qui voient une source lumineuse à une 

distance située entre 0 et 1,5 mètres 

- ceux qui voient une source lumineuse à une 

distance comprise entre 1,5 et 3 mètres ; 

- ceux qui voient une source lumineuse à une 

distance comprise entre 3 et 6 m~tres. 

Après vitrectomie, on constate que les meilleurs 

rés~ltats, supérieurs à 50 % d'amélioration, sont obtenus 

chez les patients qui percevaient la source lumineuse 

entre 3 et 6 mètres. Dans le groupe ayant une perception 

d'une source lumineuse entre 1,5 et 3 mètres, 

... / ... 
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les résultats sont moins spectaculaires avec une 

amélioration importante dans moins de 1/3. des cas et ces 

résultats sont franchement mauv3is pour les patients ayant 

une perception lumineuse d'une source lumineuse comprise 

entre O et 1,5 mètres. Chez ces derniers .il n'y a aucun cas 

d'amélioration et plutôt des aggravations faisant dire aux 

auteurs que les patients ayant une telle acuité visuelle 

avaient des lésions étendues de la rétine. 

Dans une certaine mesure cette constatation 

corrobore celle qui avait été faite sur le tableau n° 3 

de notre étude de cas comparant les acuités visuelles pré 

et post-thêrapeutiques c~ez les p2tien~s recensés dans notre 

service, tableau sur lequel on se rendait c0mpte que plus 

l'acuité visuelle initiale était élevée, 

l'amélioration post-thërapeutique. 

meilleure était 
~ 

Toutes ces constatations nous corid11isent à 

l'inéluctable· conclusion de la nécessité d;avoir un 

vitréotome dans notre service pour donner une chance à ce•.ix des 

patients souffrant d'hémorragie vitréenne qui 

bénéficient d'une bonne indication •d'avoir le bonh~ur 

de recouvrer la vue. Il n'y a pour s'en convaincre qu'à 

rappeler les succès des vitrectomies effectuées par les 

différentes équipes à travers le monde dont nous avons cité 

les publications tout au long de notre exposé. 

Les progrès techniques entraînant la miniaturi­

satio.n de ce matériel ont permis de réaliser des instruments 
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moins onéreux, beaucoup plus performants et plus fiables. 

Cet appareil pourrait par ailleurs serv1r 

à traiter de nombreuses autres pathologies dont 

un grand nombre sont pourvoyeuses d'hémorragies du vitré. 

Les résultats spectaculaires révélés par une 

équipe Belge de l'Université du Gand dirigée par FRANCOIS. 

VERBRAEKEN et VENHULSf en-attestent. Sur 516 vitrectomies 

r.éalisées dans leur Service et dont les résultats fonctionnels 

ont été évalués selon la classification de MANDELCORN et 

Collaborateurs· (qui distingue 5 groupes de patients selon 

l'acuité visuelle : 

et enfin 

suivants 

- dans le groupe I, les patients n'ont pas de 

perception lumineuse 

- dans le groupe II l'acuité visuelle va de la 

perception lumineuse à la vision des raouvements 

des mains 

- dans le groupe III l'acuité visuelle est 

comprise entre le décompte des doigts et 1/15 

- le groupe IV comprend les patients ayant une 

acuité visuelle comprise entre 1/10 et 4/10 

le groupe V regroupe ceux dont l'acuité visuelle 

varie de 5/10 à 10/lG.) 

ils retrouvent les pourcentages de succès 

. . ·:/ ... 
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dans les retractions vitréo-rétiniennes massives 

4 0 ?~ d e s u c c è s 

- chez les diabét~ques ne présentant pas de 

décollement de rétine : 94 % des succès ; 

- chez les diabétiques présentant un décollement 

de rétine : 30 % de succès ; 

- dans les hémorragies du vitré chez les patients 

non diabétiques : 60 % de succès ; 

- dans les perforations cornéo-scléralcs sans 

corps étranger intra-oculaire ; 37 ~ de succès 

dans les corps étrangers intra-oculaires 

3 3 ?~ d e s u c c è s 

dans les décollements de rétine chez l 'aphaque 

80 % de succès ; 

dans les endophtalmies 3 2 ?~ d '=' s u c c è s 

dans les cataractes congénitales 

succès ; 

l 0 0 ?~ de 

- dans les uvéites chroniques : 72 % de succès 
, . 

- d a n s l e s c a t a r ac t e s t r a u m a t i q u e s . : 9 4 ?~ d e s u c c è s 

dans les extractions du cristallin 7 3 ?~ de 

succès ; · 

- dans les macula "Pucker" 55 ?~ de succès. 

... / ... 
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Il Fau~ malgré tout avoir toujours à l'esprit 

les limites de cette technique et connaître les pathologies 

pour lesquelles une vitrectomie effectuée pour une hémorragie 

du vitré ne donnera pas de bons résultats 

- Dans la dégénérescence maculaire sénile,, le peu 

d'espoir d'amélioration de la fonction visuelle ne devrait 

limiter l'indication de la vitrectomie qu'à des cas excep­

tionnels (Kreiger, Haidt). 

- Dans la vitrectomie oour occlusions veineuses, 

il faut bien faire la distinction entre la thro~bose de la 

veine centrale de la rétine pour laquelle les résultats 

post-opératoires sont peu satisfaisants et les 

occlusions des branches de la veine ce~trele, a~ l'amélioration 

de l'acuité visuelle est beaucoup plus satisfaisante 

(Yeshaya,Treister). La vitrectomie dans ce cas, pour le 

thrombose de la v2~nc centrale ne garde son indication que 

pour un éclaircissement dP vitré permettant une panph6to­

coagulation prévenant la rubéose irienne et le glaucome 

secondaire. 

Mais il faut toujours avoir en mémoire que la 

vitrectomie n'est que l'ultime recours qui doit bénéficier 

d'une indication bien posée .. Elle ne doit être envisagée 

qu'après un laps de temps minimum pendant lequel on aura 

institué un traitement médical favorisant la résorption de 

l'hémorragie comme le montrent ROUSSELIE, GILBERT-BISSARDON et VILLATE . 

. . . / ... 
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qui trouvent un éclaircissement dans 67 % des cas chez 

les sujets traités alors que ce pourcentage n'est que de 

18 ?~ cl 1 e z l e s p a t i e n t s non t r a i t é s . Ne p a s o t J h J. i e r l a place 

de la c:::-yothérapie dans ce traitement. 

Il faut également penser au traitement de la 

maladie causale qui permet d'éviter la survenue de~ récidives. 

Cela n'est pas toujours facile en raison de l'absence de 

traitement spécifique étiologique de certaines pathologies. 

Il faut dans le diabète équilibrer au mieux le patient, les 

micro-hémorragies étant beaucoup plus nombreuses que l'on ne 

1 'imagine et presque toujours concomittentes avec de~ chutes 

de la glycémie comme le fait remarquer DEBROUSSE qui indique 

ég2lement que ces micro-hémorragies sont résorbables 33sez 
• 

rapidement avec des perfusions de GLYC 6 et de Pervincamine. 

Chez les drépanocytaires le médicament auquel on a 

le olus recours actuellement est le méclofenoY:::ite, du fait de 

son action vaso-dilatatrice et de la dim~~ution de la consom-

mation d'ox~gène de l'organisme qu'elle entraine. En fait, 

le seul médicament efficace serait celui capable d'empêcher 

la formation des boucles de Muramaya. 

Toutes ces remarques ne font que mettre plus en 

valeur le rôle du Las~r qui permet d'évite.r l'extension des 

lésions en stoppant tout processus ischémique et prolifé­

ratif aboutissant aux hémorragies vltréennes . 

. . . / ... 

1 

1 
' ! 
i 



80 

CHAPITRE VI 

----------------------------------------------------------
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Nous avons essayé tout au long de notre exposé 

de présenter les aspects épidémiologique, clinique, 

étiologique, évolutif et thérapeutique des hémorragies 

vitréennes à propos de 23 cas recensés dans le service 

d'Oµhtalmologie du CHU de Cocody. 

1 

Cette étude a permis de mettr~ en évidence la 

fréquence élevée de la drépanocytose parmi les différentes 

étiologies retrouvées ici alors que dans les nombreuses 

études anglo-saxonnes et européennes déjà faites la cause 

la plus souvent retrouvée est le diabète. 

D'un point de vue évolutif et thérapeutique, si 

aucune particularité évolutive n'a été retro~vée, nous 

avons proposé des moyens qui nous permettent de faire 

une prophylaxie, tels le renforcement des ~onsultations 

s'adressant aux drépanocytaires ou aux patients prédis­

posés à faire une hémorragie vitréenne (diabétique, 

hypertendus ... ) en pr~tiquant de façon systématique des 

angiographies fluoroscéiniques, seules susceptibles de 

révéler des lésions au stade· infraclinique et permettant 

un traitement précoce au laser à l'argon dont nous 

disposons dans notre service. 

Toujours en thérapeutique nous avons abordé le 

problème pronostic en décrivant une méthode basée sur la 
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perception lumineuse aboutissant à établir un pronostic 

fonctionnel visuel assez fiable pour les patients devant 

subir une vitrectomie, pronostic à apprécier évidemment 

en le rapportant au contexte clinique, aux examens 

échographiques et électrophysiologiques s'ils peuvent 

être réalisés. 

La nécessité de posséder un vitreotome s'impose 

d'elle-même tout au long de cette étude, quand on sait 

l'importance de la drépanocytose dans notre pays ainsi 

que la proportion des autres étiologies avec en ler lieu 

les traumatismes qui viennent au même rang que la drépa­

nocytose. 

Cet appareil nous per~ettrait de lutter 

efficacement contre cette cause de cécité qu'est l'hémor-

ragie vitréenne qui, il y a encore quelques décennies 

était définitive s'il n'y avait pas une résorption 

du sang après un délai plus ou moins long. 

Nous èspérons que notre modeste travail 

permettra d'aborder sous un nouveau .jour les hémorragies 

du vitré dans notre pratique quotidienne et d'apporter 

aux malades des améliorations dans le traitement de cette 

' ... / .. 
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pathologie qui en raison de la modification du niveau 

de vie et de la fréquence de plus en plus importante 

des accidents et traumatismes divers, devraient se voir 

un peu plus souvent que dans les années et décennies 

précédentes. 
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