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INTRODUCT IO




L’oceclusion veineuse rétinienne est une affection gui
touche principalemgnt les personnes &gées et entraftne un
handicap fonctionnel dans la majorité des cas, surtout chez les
malades présentant la forme ischémique (123).

La diversité de traitements proposés est expliquée par la
controverse gui persiste sur la physiopathogénie et 1la
classification de cette pathologie (29).

L.e seul traltement admis par tous et réesllement efficacs
sur la néovascularisation est la panphotocoagulation rétinienne
dansg les formes ischémiques (87, 93).

Le pronostic visuel n’est pas amélioré par tous les
traitements proposés et mé&me certains traitements, comme les
fibrinolytigues et les anticoagulants, sont de plus en plus
abandonnés car ils ne sont pas dépourvus de risques (7, 83).

L’ hémodilution normovolémique par ses effets sur les
constantes rhéologiques et son action sur la microcirculation
semble bien adaptée 3 la physiopathologie de cette maladie (3).

I1 était donc intéressant d’étudier 1’efficacité de ce
traitement afin de pouvoir 1’applicuer couramment dans les
occlusions veineuses rétiniennes.




CHAPTTRE X = RaPrPRPEeELS
ANAaTOMIQUES
PHIYSTOPATHOLOGIQUE, CLINIQUE

ET THERAPEUTIQUE




I RAPPEL ANATOMIQUE DE LA VASCULARISATION RETINIENNE. 4
& — ANATOMIE DE LA VASCULARISATION RETINIENNE.

La rétine est vascularisée par deux systémes :

. La choriocapillaire qui irrigue 1’épithélium
pigmenté et les photorécepteurs par diffusion 3
travers la membrane de Brick.

. Les vaisseaux rétiniens qui assurent 1la
vascularisation des couches internes de la rétine( de
la limitante interne a la plexiforme externe).

Nous étudierons le deuxiéme systéme, celui qui nous
concerns.

1 Disposition générale des vaisseaux rétiniens.
a) Les gros troncs vasculaires.

Ils se situent dans la couche des fibres optiques et
des cellules ganglionnaires. Ils sont séparés de la
 limitante interne par une fine couche de tissu glial et
guelques fibres nerveuses{149).

Elle provient de l’artére centrale de la rétine.
L’artére se divise en deux branches, une supérieure et une
inférieure. Chacune des branches &met une branche nasale
et une branche temporale au niveau de la papille ou plus a
distance.

L’aspect ophtalmoscopique est variable selon que la
division se passe en avant, ou en arriére de la lame
criblée. ,

Il existe donc une artére supéro-nasale, une artére
inféro-nasale, une artére supéro-temporale et une artére
inféro-temporale; chacune irrigant le quadrant
correspondant de la rétine.

¥ La svsiémalbisaltion velosuss..

Ellie est calguée sur la systématisation artérielle.
Les veinules forment un anneau incomplet, plus prés de
1’ora serrata que les terminaisons artérielles.

Elles se rapprochent des artéres et suivent un trajet
parallele. Les veines sont en général du cbté temporal par
rapport aux arteres, et d’aspect plus foncé et sinuesux.

Les croisements se forment indifféremment par en
dessus oy par en dessous.

La confluence de la veine supéro-temporale et de la
veine supéro-nasale donne la veine papillaire supérisure.
La veine papillaire inférieure est formée de méme par la
veline inféro-nasale.

Comme pour les artéres, 1’aspect ophtalmoscopique est
variable,
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Il n’existe pas d’anastomose entre les veines, ce qui
explique la gravité des oblitérations locales.

Le tronc de la veine centrale est rarement visible.
Souvent caché par l’artére, ce tronc commun n’est pas
encore constitué en avant de la papille. On observe le
plus souvent une disposition en troncs supérieur st
inférieur.

lLes vaisseaux traversent la lame criblée. A ce
niveau, il pourrait y avoir un ralentissement du courant
sanguin.

b) les arborisations.

La division des vaisseaux rétiniens se fait de fagon
dichotomique. Leurs arborisations sont latérales et
restent dans le m8me plan rétinien.

On peut distinguer a 1’ophtalmoscope les rameaux de
deuxiéme ou troisiéme ordre. La biomicroscopie du fond
d’oeil et 1’angiographie permettent d’analyser le lit
capillaire.

c) Les croisements artério-veineux.

La structure de la rétine et la nature de sa
vascularisation rendent les croisements artério-veineux
inévitables. Normalement, il n’existe pas de modification
de la direction de la veine ni de changement de calibre 3
ce niveau.

Pans 70% des cas, l’artére surcroise la veine et les
croisements sont plus frégquents dans le quadrant temporal
supérieur ( Jensen 1936).

Au niveau de ces croisements artério-veineux, il
existe une gaine adventicielle commune des parois
artérielle et veineuse. Les deux lumires vasculaires sont
séparées par une fine paroi endothéliale et par une
membrane basale.

L’artériosclérose peut modifier la paroi artérielle
( infiltration de 1’intima, hyperplasie endothéliale). Au
niveau du croisement artério-veineux, il se produit un
rétrécissement de la lumiére veineuse.

L apparition des occlusions de branches vaineuses au
niveau des croisements artério-veineux et 1*association
fréquente de cette pathologie avec 1’hypertension
artérielle suggére que la compression de la lumiére
veineuse par une artére athéromateuse et hypertrophiée
puisse &tre un Tacteur causal majeur dans les occlusions
veineuses. (135)

d) Les vaisseaux cilio-rétiniens.

Les arteéres cilio-rétiniennes sont d’origine ciliaire
ou choroidienns.

Généralement unique, elle émerge avec un trajet en
baionnette, prés du bord de la papille et prend part & la
vascularisation d’un territoire du pdle postérieur
(tenmporal, maculaire ou inter-papillo-maculaire).

Leur fréguence est de 20 - 25 % (6&2).




2 Régions particuliéres. 6
a) l.a macula

Cette région est capitale dans le pronostic
fonctionnel d’une occlusion veineuss rétinienne.

* Les artéricoles maculaires

Elles proviennent des artéres temporales supérieures
et inférieures du réseau court et parfois d’artéres
supplémentaires a disposition atypique ou d’artéres cilio-
rétiniennss.

L'arcade périfovéolaire est habituellement drainée
par 4 veinules. Cependant, on peut observer, soit plus : 5 ou &
veinules, soit moins : 3 voire 2.

Pour chaque hémi-territoire, supérieur ou inférisur,
cette répartition est variable elle aussi : en haut : 1, 2 ou 3
veinules et en bas : 1, 2, 3, voire 4 ou 5. Ces veinules
peuvent se drainer dans la veine temporale principale
supérieure ou inférieure. Elles peuvent rejoindre le tronc
principal & distance de la papille ou au contraire rejoindre le
confluent veineux sur la papille elle mé8me. Enfin, la jonction
des territoires supérieur et inférieur se fait habituellement
sur le raphé médian.

Dans un tiers des cas, le drainage maculairs se fait
également par la veine temporale supérieure et par la veine
temporale inférieure; mais dans 20% des cas, le territoire de
drainage par la temporale supérieure est plus grand et dans la
moitié des cas, c’est celui de la temporale inférieure qui est
le plus grand.

Toutes ces variations et dispositions anatomiques ont
la plus grande importance sur le plan pronostic des occlusions
de branches veineuses (29)

Les capillaires relient les artérioles terminales et
les veinules selon un réseau circulaire au niveau de la zone
avasculaire centrale. Ce réseau anastomotique est régulier. I
n’existe pas de zone de discontinuité entre le territoire
supérieur et inférisur.

Les capillaires naissent habitusllement des
artérioles & angle droit et se ramifient trés finement pour
dessiner un réseau réticulé en mailles de filet. L’ensemble des
mailles est homogéne et de structure réguliére.

Ces capillaires abordent les veinules souvent plus
obliguement et convergent pour donner naissance A la veinuls
post-~capillaire qui a chacune un territoire de drainage bien
défini.
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Autour de la fovéola, les capillaires forment des
anses terminales, anastomosées les unes aux autres et dessinent
ainsi des mailles réguliéres. Ces mailles s’étalent sur la
pente de l'entonnoir et se rapprochent de plus en plus de
1’aire centrale fovéolaire qui reste cependant avasculaire. Le
diamétre de cette zone avasculaire est de 400 a4 500 microns
soit un tiers de diamétre papillaire. La zone avasculaire est
bordée par un rameau capillaire continu qui anastomose entre
elles chacune des mailles et qui la délimite avec précision -
c’est l’arcade anastomotique périfovéolaire.

La zone périfovéolaire constitue ainsi un territoire
d’anastomoses naturelles entre les circulations temporales
supérieure et infériesure. Normalement, il existe une zone de
partage au niveau du raphé médian et ces anastomoses sont peu
visibles et peu fonctionnelles. Le drainage se fait séparément
vers les vaisseaux supérieurs ou inférieurs. Mais en cas de
géne circulateoire sur l’une des veinules de drainags, les
anastomoses deviennent fonctionnelles, se dilatent et
permettent 1’évacuation d’une partie du sang du territoire mal
drainé vers les régions voisines, au besoin par inversion du
courant.

b) La région péripapiliaire.

Les capillaires péripapillaires sont les plus
nombreux et les plus denses. Ils sont disposés en plusieurs
couches superposées, & disposition réticulée.

Il s’ajoute un réseau cheminant au voisinage immédiat
de la limitante interne mais non & son contact (71) dans la
couche des Tibres optiques. C’est le réseau des capillaires
radiaires péripapillaires. Ces capillaires ne sont pas disposés
en mailles de filet, réticulés, mais suivent un parcours
radiaire & partir de la papille et s’étendent jusqu'3 4 mm du
cbté nasal et 7 mm du c6té temporal. Ils se groupent surtout
dans les secteurs supéro- et inféro-temporal. Ils irriguent
essentiellement les fibres optiques péripapillaires.

Ils proviennent exclusivemsent des arté&res rétiniennes, mais
participent & 1l irrigation de la papille.

c) Les capillaires de la rétine périphérique.

Le lit vasculaire est moins riche et disposé sur une
seule couche. Cette couche est constituée de capillaires courts
et larges, disposés en arcades & convexité tournée vers l’ora
sarrata.

Les artérioles et veinules terminales sont réunies
par une anse capillaire qui anastomose de proche en proche, des
territoires voisins et constitue une arcade anastomotigue
périphérigue.

Au deld de cette arcade, existe une zone avasculaire
de 1 mm de large.




d) Les anastomoses rétino-choroidiennes.

Entre le réseau veineux rétinien et le réseau
choroidien, au niveau de la papille, existent des anhastomoses
non fonctionnelles & l1’état physiologique, mais qui peuvent le
devenir lorsqu’il existe une géne & la circulation de retour.
Ces veines ont été décrites sous le nom de veines optico-
ciliaires par Elschnig et Lawfort.

I1 ¥y a trois directions de drainage pour ces
anastomoses :

- vers les gaines méningéss piales : veines
choriovaginales

- vers la lame criblée : veines optico-giliaires,

- vers la papille, prenant part 3 sa vascularisation

et prenant 1l’aspect de boucles veineuses pré-
papillaires qui permettent une certaine restauration
du drainage aprés une occlusion de la veine centrale
de la rétine.

La veine centrale de la rétine communigue avec la
circulation choroidienne dans la région pré-laminaire et ces
veies de communication constituent une voie de suppléance
essentielle dans les obstructions de la veine centrale de site
rétrolaminaire (64)

B HISTCLOGIE DES VAISSEAUX RETINIENS.

L’étude des veines rétiniennes nous intéresse plus
particuliérement.

1 Les artéres.

Les branches de l’artére centrale sont anatomiquement
toutes des artérioles : elles mesurent moins de 100 microns de
diamétre et ne possédent pas de lame élastique interne.

Seules guelgues couches de cellules musculaires
lisses entourent 1’endothélium. Elles sont de moins en moins
nombreuses au fur et & mesure gue le calibre du vaisseau
décroit.

2 Les capillaires.

Ils se distribuent sntre la limitante interne et le
plan situé entre plexiforme externe et granuleuse interne.

Ils ont entre 3,5 microns et & microns de diamétre.

Classiqguement, on décrit deux étages a ce réseau
capillaire (101, 102) réunis par des anastomoses :

. Un étage superficiel, dans la couche des fibres

optigues et des cellules ganglionnaires.

. Un étage profond dans la granuleuse interne.

Pour certains auteurs, l’architecture capillaire ne
serailt pas aussi nettement systématisée en couches laminaires
superposées et les capillaires formeraient plutdt un véritable
plexus tridimensionnel entre la limitante interne et la couche
plexiforme externe (139).

La parcl des capillaires est formée de cellules
endothéliales, de péricytes et d’une membrang basale.
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lLes cellules endothéliales contigués possédent des
systemes de jonctions entre elles. Ces zones de jonction sont
la base anatomique de la barriére hémato~rétinienne. En cas
d’altération vasculaire, ces cellules ont un pouvoir mitotique
permettant de restaurer cette barriére. Ces cellules
endothéliales sont de type non fenétré, sans pore, et
constituant donc un endothélium continu. Elles sont aplaties si
bien gue les noyaux repoussent la parol endothéliale pour faire
saillie vers la lumiére.

Les péricvites sont dans 1'épaisssur de la membrane
basale. Elles sont applaties,a prolongements fins,longs,
circonférenciels entourant la paroi,mais elles ne s’unissent
pas les unes les autres et ne possédent pas de desmosomes.

En présence de désordres ischémiques,il existe une
perte de péricytes avec destruction de 1’intégrité des parois
capillaires et formation de microanévirysmes.

La membrane basale a une épaisseur de 500 A environ
Elle entoure et protége les diverses cellules des capillaires.

3 Les veines.

La veine centrale a un diamétre de 200 microns a son
entrée dans le globe oculaire.

Sa paroi est formée :

- d’une seule couche de cellules endothéliales.

~ d’une couche sous-endothéliale.

- d’une média composée de fibres élastiques avec

quelques cellules musculaires lisses.

- d’une adventice formée de tissy conjonctif et de

quelques fibres édlastiques.

vers la périphérie, les veines rétiniennes pardent
rapidement leur couche de cellules musculaires;ces cellules
sont remplacées par des péricytes. Elles ont une adventice
plus dense et par conséquent sont plus Tlexibles que les
artéres. Les péricytes n’ont pas la force contractive das
cellules musculaires lisses des paroils artérielles. l.es
veinules post-capillaires se situent dans la région de la
granuleuse interne. Elles ont entre 8 3 20 microns de diametre.
Elles ont la méme structure gque les capillaires,

Ce mangue de gaine structurale expligue les
différentes déformations des parois veineuses qu’on observe en
pathologie :

= aspect boudiné lors du ralentissement du flux
sanguin.

- aspect dilaté en cas d’hyperpression veineuse.

Dans son trajet au niveau de la téte du nerf optique
et dans le nerf optique lui-méme,la veine recoit des
collatérales qui sont des shunts potentiels e&n cas d’occlusion
veineuse au niveau de la lame cribléde.

La région de la lame criblée est le site le plus
fréquent des occlusions veineuses centrales car 3 ce niveau,
1l’épaisseur disproportionnés du tissu conjonctif séparant
artére et veine peut causer une compression suffisante de 1z
veine et les turbulences rhéologiques nécessaires & une
occlusion en présence d’une baise du flux sanguin.
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II RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE DE LA CIRCULATION RETINIENNE.
A - PHYSIOLOGIE DE LA MICOCIRCULATION RETINIENNE.
1 Microcirculation rétinienne.

Les artérioles,les capillaires et les veinules
rétiniennes constituent par leur calibre,une microcirculation
vraie ol 1'étude des conditions d’écoulement du sang a le plus
grand intérét car c’est & ce niveau que se font les échanges
des gaz respiratoires,des métabolitas et des produits de
déchets. .

La circulation rétinienne présente un certains nombre
de particularités :

- il n’a pas été possible de mettre en évidence des
sphincters dans les vaisseaux rétiniens.

- la circulation parait &tre réguliére et sans
pulsation et il existe une autorégulation.

2 La vasomotriciteée.

La vasomotricité désigne la propriété qu’'’ont les
vaisseaux de faire varier leur calibre par 1le jeu d’éléments
musculaires contenus dans leurs parois.

Les capillaires sont incapables de vasomotricité. Le
débit capillaire dépend passivement du comportement vasomoteur
de 1’artériole et de la veinule.

Il n'existe pas de nerf vasomoteur sympathigue ou
adrénergique dans les vaisseaux rétiniens (149).

Cette absence entraine des conséquences importantes :

- les modifications observées sur le calibre des
vaisseaux rétiniens ne peuvent &tre que le résultat d’une
vasomotricité a contrdle local.

- les variations vasomotrices générales ne peuvent

avoir d’effet que si elles agissent par

1’intermédiaire des variations de 1a pression
sanguine.

Certaines substances chimiques sont capables de
modifier le tonus vasomoteur :

- les catécholamines,dont 1’effet dépend des

récepteurs;

- 1’histamine joue un rble dans les réflexes d’axone;

- la sérotonine aurait une action veino-constrictive;

- l’acidose métabolique crée une vasodilatation,ainsi

que 1’A.T.P.

Mais c’est surtout 1l’action de 1’oxygéne et du CO»
gui apparait comme essentielle. L’hypoxie et 1 hypercapnie sont
vasodilatatrices et,3 l’inverse,l’hyperoxie et 1’ hypocapnie
sont vasoconstrictices. (29)

La circulation rétinienne est donc peu affectée par
daes agents nerveux et serait probablement contrdlée par des
facteurs hemodynamiques, eux-mémes influencés par des
modifications métaboliques locales. Ceci est capital pour
expliquer 1’effet de 1 hémodilution.
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‘3 La perméabilité des capillaires.

Les échanges entre le sang et les tissus
s’établissent au niveau de la microcirculation. Deux courants
s’opposent

- 1’un chargeé de la nutrition cellulaire
(C02,glucose,acides aminés,électrolytes). ,

- 17autre chargé de 1’évacuation des produits de
déchet du catabolisme cellulaire (CO%2,acide lactique).

Les facteurs intervenants dans ces échanges sont les
forces mécaniques,les Torces osmotiques,les échanges par
diffusion et la perméabilité capillaire proprement dite.

La perméabilité peut 8tre modifiée dans différentes
conditions -

= la diminution des ions Ca++ et Mg++ entraine une
nette exagération de la perméabilité:

- les modifications endothelio-plaquettaires et du
potentiel fibrinolytique jouent un réle considérable :
1’histamine accroit la perméabilité capillaire;

- les facteurs humoraux sont les plus importants.
L’ hypoxie tissulaire,en partie crée & la chute du débit,avec
baisse de la pression d’02 et évaluation du CO?2 et de 1’acide
lactique,entraine une exagération de la perméabilité vasculaire
associée a une vasodilatation.

4 La barriére hémato-rétinienne.

L’existence d’une barriére hémato-rétinienne a é&té
mise en évidence par Palm (107). Cette barrieére présente des
similitudes avec la barriére hémato-cérébrale.

Cette barriére hémato-rétinienne peut &tre diviséa

en:
- - barriére hémato-rétinienns interne : constituéde par
1’endothélium des capillaires rétiniens de type continu. Les
Jonctions entre les cellules endothéliales sont étanches et ne
permettent pas la diffusion passive des moléculas :

- et barriére hémato-rétinienne externs - représentée
par 1"épithélium pigmentaire. Les échanges entre la
choriocapillaire et la couche neurosensorielle s’effectuent 1a
aussi par transport actif.

Ces deux barriéres empéchent 1le passage des petites
molécules du plasma vers la rétine et le vitreé.

Une obstruction au niveau du flux veineux rétinien
entraine une 8lévation de la pression intra~vasculaire avec
altération de la microcirculation rétinienne.

La vitréofluorophotométrie explore les altérations de
cette microcirculation (24) en objectivant une augmentation de
la diffusion de la fluorescéine.
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B- LA THROMBOSE ET ROLE DE L’ HEMOSTASE.

Bien que la nature méme de 1’oblitération de la veine
centrale de la rétine ou de 1l’une de ses branches soit encore
discutée,il parait indispensable d’étudier le mécanisme de la
formation d’une thrombose veineuse et les principaux facteurs
intervenant dans son déterminisme.

La thrombose est la manifestation anarchique et
pathologique d”un processus physiologique : 1’hémostase.

1 La formation d’un thrombus.

lL.a formation d’un thrombus résulte d’un déséquilibre
entre différents facteurs : La paroi vasculaire,les conditions
circulatoires,les plaguettes,les hématies,la coagulation et 1la
fibrinolyse {130).

L’altération d’un de ces paramétres suffit rarement A
lui seul & provoquer la thrombose.

L’adhésion des plaquettes & 1la paroi wvasculaire et
entre elles peut sans doute constituer la premiére étape de la
thrombogénése.

Cette stimulation des plaquettes peut 8tre déclenchée
aussl bien par des turbulences circulatoires gue par une stase
velneuse ou par le contact des plaguettes avec une paroi
endommagée ou par des facteurs de la coagulation.

L agrégation des plaquettes est provoqués par 1'abp
issue de la paroi vasculaire et/ou d’hématies et surtout A
partir des granules plaquettaires. Cette agrégation est
réversible et l’agrégat ainsi formé est instable et facilement
dispersé par le courant sanguin. Mais 1’agrégat peut é&tre
stabilisé sous l’action de la thrombine. Cette thrombine assure
la cohésion de 1la structure plaguettaire et transforme le
fibrinogéne en fibrine.

Le mécanisme de 1 agrégation plaguettaire est encore
mal connu, mais fait intervenir le systéme des prostaglandines.

2 Facteurs de la thrombogénése.
a) Altération de la paroi veineuse.

Dans les occlusions veineuses rétiniennes, il existe
presgue toujours une altération de la paroi veineuse au site de
1’obstruction.

b) Conditions circulatoires.

Toute chute de débit favorise la stase circulatoire
rétinienne et peut &tre le facteur déclenchant d’une occclusion
veineuse. Mais en dehors du débit circulatoire, les propriétés
physiques du sang et notamment la viscosité et la déformabilité
des globules rouges peuvent intervenir.
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La viscosité d’un fluide donnd peut &tre définie
comme& la friction entre deux plans en mouvement relatif. Le
sang n'a pas un comportement newtonien et il existe blusieurs
facteurs qui peuvent influencer sa viscosité : 1 hématocrite,
la fibrinogéne et les globulines. La viscosité Joue trés
probablement un rdle dans la formation de certaines thromboses
( 92, 112, 128) : c’est le cas de la polycythémie, des macro-
globulinémies et beaucoup plus rarement de certaines formes de
maladies de Kahler. Dans ces affections, l’incidence des
occlusions veineuses rétiniennes est nettement augmentée par
rapport a l’ensemble de la population.

La déformabilité des globules rouges permet aux
hématies de circuler dans des vaisseaux de 3 3 4 p de diamétre.
Lorsgu’il existe une élévation de 1’hématocrite au dessus de
58%, la viscosité dépend beaucoup de la déformabilité des
hématies.

c) Altération des plaquettes, de la coagulation ou de
la fibrinolyse.

. Plaguettes :

L’augmentation numérique des plagquettes favorise
et multiplie les collisions et de ce fait prédispose 3 1la
thrombose. Dans la maladie de Vaquez, lorsque 1'élévation
importante de 1’ hématocrite s’ accompaghe d’une
hyperplaquettose, la prédisposition est encore plus grande.

C’est 1l’existence d’un nombre normal de
plaguettes hyperactives ou anormalement promptes & 8tre
stimulées qui est le plus souvent invoquée. Il faut également
se souvenir qu’une thrombogénie modérée peut traduire une
consommation excessive de plaquettes. En effet, une diminution
du nombre des plaquettes est souvent retrouvée dans les
occlusions de type ischémique, traduisant une consommation
plaguettaire (140).

. La coagulation :

Une "coagulation trop rapide” correspondrait le
plus souvent au terme d’hypercoagulabilité qui a longtemps &té
rattachée & 1’é&lévation de 1la concentration d’un Facteur
plasmatique. Pratiquement tous les facteurs de la coagulation
ont été consécutivement incriminés : proaccélérine ou facteur
V, Tfacteur anti hémophilique A ou facteur VIII, proconvertine
ou facteur VII...

Le facteur VIII est un facteur libéré par
1’endothélium vasculaire. Des valeurs élevées de facteur VIII
sont retrouvées dans des pathologies présentant une altération
endothéliale. Cette augmentation du facteur VIII a été retrouve
dans les occlusions veineuses de type ischémique et dans les
rétinopathies diabétiques prolifératives (140).

D’autres modifications des Tfacteurs de la
coagulation ont pu &tre mises en évidence

¥ L’augmentation du taux de fibrinogéne majore
la viscosité sanguine (44, &6 et 140).
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* Une diminution de l1'antithrombine 111 est
fréguente dans les occlusions veineuses (140).
. La fibrinolyse :

Le systéme fibrinolytique repose sur
1’activation du plasminogéne en plasmine, régularisée par des
activateurs plasmatiques et tissulaires d’une part et part des
inhibiteurs d’autre part. L’activation de la coagulation semble
induire & son tour celle du systéme fibrinolytigue.

La patroi vasculaire de la veine est de )l ’artére
centrale de la rétine renferme un activateur de la fibrinolyse
gue peut Btre libéré en cas de variations du PH, d’anoxie et
sous l’effet d’influences hormonales (108).

Une diminution de l’activité fibrinolytique
spontanée et une inaptitude du systeme fibrinolytique & réagir
a une stimulation comme la stase veineuse prédispose a la
thrombose, puisque la fibrinolyse est chargée de débarrasser
1’organisme des dépdts fibrineux.

Un temps de lyse des euglobines anormal, témoin
d’une TFibrinolyse anormale, a é&té retrouvé chez plusieurs
patients atteints d’occlusions veineuses rétiniennes (41).

d) Lipides et thromboses.

Une modification du métabolisme lipidigue ou du
regime alimentaire peut induire des modifications de 1la
composition des phospholipides plaquettaires et pourrait
retentir sur 1’activité coagulante des plaquettes et/ou du
plasma.

L*hypothése d’une relation lipides-thromboses
est trés vraisemblable, ce qui Jjustifie le dosage des
différentes fractions lipidiques et la correction par le régime
ou une thérapeutique appropriée, des anomalies sdventuelles.
L’élévation du taux de cholestérol isolée ou associée a celle
des triglycérides serait un facteur plus important que
1augmentation isolée du taux des triglycérides. Ce taux de
cholestérol plus élevé est retrouvé plus Tréguemment chez les
sujets atteints d’occlusion veineuse rétinienne que chez des
sujets témoins (128).

e) Acide urique et thromboses,

Chez les sujets atteints d’acecidents de
thrombose, 1 hyperuricémie constitue parfois la seule anomalie
biologique retrouvée. Le taux d’acide urique élevé serait plus
fréguent dans les formes ischémiques avec non perfusion
capillaire (128).
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3 ANDMALIES DE L’ HEMOSTASE ET OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE
(OVR).

a) aAnomalies plaguettaires.

L*augmentation du nombre des plaquettes ou de leur
activité constitue une prédisposition a4 la thrombose.

De méme, l’augmentation de 1’adhésivité plaguettaire, (in
vitro) & 1’ADP et & 1’acide arachidonique a été observée dans
certalnes occlusions veineuses rétiniennes (116)

Les substances spécifiquement plaquettaires, dont 1a
présence dans le sang circulant est le témoin d’une agression
des plaquettes, sont les facteurs 4 plaquettaires et le (3

thromboglobuline.
b) Anomalies de la coagulation.

Il est Tréquent d’observer des anomalies de la coagulation
et/ou de la fibrinolyse lors des occlusions veinsuses (108).

L’accélération de la coagulation est mise en évidence par
le thromboélastogramme et le TCK.

L’augmentation des facteurs de la coagutlation : tous les
facteurs ont été incriminés: surtout les fTacteurs IT, VvII, X,
VIIT et le fibrinogéne. L’augmentation du Tfacteur VII est
constante en cas de traitement par contraceptits oraux ou en
cas de grossesse.

La présence de dérivés du fibrinogéne dans le sang
circulant résulte directement ou indirectement de 1a formation
de thrombine. Ces dérivés sont : les monoméres de fibrine, 1le
fibrinopeptide A et les produits de dégradation de la fibrine.

La diminution des inhibiteurs de la coagulation constitue

un facteur prédisposant aux thromboses, L’ inhibiteur
physioclogique de la coagulation le plus important est
1’antithrombine 111, Sa diminution laisse persister 1la

thrombine.
C) Anomalies du systéme fibrinolytique.

Une diminution de 1’activité fibrinolytique peut entrainer

la persistance de thrombi de fibrine(116). Le systéme
fibrinolytique résulte d’un équilibre entre les activateurs et
les inhibiteurs de la fibrinolyse : une activité diminuée peut

donc provenir d’une diminution des activateurs présents dans
1’endothélium vasculaire ou d’un défaut de leur libération, ou
encore d’une augmentation des inhibiteurs de la fibrinolyse.

En pratique, devant toute thrombose veineuse rétinienne,
il  faut pratiquer une étude de 1’hémostase et de 1la
coagulation. Les tests usuels pouvant &tre effectués

- Hémogramme avec hématocrite.

- Plaguettes.

= Fibrinogéne.

- Vs,

- Bilan lipidique.

- Acide urique.

- 81 besoin : masse sanguine et électrophorése de
1’ hémoglobine.
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C ANOMALIES HEMORHEOLOGIQUES ET OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

L'étude des anomalies hémorhéologigques dans les occlusions
veineuses rétiniennes est capitale puisque 1'hémodilution a une
action sur ces modifications hémorhéclogigues.

Le processus pathologique au site de 1’obstruction est
constitué par :

- Des modifications des parois vasculaires.
- Des modifications du débit circulatoire.
- Des modifications des constituants sanguins.
Ce sont les ftrols éléments de la triade de Virchow (1854%),
qui sont évidemment intimement liés entre eux.
PDans une @étude fTaite par Ring et Coll (128), 1les
modifications hémorhéclogigues suivantes ont €té noitées :

- Augmentation de la viscosité du sang total, d'une
maniére significative statistiquement dans les occlusions
veineuses de forme ischemicque. Il existe une corrélation
significative entre hyperviscosité du sang total et non-
perfusion capillairs.

- augmentation du seull d’écoulement uniguement dans
les formes ischémigues.

~ Augmentation de la viscosité plasmatigue ( et non
du sang total) dans toutes les formes d’occlusion veineuse.

Cette anomalie de la viscosité plasmatigque est liée &
1’élévation du fibrinogéne plasmatiqgue.

Ashton, en 1970, écrit que, dans 1la non-perfusion
capilliaire, i1 n’y a pas Torcément obstruction mais peut-&tre
un état de stagnation circulatoire; hypothése trés plausible en
cas d’hyperviscosité.

Les patients avant une d’ hyperviscosité du sang total et
une élévation du seuil d’écoulement paralissent plus exposés aux
complications liées a la non-perfusion capillaire.

Dang une autre étude Taite par Trope et Lowe (140), on
note dans les formes ischémiques :

- Une élévation significative de la viscosité
sanguine dans la phase aigué et chroniqgue.

- Une élévation de 1’hématocrite et du fibrinogéne et
dans les formes non-ischémiques, il n’y a pas d’élévation de la
viscosité sanguine. Ils conclusnt gque 1 hyperviscosité sanguine
serait un facteur de stagnation circulatoire, Tavorisant donc
1’ischémie capillaire.

[.’étude de Peduzzi et Coll (113,114) retrouve une
hyperviscositéd sanguine dans toutes les formes d’occlusion
veineuse. L’augmentation du fibrinogéne est plus significative
dans les formes ischémigues. Il existe une corrélation entre
1’augmentation du fibrinogéne et 1 hyperviscosité sanguine
(106). L7augmentation du fibrinogéne favorise 1l agrégation des
globules rouges et diminue 1la déformabilité des globules
rouges. Ces derniéres entralnent une diminution du flux sanguin
avec stagnation et non-perfusion capillaire.
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Wiek, Schade, Wiederholt et Coll (148) ont étudié en 1990
1'hématocrite, la viscosité plasmatique, 1'agrégation des
globules rouges, la filtrabilité des globules rouges et la
viscosité du sang total chez un groupe de patients atteints
d’occlusion veineuse rétinienne. Ce groupe a &té comparé & un
groupe témoin ayant les mémes risques cardio-vasculaires. Ces
auteurs n’ont pas retrouvé de différence significative des
parametres étudiés entre les deux groupes. Ils ont noté une
diminution significative de 1’hématocrite et de la viscosité du
sang total aprés traitement par hémodilution. Cette baisse de
viscosité du sang total améliore la microcirculation
rétinienne.

Dans une autre etude recente, Berrod, Raspiller et Stoltr
(9) ont au contraire retrouvé & la phase aigué& de la maladie,
une hyperviscosité plasmatique significative associée & une
élévation signhificative de 1la viscosité du sang total aux
basses vitesses de circulation. La filtrabilité érythrocytaire
est trés altérée cher les malades,

D PHYSIOPATHOGENIE DES OCCLUSIONS VEINEUSE RETINIENNE.
1) Les occlusions de la veine centrale.

Les diverses hypothéses pathogéniques élaborées par
différents auteurs sont trés discutées. Il est possible de
distinguer une période classique et une période moderne.

Les théories classiqgues invoquent une thrombose ou
incriminent essentiellaemnent une pathologie artérielle
déclenchante. Le réle d’un thrombus veineux primitif est tres
largement remis en guestion et il apparait préférable de ne
plus utiliser le terme "thrombose" trop chargé de
significations pathogéniques. 11 s’agit en fait, d’obstruction
ou d’occlusion résultant d’une déstabilisation de la
circulation sanguine rétiniennse. Il est donc souhaitable
d’emplover le terme "d’occlusion veipeuse rétinienne"” gui
reflete mieux la réalité(32).

Les théories modernes, s’appuvant sur 1’angiographie en
fluorescence, les occlusions veineuses expérimentales et les
recherches anatomo-cliniques et biologigques, s’orientent vers
des mécanismes complexes faisant intervenir des altérations
pariétales (veineuses et aussi artérielles) et des anomalies
rhéologiques (ralentissement du débit, hyperviscosité, trouble
de la fibrinolyse locale et de la coagulation).

2) Les occlusions de branches veineuses.

La cause de 1’occlusion des branches veineuses est
d’emblée, clairement attribuée & 1’artériosclérose dans le
travail de Foster-Moore (29). Le rdle des croisements artério-
veineux y est formellement reconnu. Les publications qui ont
suivi ont confirmé la survenue de thromboses veineuses de
branches au niveau d’un croisement artério-veineux.

AU niveau de ces croisements, artére et veine sont
contenues dans une gaine adventitielle commune. Au cours de
l’artériosclérose, cette gaine devient fibreuse at
inextensible, enserrant les vaisseaux et provoguant
d’importantes réactions pariétales.
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Le signe de préthrombose, décrit par Paul Bonnet (1934),
est caractérisé par l’exagération du signe du croisement
artério-veineux et traduit une g8ne & la circulation veinesuse
en amont du croisement. Lles artéres rigides, modifiées par
1’artériosclérose, compriment les veines aux parois souples et
minces. Cette géne circulatoire peut aboutir de facon brutale 3
la formation d’un thrombus veineux avec :

- Dilatation de la veine, des veinules et
capillaires, situés en amont de l’occlusion.

- Inondation hémorragique du territoire drainé par la
veinea,

Quelguefois, cette décompensation se Ffait de maniére
progressive, avec développement de petites hémorragies et
apparition de voies anastomotigues entre les deux segments de
veine, de part et d’autre du croisement. Il y a alors
régression des signes de préthrombose, méme en 1’absence de
traitement.

Pour Ballantyne et Michaelson (&), au niveau du creoisement
artério-veineux, la compression de la veine par 1’artére est
mécaniquement impossible et anatomigquement inexistante. L’ image
du croisement est due & l’épaississement de la gaine de ces
valsseaux.

Pour Seitz (134), la premiére anomalie des occlusions de
branches ne seralt pas un thrombus mais un trouble trophique
favorisé par la structure anatomique et intervenant dans le
cadre de 1l’artériosclérose. Secondairement, apparalissent les
madifications endothéliales et de 1a média, puis les
altérations réactionnelles inflammatoires autour de la lésion
et le thrombus lui méme.

Pour Rabinowicz, 1’8lément positif déclenchant la
thrombose veineuse est l'atteinte des artéres dont la lumiére
est partout altérée (124).

Ces théories, reposant sur une atteinte artérielle
primitive, reste trés discutées, et sont en contradiction avec
les chénoménes observés an cas d’occlusions veineuses
expérimentales ol les modifications artérielles sont survenues
secondairement & 1’obstruction veineuse (25, 27).

Fournaras a mesuré la POz prérétinienne chez le porc
(121). Ces mesures ont montré gue l’occlusion veineuse entrafne
une hypoxie dans le territoire atteint et qu’il vy a une
augmentation de 1’ hypoxie au niveau des territoires
ischémiques.

3) Les différentes théories.
a) théorie de Hayreh {(1971-1976).

Cette theorie distingue deux entités cliniques : 1la
rétinopathie veineuse de stase et la rétinopathie hémorragigque
(65).

¥ Retinopalbliie veineyss de stase,

Elle est directement liée & l1’obstruction de la veine
centrale de la rétine en arriére de 1la lame criblée. Elle
respecte les voies anastomotiques siegeant dans la région
prélaminaire et réunissant la veine centrale de la rétine et
las veines choroidiennes.
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Cette rétinopathie par stase veineuse peut se
produire :

~  Chez 1’adulte jeuns et serait alors trés
probablement de nature inflammatoire. C’est une inflammation
non spécifique de la veine centrale dans la téte du nerf
optigque ou dans la région rétrolaminaire avec thrombose
vebineuse localisée.

- Chez le sujet 3gé : l1l’artériosclérose provogue une
prolifération endothéliale avec rétrécissement de la lumiére da
la veine centrale et thrombose de stase.

Cette forme clinigque est caractérisée par un tableau
clinique relativement bénin (sauf en cas d’oedéme maculaire) et
par une évolution régressive (en fonction des suppléances) avec
développement des veines cilio-rétiniennes. Parfois, il peut se
produire une extension de la thrombose vers la lame criblée,
avec occlusion des suppléances et évolution vers une forme
hémorragigue.

¥ La. cetinenalhie heénerragiaus.

Elle se produit lorsque l°obstruction de la veine
centrale est associée & une ischémie artérielle rétinienne.
Le mé&canisme est le suivant :

- Qcclusion artérielle rétinienne (partielle ou
compléte, transitoire ou prolongée) entrainant une stagnation
circulatoire rétinienne qui provogue, & son tour, une stase
veineuse rétinienne et entraine des lésions ischémiques du 1it
capillaire.

- Cette stase veineuse survenant sur une veine
sténosée (par artériosclérose de l’artére centrale de la rétine
voisine) précipite la thrombose et compléte 1’occlusion de la
veine centrale.

- Un blocage similaire, simultané de l’artére et

de la veine, peut survenir par un autre mécanisme : extension
d’un thrombus dans la veine centrale atteignant toutes les
anastomoses velneuses préexistantes dans la région

prélaminaire.

- A partir de la, 1la restauration de la
circulation artérielle se failt avec une hyperpression dans le
1it wvasculaire rétinien. Cette hyperpression entraine des
ruptures capillaires et la constitution de la rétinopathie
hémorragique.

Selon Hayreah, cette rétinopathie hémorragique
s’observe chez les sujets artérioscléreux.

Tout facteur diminuant la pression de perfusion
artérielle au dessous du tonus intra-oculaire peut provoquer un
arrét circulatoire méme si 1’artére n’est pas obstruée. Une
baisse de la tension artérielle ou une augmentation du tonus
cculaire peuvent déclencher des troubles.

La présence d’une pression intra-oculaire plus élevée
gue la normale chez les sujets artérioscléreux fTavoriserait la
survenue d’une rétinopathie hémorragique (65).
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La théorie de Hayreh ne tient pas compte des
différents phénomenes pariétaux ou rhéologiques dont
l’existence ne peut &tre mise en doute. Elle limite le probléme
a la présence ou non d’'une pathologie artérielle déclenchante.

b) Théorie d’Eva Kohner et Coll.

L’équipe a essayé de démontrer dque les occlusions
veineuses sont dues essentiellement & 1'obstruction de la
circulation veineuse de drainage et que les modifications
artérielles seraient secondaires (78).

Cette obstruction veineuse entraine de Tacon simultanée
une élévation de la pression intra-vasculaire et une stagnation
circulatoire. Ces deux fTacteurs entrainent 3 leur tour des
dilatations et 1’ouverture des suppléances et 1’atteinte des
cellules endothéliales. C’est le degré d’obstruction gqui
conditionne la perfusion des capillaires et 1’importance de
1’ischémie rétinienne.

c) Théorie de Coscas (2%9).

Un essal de synthése pathogénique a été &laboré par Coscas
et Coll en se basant sur 1l’ensemble de ces travaux clinigues et
axpérimentaux.

lLe tableau d’occlusion veineuse chez 1’homme nécessite un
rétrécissement localisé de la lumiére veineuse  auquel
viendraient s’ajouter différents TFacteurs déclenchants ou
déstabilisants, au premier desquels les anomalies rhéologigues

-
"

~ s0it une insuffisance de pression de perfusion
artérielle.
- s0it une hyperviscosité sanguine.

* Le déclenchenent de ] ocelusion.
~ 8ite de l’obstruction :

. Pour 1les occlusions du tronc, 1’obstruction
sigge toujours au niveau ou en arriére de la lame criblée.

-~ Pour les occlusions de branche, 1’obstruction
se prodult & un croisement artério-veineux.

- Rétrécissement

. Le role de certains éléments dans la
compression ne semble pas discutable (1l’épaississement de la
gaine adventitielle commune; la rigidité de la lame criblée: la
sénescence du collagene et la compression de la veine par
1’artere rigide et sclérosée).

- La souffrance pariétale au niveau de 1la
compression veineuse extrinséque peut se traduire par une
prolifération endothéliale localisée.
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- Les anomalies rhéologiques : hyperviscosité
sanguine.

Il ne semble pas que la présence d’un thrombus
soit un élément indispensable dans la pathogénie des occlusions
veineuse ( ce qui n’élimine pas le thrombus secondaire).

-~ La déstabilisation : il n’y a Jjamais d'arrét
complet de 1la circulation et Jjamais d’oblitération totale
initiale, mais un ralentissement et une série d’ajustements
immédiats.

* fes. consdquences Impsdiates sn amont,

- 1’7augnentation de la pression velineuse avec
exsudation séreuse et oedéme interstitiel.

- La capillaropathie oedémateuse :

. L'augmentation de pression velneuse sa
réparcute en amont Jusqu’au 1lit capillaire gui subit une
distension et une hypoxie. Le trouble de la perméabilité qui en
résulte est du & une rupture de la barriére hémato-rétinienne.

. Cette capillaropathie se traduit par des
dilatations, une perméabilité anormale avec diffusion au niveau
de l1’angiographie et des hémorragies par rupture de la barriére
hémato-rétinienne.

- Le blocage circulatoire artériel ou artériolaire se
produit si la pression veineuse atteint le niveau de pression
régnant dans l’artériocle pré-capillaire. La viscosité sanguine
intervient sans doute aussi dans la non-perfusion des
capillaires.

- La capillaropathie ischémigque se traduit par la
constitution de territoires d’exclusion du lit capillaire avec
apparition de placards hémorragiques et de nodules cotonneux.

- Le ralentissement circulatoire.

- L’ouverture des suppléances potentielles.

¥ Les conséquances. 4..4000. Lerns..

L’évolution est fonction du degré d’obstruction et de
1’existence des voies de suppléances efficace :

- Evolution favorable : recanalisation ou efficacité
croissante des suppléances.

- La persistance des troubles qui peuvent durer des
mois voire des années.

-~ Aggravation par formation de néovaisseaux pré-
rétiniens et par oedéme maculaire pouvant évoluer wvers une
dégénérescence maculaire cystolide.
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AU terme de ce= hypothéses, Coscas a proposé une
classification basée sur 1l'atteinte du lit capillaire (29):
- Capillaropathie oedémateuse avec prédominance de la
dilatation cu lit capillaire et ,des troubles de 1a
perméabilité.

- Capillaropathie ischémique ol prédomine la non
perfusion capillaire.

e plus souvent, on devra se contenter de classer les
formes en "ischémique" et “"non ischémique", ce qui est
d’ailleurs 1le plus 1important sur 1le plan pronostic et
thérapeutique (58).

IIT CLINQUE DES OCCLUSIONS VEINEUSES RETINIENNES.

A EPIDEMIOLOGIE.

1 Occlusions de la veine centrale.
a) Fréquence.

29/10000 environ.

b) age.

Survient le plus souvent entre 80 et 70 ans (29).
76% aprés 50 ans et 12% avant 40 ans.

c) Sexe.

Prédominance masculine mais sur des grandes séries,
aucune différence significative entre les deux sexes n’est
retrouvée.

d) CHté atteint.

Incidence identique pour les cbtés droit et gauche.

2 Occlusions de branches veineuses.

a) Fréquence.

Coscas retrouve une fréquence de 51/10000 (29). Ces
chiffres sont & interpréter avec prudence car les statistigques
des centres hospitaliers sont évidemment faussée par le grand

nombre de patients adressés par des ophtalmologistes
praticiens.
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b) age.

L’age moyen est de 58,5 pour les hommes et 59 pour
les femmes. _

La fréguence maximum se situant dans 1la sixiéme
décennie : 85% des occlusions de branches surviennent aprés 50
ans (artériosclérose). Les occlusions de branches survenant
avant 40 ans ont toutes des étioclogies particuliéres.

¢c) CGté atteint.

Le cbté droit est plus fréquemment atteint gue le
cHteée gauche.

d) Sexe.

Prédominance de 1la proportion dea femmes atteintes.
Cette prédominance serait expliquée par 1la plus grande
longévité de la femme.

e) Topographie et nomenclature des branches
atteintes.

- Branche hémisphérique.
- Branche nasale.
- Branche temporale :

. Branche principale avec ou sans épargne
maculaire.

- Branche de deuxiéme ordre maculaire.
Branche de deuxiéme ordre périphérique.

Les occlusions d’un  tronc commun inférieur ou
supérieur (hémisphérique) atteignant tout un hémisphére de
rétine, sont a rapprocher des occlusions de la veine centrale.

lLes occlusions de branches temporales sont les plus
nombreuses et l’atteinte supérieure prédomine sur 1l’atteinte
inférieure(29).

B TERRAIN.

Divers facteurs oculaires et généraux, souvent multiples
sont retrouvés en association fréguente avec les occlusions
veineuses sans que 1’on puisse leur imputer un rdle étiologiqgue
précis.

Il se dégage de ces constatations la notion de terrain
favorisant.

1) Hypertension artérielle et artériosclérose.
L’hypertension artérielle est le principal facteur de
risque. Il n’y a pas de corrélation avec la forme anatomo-

clinigue de 1l’ccclusion.

On retrouve des pourcentages variables selon les
études.
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L’artériosclérose est présente et semble intervenir
dans un nombre considérable de cas mais il reste presque
impossible de dire pourqguoi et & quel moment des patients
porteurs d’une artériosclérose vont présenter cette redoutable
complication rétinienne (15, 117).

2) Diabéte.

Le diabéte est retrouvé Tréquemment en association
avec une occlusion veineuse. Son incidence augmente avec 1’ 3ge
et 11 est difficile de faire une corrélation significative
entre ces deux maladies. lLa fréguence varie de 3% pour Dodson
(36) & 15% pour Kohner (83).

3) Anomalies lipidigues.

L hypercholestérolémie et 1’hypertriglycéridémie sont
retrouvéas fréguemment associées 3 l1’oceclusion veinsuse
rétinienns.

L hypertriglycéridémie serait un facteur de risque
essentiel du sujet Jjeuns (132) lorsqu’il existe une
hyperlipidémie congénitale.

Kohner retrouve 30% d’hypercholestérolémie et 40%
d’hypertriglycéridémie (83).

4) Autres anomalies bioclogiques.

Les anomalies fréquemment retrouvées associées 3
1’occlusion veineuse rétinienne sont:

- L’hyperuricémie (29,83,128)

- Une altération de la fonction rénale (117,129)
~Unehyperagrégabilité plaquettaire (116,117,129)
- Une augmentation de 1'hématocrite, du
fibrinogéne ou des az-globulines (9).

5) Hypertonie oculaire.

L.a théorie d’Hayreh incrimine 1’ hypertonie oculaire
comme facteur déclenchant dans la survenue des occlusions
veineuse (65).

Il existe une corrélation significative entre le
glaucome chronigue & angle ouvert et 1’occlusion veineuse
rétinienne (26,29,43,129).

Il est peu probable que l’occlusion veineuse et le
glaucome chronigue se comporte comme des affections venant a se
compliquer 1’une et l'autre; mais il est plus vraisemblable gue
le glaucome chronigque et 1’occlusion veineuse soient des
expressions différentes d’une maladie wvasculaire et du
collagéne 1lié & l1’3ge. Il vy aurait modification duy collagéne au
niveau de la lame criblée et de la gaine adventitielle commune
des vaisseaux rétiniens et modification au niveau des mailles
du trabeculum.
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6) Les autres étiologies.

- Les sténoses et occlusions de la carotide interne.
- Les inflammations chronigues : phlébites et
périphlébites.
- Les compressions veineuses intra-orbitaires
d’origine tumorale.
Les hémopathies .
. Leucoses.
. Polyglobulie.
. Thrombocytose et thrombocytémies.
. Maladie de 1’hémoglobine.
. Anémie.
. Dysglobulinémie.
. Coagulation intravasculaire disséminée.
- La prise de contraceptifs oraux (29,35).
- La rétinopathie de 1l’insuffisance respiratoire :
rétinopathie des hautes altitudes.
I1 faut toujours rechercher ces facteurs de risque
pour les traiter si possible, en m8@me temps que la réalisation
de 1'hémodilution afin de limiter les risques de récidive.

C) DIAGNOSTIC DES OCCLUSIONS VEINEUSE RETINIENNES.

La connaissance des formes cliniques de la maladie et la
connaissance de 1’évolution spontanée sont indispensable & la
bonne conduction du traitement (52).

On peut effectivement distinguer dans cette affection -

- Une phase dite aiguéd qui correspond aux premiers jours
ou  aux premieres semaines : pendant cette phase on peut
envisager un traitement médical (sauf dans les Tormes
ischémigues majesures qui nécessite une photocoagulation
panrétinienne immédiate) (30).

- Une phase chronique, aprés le 2e ou 3e mois : c’est la
phase ol apparait 1'oedémns maculaire cystoide et la
néovascularisation et au cours de laquelle le traitement est
représenté essentiellement par la photocoagulation.

Pour faire le diagnostic d’occlusion veineuse rétinienne, il
faut d’une part une tétrade classique de symptimes
ophtalmeologiques : drlatatbion velneuss, osdéme  papillo-
rétinien, hémorragies rétiniennss et nodulss cotonneux. Tl faut
d’autre part des symptdmes angiographiques fondamentaux
retard circulatoire et atteinte du 1lit capillaire. C’est ce
dernier symptime qgui est 1%8lément essentiel de la
classification en quatre stades ou formes cliniques principales
(29) : ocedémateuse, ischémigue, intermédiaire et sans
capillaropathie permanente.

1) ASPECTS CLINIQUES.
a) Circonstances de survenue.
Rien n’est plus variable que la fTagon dont les patisnts

percoivent le degré de leur géne visuelle lorsqu’elle est
unilatérale.
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Le moment précis de la survenue du trouble visuel est assez mal

apprécié : le matin au réveil, au cours d’un effort visuel,
soudaine, progressive, géne vague ressentie & plusieurs
reprises.

Le type de géne visuelle est trés variable -

~ Brouillard ou voile.

-~ Baisse d’efficacité de la wvision sans que le
patient ne puisse en exprimer le degré, ni le cBté atteint.

- Baisse d'acuité visuelle soudaine et rapide dans
les formes ischémiques sans &tre toutefois aussi brutale que
dans les occlusions artérielles. Cette baisse brutale peut
avoir é&té annoncée dans les Jjours ou les semaines précédentes
par des épisodes de baisse d’acuité. visuelle temporaire,
unilatérale plus ou moins accentuée (amaurose fugace).

-~ Déformations des images, des lettres, des mots et
plus rarement 1’impossibilité compléte de la lecture avec un
oeil.

~ Tache noire centrale.

- Image anormalement positive se projetant dans la
périphérie du champ visuel.

- On ne rencontre Jjamais de douleurs, phosphénes, ou
myodésopsies.

En général, les symptdmes sont peu alarmants surtout dans les
occlusions de branches veineuses (ce qui explique le fréquent
retard de consultation). Quelguefois, les occlusions veineuses
sont m8me découvertes lors d’un bilan systématique. Les
occlusions de la veine centrale sont plus souvent ressenties
comme une urgence.

b) Acuité visuelle.

L’acuité visuelle initiale est trés variable, selon
le type anatomo-clinique et selon le degré de 1’occlusion.Elle
n‘est diminuée que lorsque le territoire de l’occlusion atteint
ou Jjouxte la macula. L’'importance de la baisse de 1’'acuité
visuelle est fonction du degré de gravité de 1l’altération
maculaire.

c) Examen du segment antérieur et tonométrie.

Il n’apporte aucun renseignement particulier car il
n’y a aucun retentissement de 1l’occlusion veineuse.

La recherche d’un glaucome est importante car
1l’association avec une occlusion veineuse est fréguentea.
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d) Examen ophtalmologique.

L’examen du fond d’coeil permet d’emblée de porter le
diagnostic d’occlusion velineuse par son tablaau
caractéristique

¥ Les Nemortracies.

Elies sont constantes et habituellement trés
nombreuses. Elles sont dues a une diapédése des globules rouges
a8 partir des vaisseaux et sont de plusieurs tvpes

- Rétiniennes superficielles, situées dans la couche
des Tibres optidgues en flamméche.

- Rétiniennes profondes, arrondies en taches, situées
au niveau des couches plexiformes.

~ Sous rétiniennes en nappes, nettement sous jacentes
aux vaisseaux, s’étalant entre la rétine et 1 é&pithélium
pigmenté.

~ Pré-rétinienne, entre les fibres optigues et la
limitante interne, masquant les vaisseaux rétiniens.

Selon le type de veine atteinte, dans les occclusions
de branches, les hémorragies occupent un territoire dont 1la
forme est particuliére. Ces territoires ont une forme
grossiérement triangulaire et leur sommet se situe au niveau de
1’obstruction veineuse et du croisement pathologique.

W LEs NEANles CobOnnedx.,

En  taille et en nombre variable, les nodules
cotonneux siegent dans les couches les plus internes et
superficielles de la rétine et apparsissent comme des tiaches
blanches ou plutdét des petits gonflements trés blancs,
éclatants, arrondis ou ovalaires, a limites planes ou
effilochées.

Ils sont fréquents mais non constants, ils sont en
fait une des caractéristiques sémiologiques des formes 3 type
de capillaropathie ischémique.

Les nodules cotonneux apparaissent dans le territoire
de l1l’occlusion veineuse, prés de la papille, soit dans la
région inter-papillo-maculaire, soit le plus souvent le long
des gros vaisseaux temporaux.

¥ L oedene n8Linlett.

L’examen ophtalmoscopique ne décéle 1’oedéme rétinien
que parce que les détails des vaisseaux paraissent un peu flous
et parce que les reflets de la rétine sont modifids.
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L’ examen biomicroscopique montre gu’il s agit
habituellement d’un oedéme c¢lair, qui gonfle 1les couches
internes de la rétine et qui, par endroit, noie les vaisseaux.
La dénivellation entralnée par 1l’existence de 1l’ocedéme rétinien
est trés évidente. Il se limitent au territoire de dralnage de
la veine occluse dans les occlusions de branche. Cependant, au
début, 11 peut empiéter sur les régions avoisinantes et ses
limites sont floues, car les anastomoses veino-veineuses de
dérivation ne sont pas développées. Il prédomine par son
importance au pble postérieur.

L’oedéme rétinien est essentiellement 1’apanage de la
forme ol prédominent les dilatations capillaires, ce qui
justifie le terme de capillaropathie oedémateuse (29).

Cet oedéme rétinien, lorsqu’il atteint 1la région
maculaire, est responsable de la baisse d’acuité visuelle.

¥* La dilatation veineuse..

C'’est le signe le plus directe et le plus évident de
la g8ne a 1’écoulement créé au eroisement pathologique. La
veine occluse est dilatée en amont de 1’obstacle, aussi bien en
largeur gqu’en longueur ce qui expligque les tortuosités
excessives. Cette dilatation se propage & tous les affluents de
cette veine. Cette veine occluse est de coulsur plus sombre et
presque noire. En avant du croisement, la veine est rétrécie ou
reprend un calibre normal selon le nombre d’affluents qu’elle
recoit.

e) Champ visuel,

Son atteinte est souvent beaucoup plus modérée que le
tableau ophtalmoscopique. Dans un tiers des cas, le champ
visuel reste normal; et dans les autres deux tiers, on peut
constater, soit une atteinte du champ visuel périphérigue, soit
une atteinte du champ visuel central.

=~ Champ visuel p&rinhdrious.

lLe degré d’altération dépend de 1’é&tendue de la
thrombose et du type de capillaropathie.

En cas de non-perfusion capillaire é&tendue, on
retrouve souvent un déficit fasciculaire en secteur.

- Champ visuel central.

Toute atteinte maculaire entraine 1’existence
d’un scotome central relatif ou absolu. 0On retrouve également
de fagon fréquente un scotome paracentral isolé ou associé au
scotome central ou un déflicit périphérigue.




29
2) ASPECTS ANGIOGRAPHIQUES.

L angiographie permet d’apprécier, dans les occlusions de
branches, le siége exact de 1’occlusion par rapport aux
veinules de drainage maculaire et la gravité de 1’atteinte
capillaire. Le pronostic de la fonction maculaire dépend & la
fois de la gravité de 1’atteinte maculaire et de son étendue.

Dans 1’occlusion de la veine centrale, souvent le siége de
1l’occlusion n’est pas visible, car il se situe au niveau de la
lame criblée,

a) Le signe du croisement.

L’occlusion d’une branche veinsuse survient presque
toujours au niveau d’un signe de croisement.

Ce signe associe deux modifications pathologiques :

- L’effacement de la veine par 1’artere :
1’ épaississement et 1’opacification de la paroil artérielle
masguent la colonne sanguine veinause lorsque l’artére
surcroise la veine. i

- La déviation du trajet de la veine en S ou en
balonnette.

Ces deux modifications sont souvent masquées par les
hémorragies. La perturbation la plus précoce du flux sanguin
veineux au niveau du croisement est la disparition du courant
laminaire, la fluorescéine se mélange de facon homogéne dans 1a
veine : c’est le phénoméne de turbulence.

b) Le signe de préthrombose.

Il correspond & l’exagération du croisement artério-
veineux et de la g&he apportée & la circulation de retour
veineux en amont du croisement.

Au niveau d’un signe du  croisement, on  voit
apparaltre une hémorragie ou des suffusions hémorragigues, avec
dilatation wveineuse en amont, associée ou non & une zone
d’oedéme rétinien. Cet état se traduit en angiographie par’:

- Un ralentissement circulatoire en amont du
crolsement.

- Un phénoméne de turbulence en aval.

- Une hyperfluorescence de la paroi wveineuse au
niveau du croisement avec discréte diffusion aux
temps tardifs.

c) Le retard circulatoire.

Le remplissage velneux normal se fait en 4 & 6
secondes aprés 1l apparition du colorant dans 1’arbre artériel.

En cas d’occlusion veineuse, 11 existe un retard
circulatoire constant. Le temps bras-rétine est augmenté
surtout dans les formes ischémigues. Le délal artério-veinesux
varie entre 12 et 1é secondes (58). Dans certaines veines, le
remplissage peut se faire a4 contre-courant par 1l’intermédiaire
d’anastomoses veineuses. Ce temps artério-velinsux est amélioré
par 1l 'hémodilution normovolémique dans une étude récente de
Hansen (6&60).
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Ce retard circulatoire n’est pas limité & l’arbre veinsux
et se propage au lit capillaire £t au remplissage artériel dans
le territoire tributaire de la veine obstruée.

d} L’aspect des parois veineuses.

En amont de 1’obstruction, la wveine obstruée est
dilatée, sinueuse, son débit est ralenti; sa paroi est
invariablement altérée et laisse diffuser le colorant au cours
de 1’examen angiographigue.

Ces phénomeénes de diffusion sont particuliérement
accentués lorsque la veine traverse un territoire de hon-
perfusion du lit capillaire.

En aval de 1’obstruction, la veine reprend un calibre
normal.

e) La capillaropathie.

L’altération du 1lit capillaire rétinien est 1’élément
essentiel du tableau d’occlusion veineuse et l’angiographie en
fluorescence permet d’analyser in wvivo cette pathologie
capillaire.

lLes deux signes fondamentaux sont :

- Les dilatations capillaires avec formation de
microanévrysmes.

- Les territoires de non perfusion du 1lit
capillaire.

AU cours de l’angiographie, se précisent deux autres
symptbmes :

- Le retard de perfusion du lit capillaire dans
le territoire de 1’occlusion.

~ Les diffusions de la fluorescédine & travers
les parois altérées des capillaires dilatés.

Ces alterations sont & la base de la classification
des occlusions veineuses par Coscas et ont une grande valeur
pronostic (29) :

~ La capillaropathie oedémateuse ol prédomine 1la
dilatation capillaire.

- La capillaropathie ischémique ol prédominent
les territoires de non perfusion.

- Ingvitablement, certaines formes ne
correspondent pas a cette division schématigue : les formes
mixtes oG l1'on rencontre des larges territoire de non perfusion
et des zones de dilatations capillaires (nous en reviendrons
dans les formes cliniques).

f) L’altération artérielle.

L’état du réseau artériel devra &tre spigneusement
analysé au cours de 1’angiographie & la recherche d’une
modification de calibre et de diffusion & partir des parois
artérielles. L’zltération du réseau artériel est surtout
marguée dans les formes ischémigues.
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g) L’atteinte maculaire.

La macula n’est atteinte que lorsqu’une ou plusieurs
veinules de drainage maculaires sont situées en avant de
1’occlusion.

Trois types de lésions expliquent la baisse d’acuité
visuelle dans les occlusions veineuses.

¥ Les hemonradies. s

Elles peuvent &tre superficielles, en flamméche
ou ponctuées, apparaissant 12 & 24 heures apres 1’obstruction
et régressant en quelgues semaines; ou profondes sous forme de

tdches hémorragiques denses.

WL ToecBme macoladre

Peut @&tre diffus ou cystoide et prédomine
toujours dans le quadrant de 1’occlusion. L’obstruction
veineuse entraine une hyperpression au niveau des capillaires
périfovéolaires avec dilatation et altération endothéliales,

Dedéme maculaire diffus : les capillaires
maculaires du secteur atteint sont dilatés et anormalement
visibles. Il existe une diffusion intratissulaire du colorant
aux temps tardifs. L’oedéme maculaire peut disparaitre s’il v a
développement de circuit de suppléance. Dans le cas contraire,
17évolution se fera vers 1’ocedéme maculaire cystoide.

. Oedeme maculaire cystoide : constitution
de petites logettes pseudo-kystiques dans les couches
plexiformes avec hyperfluorescence aux temps tardifs.

L’acuité visuelle reste relativement bonne, tant
que 1l’oedéme maculaire cystoide n’atteint pas plus de la moitié
de la macula. (2%)

¥ | ischémie. maculaire..

Elle est caractérisée par 1’exclusion ds la
circulation d’un secteur de la maille capillaire maculaire et
de 1’arcade capillaire périfovéolaire. IL ne persiste plus que
quelques rares capillaires et parfois méme aucun. Il n'y a pas
de phénoméne de diffusion aux temps tardifs.

Ainsi, 1’étude soigneuse de 1l’aire maculaire permet
des le premier examen, grice & 1’angiographie, de fixer un
pronostic.

Sont de mauvais pronostics :

- L’altération du drainage de plus de la moitié

des veinules maculsaires.

- La rupture de l’arcade périfovéolaire.

- Un ocedéme cystoide total ou avec logette

centrale.

- L. ischémie maculaire.

- Et surtout l’association de plusieurs de ces

facteurs.
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3 FORMES CLINIQUES.

Nous reprenons la classification de Coscas qui est basée
sur 1’atteinte capillaire et est de grand apport pronostic.

a) Les occlusions de branches veineuses (tableau 1).
¥ LA eanillaropathie cedénateuse.,

En ophtalmoscopie, eglle est caractérisée par
l’existence :
- D hémorragies striées ou ponctuées de moyenne
abondance.
- Peu de nodules dysoriques (1 ou 2).
- Un ocedeéme rétinien important.
Le champ wvisugl est normal ou présente un déficit
relatif.
En angicgraphie on retrouve :
- Un réseau capillaire anormalemant visible,
avec des capillaires ampulliformes, irréguliers.
- Des microanévrysmes.
- Une bonne perfusion de 1’ensemble du réseau
capillaire.
- Une diffusion de la fluoresceine & partir des
troncs veineux et des capillaires.
- Lorsgue la macula est atteinte, un oedéme
diffus ou cystoide.

¥ pa.eaplllaronatiie 1schSnioge.,.

En ophtalmoscopie, il existe des hémorragies
confluentes en larges plages homogénes et des nombreux nodules
cotonneux.

Le champ visuel présente un déficit absolu.

L’angiographie montre

= Un retard circulatoire majeur.

- La non perfusion du 1lit capillaire. Les
guelgues rameaux capillaires restant perfusés sont trés dilatés
et sinueux. Le lit capillaire normal s’arréte en bordure de la
zone d’occlusion, cette zone de bordure é&tant souvent le siége
de dilatation capillaire et de microanévrysmes.

- Une altération de 1l’'arbre artériel.

- 11 n’existe pas de diffusion notable du

colorant dans le territoire d’obstruction sauf

le long des parois des gros troncs. .

- L'atteinte maculaire peut 8tre de type

ischémique ou oedémateux avec oedéme maculaire

cystolide.

Assez souvent, 1l’opposition entre les deux types de
capillaropathie est difficile dés le premier examen. Coscas et
Coll ont décrit une forme mixte, associant des territoires
d’ischémie & des zones de dilatation du réseau capillaire (29).




Tableau 1 : Occlusions de branches veineuses rétiniennes {OBVR }

Type oedémateux

Type ischémique

Rétine

. Hémorragies ponctuées
. Oedéme rétinien majeur

Hémorragies en nappes
longues et confluentes
Nodules cotonneux
nombreux

. Oedéme rétinien modéré

Retard circulatoire .

Peu important

Trés marqué

Artéres

. Normales

. Obstructions

Défaut d'arborisation

Lit capillaire

Dilaté avec diffusion
du colorant

Non perfusé

Atteinte maculaire

. Hémorragies

. Oedéme maculaire
cystoide
Normale parfois

.- Ischémie

Hémorragies

Champ visuel L.

Déficit relatif ou
champ visuel normal

. D&ficit absolu en

sacteur

Evolution |

Risque principal
Oedéme maculaire
cvstoide

Risque de néovaisseaux
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b) Les occlusions de la veine centrale.

Il existe deux classifications qui sont retenues pour
le diagnostic d’occlusion de la veine centrale :

- La classification de Hayreh (1974)

Elle est basée essentiellement sur l’existence
d’une pathologie artérielle associée (65,67)
Deux formes clinigues sont décrites

. La rétinopathie hémorragioue représente 22%
des occlusions de la veline centrazle. L’occlusion de la veine
centrale est ici associée & une ischémie rétinienne. T1 existe
une occlusion artérielle rétinienne transitoire ou prolongée,
conduisant 3 une stase veineuse suivie d’une thrombose. Lors de
la restsuration du flux artériel, il se produirait une
inondation hémorragigue rétinienne, prédominant au pOle
postérieur; il s’agit d’un véritable infarcissement rétinien.

La réltinopathie velnsuse de stase ol 1’élément
veineux serait isolé. Cette fTorme représenterait 78% des
occlusions de la veline centrale.

- La classification de Coscas (1976).

Cette classification a pour support 1l’étude du
lit capillaire et sépare angiographiguement trois tableaux
principaux (29)

.La forme & type de caplillaropathie ceddmateuse.

.La forme a type de capillaropathie ischémicgue.

.La forme & type de capillaropathie mixte.

Une Torme clinique mérite d’'étre étudide A&
part: la forme régressive du sujet jeune.
Nous étudierons plus en détail la classification de
Coscas qul a un intéré&t pronostic.

¥ fOecluasion de Ja weine cenlbrale & fFungs  ofe
gapidlaropathie pedénateuse. (Lableay 21.

Deux signes fondamentaux sont & retenir dans
cette forme clinigue ‘

- Il n’existe pas d’arrdt complet de la
circulation de drainage.

- Il s&xiste un retard notable dans les temps
circulatoires rétiniens.

¥ declusion. e la..veins cenbrale &  bvpe e
capillaronalbhie fschémlioge {(tableauy 3.

Elle représente environ 20% des occlusions de
la wveine centrals. Elle entraine d’emblée une atteinte
fonctionnelle trés sévére gui ne peut que s’aggraver au cours
de 1’évolution, aboutissant dans la majorité des cas 3 la perte
de la vision. Il y a risque de développement d'un glaucome
néovasculaire.




Tableau 2

: Occlusions de la veine centrale de la rétine {OVCR)

Forme oedémateuse et ischémique

Capillaropathie ocedémateuse

Acuité visuelle

Le plus souvent conservée
Flou visuel

Retard circulatoir

Temps bras-rétine > 15" (N=9 a 13")
Temps de remplissage veineux 2 12" (N<5Y)

SRR RSO (~ NN ENESURU, DS

Rétine Hémorragies en flammé&che au pbéle postédrieur
i et ponctuges en périphérie !
. Oedéme rétinien diffus
Nodules cotonneux peu nombreux et localisés
; i prés de la papille ]
! . Artéres peu modifides
, Circulation de suppléances visible plus
tardivement
Veines Trés dilatées et tortueuses
Imprégnation des parois veineuses
Diffusion pariétale
Papille . Oedéme et hémorragies

Dilatations capillaires pré-papillaires

Lit capillaire

. Dilatation du 1it capillaire et des veinules

post-capillaires

. Diffusions de la fluorescéine

Oedeéme diffus ou cedéme maculaire cystoide

Champ visuel

Elargissement fréquent de la tache aveugle
Scotome central relatif

Isoptéres périphériques le plus souvent
anormaux

Simple encoche parfois

. s o . o

Evolution Généralement favorable
Circulation de suppléance rétino-optico
~ciliaire
. Régression des hémorragies et nodules
cotonneux
Retard pirculatoire persiste longtemps
Complications . Oedéme maculaire cystolde prolongé

e o e b B Sl o e e e e e e 1 e oy P o

Trou lamellaire
Dégénérescence maculaire
Evolution vers les formes ischémiques




Tableau 3

Occlusions de la veine centrale de la rétine {OVCR)

Forme oedémateuse et ischémique

Capillaropathie ischémique

Acuité visuelle

Baisse d'acuité visuelle importante

Retard circulatoire

Temps bras-rétine trés allongé > 17"
Temps de remplissage veineux > 20"

Rétine

Hémorragies en placards avec infarcissement
rétinien au pdle postérieur

Nodules cotonneux trés nombreux et souvent
confluents

Artéres rétrécies et de calibre irrégulier,.
Obstructions artérielles parfois avec
absence d'arborisation

Veines

Dilatation veineuse modérée

Disparition des veinules

Diffusions pariétales importante sur les gros
troncs

Papille

Oedéme modéré

Dilatations des capillaires radiaires sans
diffusion

Nodules cotonneux péri-papillaires

Lit capillaire

Vastes territoires de non perfusion +++
Perméabilité anormale

Champ visuel

Scotome central absolu

Scotome caecocentral

Déeficit en secteur du champ visuel
périphérique

Evolution Mauvais pronostic : acuité visuelle finale
souvent trés basse
Persistance de retard de perfusicon, sans
circulation de suppléance
Augmentation des territoires de non perfusion
Atrophie coptique parfois

Complications Néo vaisseaux rétiniens et papillaires

Maculopathie ischémique
Néo vaisseaux iriens
Glaucome néo vasculaire




Tableau 4

Occlusions de la veine centrale de la rétine (OVCR)

Forme mixte

Acuité visuelle

Mauvaise

Retard circulatcire

Discréte augmentation du temps bras-rétine
et du temps de remplissage veineux

Rétine

Nombreuses hémorragies et de tous types
ponctuées ou plaques hémorragiques

Oedéme rétinien diffus prédominant dans les
régions maculaire et péripapillaire
Nombreux nodules cotonneux

Artéres rétrécies et irréguliéres

Veines

Dilatées et tortueuses
Imprégnation et diffusion pariétales

Papille

Oedéme papillaire avec hyperhémie
Nodules cotonneux

Dilatations capillaires péri et épi
papillaires

Lit capillaire

Alternance de territoires de capillaires
dilatés qui diffusent et de territoires de
non perfusion

Oedéme maculaire diffus ou cystoide, ou
maculopathie ischémique

Champ visuel

Scotome central relatif ou absolu
Elargissement de la téche aveugle
Encoches périphériques fréquentes

Evolution . Moins sévére que la forme ischémique
Anastomoses optico-rétino-ciliaires parfois
Atrophie optique parfois
Evolution possible vers la forme ischémique
Complications Néo vaisseaux rétiniens et papillaires

Néo vaisseaux iriens




Tableau 5 : Occlusions de la veine centrale de la rétine {(OVCR)
Forme régressive du sujet jeune

Acuité visuelle . Normale ou peu modifiée

Retard circulatoire . Légére augmentation du temps bras-rétine
et du temps de remplissage veineux

Hémorragies superficielles, peu nombreuses
QOedéme discret

Macula normale

Artéres normales

Nodules cotonneux rares

Rétine

Veines . Dilatées et tortueuses
Diffusicns pariétales modérées

Oedéme papillaire marqué avec hyperhémie
importante
Quelques hémorragies péri papillaires

Papille

Dilatation modérée du 1it capillaire
Arcade anastomotique normale
Pas de zone de non perfusion

Lit capillaire

Champ visuel Le plus souvent normal

Evolution Favorable en quelques semaines, sans séquelle
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¥ Oecloasion e la. veline centrale &  Fuome ol
gapidlaropathie mixie {(tableay 41,

C’est la forme avec caractéres transitionnels
entre les deux formes précédentes. Elle peut se voir d°? emblée,
ou comme mode évolutif de la forme ocedémateuse.

¥ Forme régressive oy syiel dfeune lrableay 53

Flle comporte une série de caracterlsthues
évolutives qui en fait une entité clinique bien définie, méme
en l’absence d’un contexte étiologicue connu.

Du point de wvue clinique, cette forme se
rapproche de la forme oedémateuse. Le pronostic est
relativement favorable.

Flle touche les sujets Jeunes de 30 & 45 ans.

Nous adopterons le classement de Hansen (58) en
forme ischémique et forme non ischémique dans un but de

simplification. En effet, 1’ischémie constitue 1’élément
essentiel du pronostic et le seul traitement valable pour
éviter les complications de 1’ischémie est la
photocoagulation.

Pour Hansen, 1l’occlusion veineuse est rschémicque s’il
existe deux des conditions suivantes

- Temps artério-~veineux 2 20 ".

- Les zones d’occlusion capillaire au pble
postérieur doivent @tre supérieures & un diam@tre papillaire
et/ou un fond d’oeil avant 10 ou plus nodules cotonneux.

- L’acuité visuelle corrigée est < 0,1,

Les occlusions de branches veineuses sont considérées
comme ischémique, si la zone d’occlusion capillaire est de 1/2
diametre papillaire et/ou 1’existence de trois ou pilus de
nadules cotonneux.

Parfois, 1le classement en Tforme ischémigque ou non
ischémique ne peut pas &tre déterminé pendant les premiéres
semaines. Dans ces cas, la détermination se fTait aprés deux
mois d’évolution.

4 EVOLUTION.

L’évalution est différente selon les formes
caractéristiques.

a) Evolution de la forme oedémateuse.

L’évolution va 8tre conditionnée par le développement
des circulations de suppléances :

- 51 celles ci sont suffisantes et gue les
caplllalres maculaires n’ont pas &té définitivement altéreés,
1’oadéme maculaire va dlsparaltre. C’est ce qui psut expllquer
1’amélioration spontanée de 1 acuité visuelle au décours des
occlusions veineuses.
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- 81 ces anastomoses sont insuffisantes ou que
la paroi des capillaires est gravement lésée, ce sera
1’évolution en quelques semaines vers 1 vedéme maculaire
eyslioide.

L’évolution vers 1’oedéme maculaire est toujours
sévere : la capillaropathie devenue permanente, l’atteinte
endothéliale est irréversible.

8i 1la restauration de la circulation s’est faite
assez tOt pour préserver assez de cBnhes, la présence de
1’cedéme maculaire cystoide sera compatible avec une acuité
visuelle le plus souvent moyenne (0,1 & 0,4).

Les Tformes oedémateuses peuvent, plus  rarement,
évoluer vers des formes ischémiques caractérisées par une
augmentation du temps bras-rétine, des altérations de 1’arbre
artériel, des territoires de non perfusion et une
néovascularisation (103).

b) Evolution de la forme ischémique.

L évolution se fait vers une complicaticn redoutable:
La néovascularisalion rétinienne et papillaire. Il s’agit de
vaisseaux anormaux acquis, apparaissant a la suite d’une
occlusion étendue du lit capillaire rétinien et se développant
en dehors du réseau capillaire normal.

Ces néovaisseaux apparaissent sur 1a rétine en
bordure des zones ischémiques et le long des gros troncs
vasculalres, vont ensuite rapidement proliférer en avant de la
rétine de fagon anarchique. Leurs parois sont trés fragiles et
anormalement perméables, c’est ce qui expligque la fréguence des
hémorragies pré-retiniennes et vitréennes qu’ils vont
entrainer. Seule une photocoagulation pan-rétinienne précoce
est susceptible de faire involuer ces lésions (4, L6, 87, 141).

Les néovaisseaux papillaires peuvent étre -

- Epipapillaires.
- Prépapilliaires.
- Papillo vitréens.

Dans les cas o0 existe une ischémie rétinienns
étendue, il va se produire une anomalie réactionnelle des
vaisseaux iriens et bien souvent la formation de néovaisseaux
sur 1%iris déclenchant 1’hypertonie irréductible du wglavcome
néovasculaire. Le délal d’apparition est variable : entre Six
semaines et un an. Cependant lorsgue l’on a fait le diagnostic
angiographique d’occlusion de la veine centrale de la rétins a
forme ischémique, une surveillance du segment antérieur, treés
attentive et & intervalles rapprochés, est indispensable pour
reconnaltre les premiers signes de la rubéose irienne puisgu’un
traitement préventif est possible. La rubéose irienne orécéde
1’ hypertonie; lorsque celle-ci apparait, le diagnostic est
habituellement facile

- Acuité visuelle non chiffrable.

- Douleurs intenses.

- 1'oeil est rouge avec dilatations des
vaisseaux épiscléraux et injection périkératique violacée.
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A 1l'examen du segment antérieur, on constate : une
cornée oedémateuse (d’autant plus que 1’hypertonie est &levée
et ancienne), une chambre antérieure profonde, un phénoméne de
Tyndall plus ou moins important et une pupille en semi-
mydriase, Tl existe des synéchies postérieures et une
néovascularisation qui s’étend & la face antérieure clu
cristallin. Le tonus oculaire est toujours élevé d’une facon
considérable, dépassant habituellement 40 & &0 mm Hg. Le fond
d’oeil est le plus souvent inéclairable car il existe des
hémorragies vitréennes A& partir des vaisseaux prérétiniens et
prépapillaires. Aucun traitement médical ne parvient & faire
baisser le tonus oculaire de facon durable.

c) Evolution de la forme mixte.

L évolution est fonction de 1 apparition des
anastomoses optico-rétinociliaires qui est, néanmoins, assez
rare. Mais, ces anastomoses ne peuvent plus rien sur des fibres
optigues qui ont été lésées de facon irréversible et 1’atrophie
optigque n’ast pas rare.

be méme, la TfTorme mixte peut se compliguer de
néovaisseaux rétiniens et papillaires.

Par contre, 1’apparition du glaucome néovasculaire
est rare.

d) Evolution de la forme régressive du sujet jeune.

Il s’agit d’une occlusion relativemsnt bénigne,
d’étiologie souvent inconnue & prohostic remarcquablement
favorable, méme en 1’absence de traitement, sans séquelle
ophtalmoscopique ni angiographique a long terme.

e) Les altérations maculaires tardives.
Il existe plusieurs types d’altération maculaire -

-~ L’oedéme maculaire cystoide chronique (aprés 6
mois & un an d’évolution). Son apparition est responsable d’une
baisse d’acuité visuelle, le plus souvent d’apparition
progressive.

- Le trou lamellaire ou incomplet : c’est une
complication rare et tardive.

- L'ischémie maculaire avec élargissement de la
zone avasculaire centrale. Elle est responsable d’une baisse
d’acuité visuelle définitive.

- Les exsudats profonds apparaissent aux
frontiéres des territoires d’occlusion, groupés en rétinopathie
circinée, ou en étoile maculaire. Dans certains cas, 1ls sont
groupés en placards profonds et ont un retentissement
fonctionnel important.

- La Tibrose pré-rétinienne.

=~ Les remaniements pigmentaires et atrophigques.
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Le pronostic Ffonctionngl des occlusions veineuses
dépend de la forme anatomo-clinique et de l’atteinte maculaire.
Les formes oedémateuses sont d’un relatif bon pronostic: mais
il n’'y a que 40% de ces fTormes gui gardent une acuité
visuellez0,4 en raison de la survenue d’un oedéme maculaire
(23,29). Les formes ischémiques sont toujours de mauvais
pronostic.

Une maculopathie ischémigque st toujours de mauvais
pronostic.
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IV TRAITEMENT DES OCCLUSIONS VEINEUSES RETINIENNES.

Il v a peu de changement dans le pronostic fonctionnel d’un
oeil atteint d’occlusion veineuse rétinienne pendant ces
derniéres décennies. Une thérapeutique vraiment efficace admise
par tous (4,16,87,141) est l’utilisation de la photocoagulation
panrétinienne pour prévenir le glaucome néovasculaire dans les
formes ischémigues. Un traitement médicale efficace mangue
(138). Le traitement par fibrinolytique est de plus en plus
abandonne a cause de ses risques d’hémorragie vitréenne (7,83).
Les autres traltements se révélent décevants.

L*augmentation de la viscosité plasmatigque et de la viscosité
du sang total retrouvée par Ring et Coll (128) et Trop st Coll
(140), a conduit plusieurs auteurs & 1’utilisation de
1’hémodilution comme traitement desg
O.V.R.(17,28,34,37,45,55,115,119,125,137,152).-

Nous décrirons plus en détail 1’hémodilution normovolémigue,
1’objet de notre étude, et nous présenterons un bref apergu des
autres traltements.

A LHEMODILUTION NORMOVOLEMIQUE ( HDN ).

Il s’agit du remplacement volontaire d’une partie de 1sa
masse sanguine par un soluté non hémique en quantité suffisante
pour abaisser l’hématocrite pris comme indicateur.

Une approche thérapeutique était ssquissée dés 1967 pour
lutter contre 1’hyperviscosité sanguine des insuffisants
respiratoire en décompensation (2).

Ces indications principales sont basées sur l’amélioration
de la micro-circulation et de 1’oxygénation tissulaire (70,99)
et actuellement, elle est utilisée en chirurgie cardio=-
vasculaire, orthopédie, urologie, gynécologie, neurochirurgie.
On l'utilise également dans les polyglobulies, les
thrombocytémies et les artériopathies périphériques.

L.es premiéreas utilisations en ophtalmologie de
1’hémodilution passive datent de 1967 ol Thomas traite des
accidents vasculaires rétiniens par un dextran de faible poids
moléculaire (137).

1) LES EFFETS DE L’HDN.
a) MODIFICATIONS RHEOQLOGIQUES.

L’ HDN fait varier les caractéristigues
rhéologiques du sang, surtout au niveau de la micro-circulation
(70,100). Elle modifie la phase liquide du sang, mais change
aussl les rapports existant entre celle-ci et la phase
cellulaire.
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* Caractéristiques rhéologiques du sang.

Le sang est une suspension complexe de cellules
dans le plasma. C’est un fluide non-newtonien. Un fluide
newtonien est un fluide tel que sa viscosité ne varie ni avec
la contrainte ( ou force) de cisaillement, ni avec la vitesse
de cisaillement. Le sang se comporte comme un Tluide non-
newtonien pour les faibles vitesses de cisaillement, comme
celles qu’on observe sans doute dans la micro-circulation. La
loi de Poiseuille ne peut plus s’appliguer (33).

- la viscosité plasmatigue.

Le plasma est un fluide newtonien et plusieurs
facteurs aglssent sur sa viscosité -

. La viscosité plasmatigue augmente aveo
l1’élévation du taux de fibrinogéne.

. L’hypothermie et 1’hypercapnie 1’augmentent
également.

- la wviscosilé du sang retal.

Elle dépend de 1’ hématocrite, de la vitesse
d’écoulemant dans les vaisseaux et de la viscosité plasmatique.

D’autres facteurs influencent également 1la
viscosité sanguine.

La tensur en hémoglobine des hématies : 1la
viscosité augmente lorsgue la concentration moyenne en
hémoglobine est élevée.

. Le volume globulaire.
- La capacité d’agrégation des hématiess.

La déformabilité des globules rouges : lorsgue
la vitesse de cisaillement est basse, il y a formation de
rouleaux d’hématies, donc diminution de déformabilité et
augmentation de la viscosité.

* Variation des propriétés rhéologiques du sang
au cours de 1’ HDN.

-~ Variaiion avec 1 hématocrile.

L'effet le plus important de 1’hémodilution
normovolémique est la diminution de la viscosité sanguine par
abaissement de l1'hématocrite (33).

La diminution de viscosité obtenue est plus
importante a basse vitesse de cisaillement, c’est & dire au
niveau de la micro-circulation. Hématocrite, viscosité et
vitesse de cisaillement sont liées, la chute de viscosité est
maximale lorsque 1’hématocrite chute de fagon importante et
lorsgue la vitesse de cisaillement est basse (99).

Ceci parmet de dégager une valeur de
1’hematocrite ol se produit la diminution la plus importante de
la viscosité sanguine. Cette valeur se situe aux alentours de
0,30 et correspond a 1’amé€lioration maximale de la micro-
circulation, quelqgue soit la vitesse de cisaillement
{(39,70,100,117).
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Pour Hansen et Heinen, le taux d’hématocrite,
aux alentours de 32% garantit une fluidité sanguine plus
importante (58,69).

Pe plus, 1’hémodilution en diminuant la teneur
en globules rouges, diminue les possibilités d’agrégation,
effet trés intéressant dans les portions post sténotigues des
vaisseaux rétiniens (&68).

- Variation en Fonction du substitulb plasmatioue
wiilise,

Les résultats sont différents suivant les
hémodilutions réalisées in vitro ou in vivo.

In vitro, la plupart des substituts
plasmatiques augmentent & la fois la vitesse duy plasma et du
sang total, & mesure que le poids moléculaire s’accroit. Le
dextran 40000 semble faire exception & cette constatation. Le
mélange sang-dextran 40000 parait diminuer la viscosité du sang
pour des vitesses de cisaillement inférieures 3 1 s-1 mais
1%augmente nettement pour des wvaleurs supérieures {136). Le
dextran 40000 est le seul substitut & diminuer la viscosité
relative du sang alors que tous les autres (2 1’exception des
solutions d’albumine) augmentent cette viscosité (33).

in wvivo, les variations de la viscosité duy
sang total sont indépendantes du type de substitut plasmatigue
(100). Sur la viscosité apparente du sang, l’effet global d’une
hémodilution est la diminution de la viscosité sanguine, ainsi
gu’une elévation modérée de 1a viscosite wlasmatique pour
presqgue tous les substituts, excepté le dextran 40000, qui fait
chuter la viscosité apparante du sang €t ne modifie gue peu 1a
viscosité plasmatique.

- Mécanisme od’action des substituts.

Le mécanisme d’action du dextran de faible poids
moléculaire serait en partie un effet de césagrégation des
rouleaux d'hématies aux faibles vitesses de cisaillemant
(21,126).

Le dextran n’aurait pas d’effet désagrégant
propre. La déformabilité des hématies diminue la viscosité
apparente du sang, pour certains auteurs cette déformabilité
seralt accrue de fapon modérée (68). Les phénomenses de
formation de roulsaux d'hématies sont largement sous ia
dépendance des constituants plasmatiques, en particulier le
fibrinogéns et 1’a globuline. Lors de 1’ hémodilution, il existe
une baisse de la protidémie et duy fibrinogéne, ce qui
diminuerait la formation des rouleaux d’hématies. Ces effets
sont favorisés par 1’utilisation de dextran. Ceci aurait une

action sur 1’adhésivité plaquettaire dans 1le sens d’une
diminution transitoire.
L’ hémodilution provogue un ensemble de

modifications rhéologiques :

Baisse de la viscosité apparente du sang total
par baisse de 1’hématocrite de fagon plus significative avec
les dextrans.
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Déformabilité accrue des hématies.
Fragmentation des rouleaux d’hématies.

Cet ensemble de modifications concourt a
l’amélioration de la micro-circulation, effet recherché au
niveau de la circulation rétinienne.

Duruble et Duvelleroy retrouvent, au cours de
1’hémodilution, une répartition des débits da globules rouges
dans le lit capillaire au bénéfice des capillaires de petits
diamétres (39).

b) MODIFICATIONS HEMODYNAMIQUES.
Deux effets majeurs sont observés

= Augmentation du flux sanguin au niveau de la
circulation coronaire, cérébrale, rénale, hépatigue, musculaire
et pulmonaire. La pression artérielle et la fréguence cardiaque
demeurent stables alors qu’il existe une augmentation du débit
cardiaque. L’hémodilution diminue les résistances vasculaires
peériphériques (50) et augmente le volume d’éjection systolique
{20).

~ Amélioration de l’oxvaénation tissulaire avec
homogénéisation et augmentation de la distribution du débit
sanguin au niveau de la micro-circulation.

c) EFFETS SUR LA MICRO~CIRCULATION.
- Amélioration du flux sanguin rétinien.

En cas de traitement par hémodilution, on peut
noter une augmentation alu Flux sanguin rétinien
(17,56,68,80,106,142) par diminution de la viscosité sanguine.
Il existe une amélioration de la perfusion rétinienne. Celle-ci
se Talsant surtout au niveau des zones ischémigues (56). Catte
propriété de 1’hémodilution a été mise en évidence par 1’étude
du flux sanguin rétinien par angiographie (142).

L’ hémodilution entraine une diminution du nombre
de globules rouges avec diminution de 1’agrégabilité, notamment
au niveau des portions vasculaires post sténotiques (68) . la
diminution du wvolume cellulaire et de la viscosité sanguine
augmenterait le flux sanguin de 200 & 300% (80). En cas
d’occlusion veinsuse, le flux sanguin est diminué de 96 3 100%
(142). Aprés hémodilution, on peut observer une amélioration de
48%, sans gu’il y ait une normalisation totale. Cette
efficacité serait d’autant plus marquée que le sujet est jeune.

Hansen et Coll ont observé une améliocration de
la perfusion rétinisnne en analysant le temps artério-veineux
(58,60) : le temps artério-veineux moyven est de

8 & 12" chez le sujet témoin.
25" environ dans les formes ischémicues.
19" dans les formes non ischémiques.
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Deux semaines aprés 1 hemodilution, ce temps
artério-veineux n’'est plus que de 15" pour les formes
ischémiques et de 13" pour les Fformes non ischémiques. Il
existe donc une amélioration de la perfusion rétiniennse qui
seralt plus importante dans les formes 1schémigues.

Cette amélioration du flux sanguin rétinien
augmente 1’ apport d'oxygéne aux tissus rétiniens (17,57}).

- Effets sur les structures anatomiques
rétiniennes.

L7augmentation du diaméire vasculaire est de
1’ordre de 10 & 20% {79,142).

Les structures rétiniennes sont conservées par
1'amélioration du Flux sanguin Jjusqu’a développement d’un
réseau de suppléance (19).

Les hémorragies se résorbent plus rapidement
(19,45) permettant une utilisation plus précoce du laser, si
nécessalre.

L'’hémodilution entraine &galement une diminution
de la dilatation veineuse (19) et une résorption plus rapide de
1'oedéme rétinien par le biais d’une avgmentation de la
pr8551on oncotigue lors de 1’utilisation des dextrans (45).

Cependant, 1 hémodilution ne préviendrait pas la
survenue de séquelles au niveau du pdle postérisur, ni 1la
survenue d’un oedéme maculaire cystolde (56). Une diminution
prolongée de la viscosité sanguine diminuarait la fréaquaence du
glaucome neéovasculaire mais ne le préviendrait pas (60) d’oU la
nécessité d’une surveillance réguliére avec photocoagulation
associée.

- Retentissement sur 1l acuité visuelle.

L’acuité visuelle finale est améliorée pour
beaucoup d’auteurs (19,33,45,56,120).

Cette amélioration serait stable & long terme
avec un effet plus béneéfique dans les formes ischémiques (58).

d) EFFETS SUR L’HEMOSTASE.

L hémodilution & un  effet sur 1’ Ahdmos tase
primaire an diminuant 1 adhésivite plagquettaire. Cette
diminution de 1’adhésivité plagquettaire samble 8tre due A&
1’adsorption du dextran sur les membranes plaguettaires (117).
Elle entraine eégalement une diminution de 1’ agrégabilité
plaquettaire.

lL.e temps de coagulation globale ne semble pas
gtre influenceé, de méme, le temps de Howell semble demeurer
stable (117). Il existe une diminution du facteur VIII et du
fibrinogéne. Les facteurs I, II, V et VII demeurent stables.
Ainsi, 1 hémodilution par dextran de bas poids moléculaire
entraine une facilitation de la lyse du thrombus formé.
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e) EFFETS SUR D’AUTRES PARAMETRES BIOLOGIQUES.

-~ Diminution de la concentration moyenne &n
hémoglobine.

- Augmentation initiale des réticulocytes.

~ Possibilité de carence martiale d’od 1la
nécessité d’associer & 1 hémodilution un traitement substitutidf
de fer.

- Chute du taux de transferrine aprés chaque
prélavement.

- Diminution de la protidémie mais conservation
voire augmentation de la pression oncotique.

- Hyperleucocytose initizle.

2) TECHNIQUES DE L’HDN.
a) LES SOLUTES DE SUBSTITUTION.
- Les solutés cristaloides.

Ils diffusent dans tout 1le secteur extra-
cellulaires et entrainent une expansion volémigue rapilde mais
transitoire, donc une dilution. Seuls les solutés salés sont
utilisés en heéemodilution.

Le sérum salé isotonique et son dérivé le soluté
cde RINGER+ sont peu utilisés, 1ls sont hyperchlorémiques sans
tampon.

l.Le soluté de RINGER+ lactate a des indications
trés limitées car 11 possede une demi-vie plasmatique tres
courte, nécessitant des apports importants, avec un risque de
surcharge sodée mal tolérée.

- Les solutés colloido-osmotigques d’arigine
humaine.

La serum albumine de poids moléculaire &leve
(68000) posséde un pouvoir oncotique important. Sa wviscosité
est voisine de celle du plasma et son action sur la coagulation
est limitée a la dilution des facteurs. L albumine est de plus
stérilisable, peu antigénique et représenterait un substitutr
intéressant si elle n’était pas d’'un prix de revient élevé. Ce
seralt le soluté ideéal & utiliser en cas d’occlusion veineuse
(17).

- Les solutés colloido osmotiques = gélatines et
dextrans.

* les gélatines..

Ce sont des gélatines flulides modifiées -
PLASMAGEL «, PLASMIONS., HAEMACEL » (&4 ponts d’urée).

Leur demi-vie plasmaticgue est de 4 &4 & heures et
elles sont totalement gliminéges en 72 haures. L'effat
d’expansion plasmatique immédiat est de 100% du voluma perfusé
et d’environ 50% 4 la 4%mwme heure.
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Ces solutés qui n’entraine pas d’expansion
plasmatique mais simplement une élévation volémique égale a la
quantité perfusée présente trois inconvénisnts

Leur viscosité augmente la viscosité relative

du sang de Ffagon certaine in vitro, wmais modérée in vivo,
excluant tout effet anti sludge.

£lles sont parfois & 1'origine de fausses
agglutinations lors de la détermination ou groupe sanguin.

La fréguence faible mais non négligeable des
réactions allergiques serailent plus importantes avec les
gélatines fluides modifiées. De plus, la haute teneur en
calcium du PLASMAGEL+ rend son utilisation dangereuse chez le
sujet sous tralitement digitalique.

* Les.dextrans..

Ceux-ci font partie d’une famille de polvyméres
dont Jla structure est analogue a celle de 1’amidon ou de la
cellulose, obtenus par fermentation bactérienne du saccharose.

Le dextran de Taible poids moléculaire fut
utilisé dés 1967 dans le traitement des occlusions veineuses
rétiniennes par Thomas (137) puis par Radnot (12%) en dehors de
1’ hémodilution.

Le dextran de poids moléculaire = 40000 +/- 5000
existe en solution salée & 8%, sorbitolée a4 5% ou dextrosé 3
5%. Ce dextran de bas poids moléculaire posséde des propriétés
intéressantes

C’est un plasma expander puissant ia
pression oncotique qu’il exerce lorsgu’il ast paerfusé
rapidement (15 & 20 ml/mn) entraline une expansion volémique qui
atteint 80 a 100% du wvolume injecté. Cette £&lévation de la
pression oncotigue favoriseralit la résorption de 1'oedéme
intrarétinien (45).

Il est également le seul soluté & diminuer la
viscosité apparante du sang aux basses vitesses de cisaillement
s0it au niveau e la micro-circulation (136).

. I1 est doté d’une action anti-sludge
(21,68,126,137) et antiagrégante (21).

I1 augmente la déformabilité des hématies,

l1’élément diminuant la viscosité apparante du sang (40,68).

Le métabolisme du dextran 40000 est hépatigue.
Les possibilités de catabolisme sont limitées & 70 mg/kg/24 h
an l’absence d’insuffisance rénale. Sa trés haute wvaleur
onhcotigue et son élimination & prédominance rénale doivent
rendre son emploi prudent chez 1l insuffisant rénal. Lorsqu’il
existe une altération de la fonction rénale, la posologie ne
doit pas dépasser 500 ml/ 24 h en dehors de 1’ hémodilution.,
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b) INCIDENTS ET ACCIDENTS OBSERVES AU COURS DE
L’UTILISATION DES MACROMOLECULES.

- troubles de 1’ hémostase (117).

Des accldents d’hypercoagulabilité (syndrome
de consommation).
Des perturbations du temps pariétal de
1’ hémostase.
Une diminution de 1'adhasiviité plaguettaire.

- ficcidents rénaux

Quelgues cas d’anuries ont été rapportés lors de
l'utilisation du dextran 40000. Ces accidents ne surviennent
pas si 1’on respecte la posologie et 1a contre-indication que
représente 1’insuffisance rénale. Ces anuries sont régressives

>

a 1l’arrét de perfusion.
- Accidents anaphylactoides(81).

Au début des perfusions peuvent apparaltre un
malaise, une dyspnée, un érytheme généralisé ou une fatigue de
1’état général (&0). L’arrét de la perfusion associés aux
corticoides permet un rétablissement correct de 1’ hémodynamique
avec disparition du broncho-spasme.

Certains auteurs ont observe une
népvascularisation excaessive apreas hémodilution
(51).L explication reside dans le facteur angiogénique et le
traitement au laser associé & l’hémodilution prévient ce risque
(51)

c) REALISATION PRATIQUE.

La quantité de sang soustraite varie pour chague
sujet. Seule la mesure reépétée de 1’ hématocrite permet de
s’assurer du maintien de la valeur choisie. Pour obtenit un
hématocrite de 0,35 & 0,30, 1l faut substituer 10 a 15 ml de
sang par kilo de poids.

Une survelllance constante e la tension
artérielle et de la fréquence cardiague est nécessaire.

L hémodilution nécessite la mise en place de
deux cathéters wveineux : un de gros calibre pour permettre 1la
soustraction sanguine et un pour compenser la “saignés’.

Le sang est préleveé sur solution anti-
coagulante. L hémodilution débute par une mesure initiale de
1’hématocrite, puis mise &n place de la perfusion de dextran
aver passage de 250 ml. Puis, on réalise la soustraction
sanguine. Une nouvelle mesure de 1 hématocrite est réalisée
aprés passage d’'un autre flacon de 250 ml de dextran.

L hémodilution est alors répétée les jours
suivants pour obtenir une valeur d’hématocrite comprise entre
0,30 et 0,35. Il n’est pas conseillé de descendre en dessous de
0,35 chez les sujets de plus de 75 ans (&0,
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. 'hémodilution doit &tre prudente(20)en cas de

Hypartension artériells.
Insuffisance cardiaque.
- Insuffisance resplratoire.
- Dilabete.
- Insuffisance coronaire.
- Tabagisme important.

L 'hémodilution est pratiqués au cours d’une
hospitalisation de 4 & 8 jours. En 1’absence de facteur de
risgue, 1 hémodilution peut 8&tre faite en hospitalisation de
Jour.

3} CONTRE-INDICATIONS.
Il existe peu de contre-indications a 1’ hémodilution.
a) Contre-indications relatives.

- Intolérance au substituts plasmatigues.

- Les troubles de l’hémostase.

- L’insuffisance rénale.

- L' hypoprotidémie at les troubles
hydroélectrolytiques doivent 8tre corrigés avant une éventuelle
hémodilution.

b) Contre-indications absoclues.

il existe deux contre-indications reconnues oar
tous (20,5&).
L'anémie avec hématocrite < 0,38.
- Les thrombocytoses > 400000/mmS .

L insuffisance ventriculaire gauche est une
contre-indication classique : le myocarde est incapable alors
d’assurer 1’augmentation du débit cardiague entrainé par
17 hémodilution (20).

L’ hémodilution normovolémique peut entrainer de
1’asthénie apres les premiers prélévemants (60).

l.e respect de la normovolémie, la surveillance
tensionnelle avec adaptation du traitement, la compensation
d’une anémie ferriprive et le respect des contre~indications
paermetient toujours 1'utilisation de ce traitement sans aucune
complication.

B LES AUTRES TRAITEMENTS DE L’0C.V.R.
1) LA PHOTOCOAGULATION AU LASER;

La photocoagulation au cours des occlusions velnauses
& deux objeclLifs : prévenir ou faire régresser la néo-
vascularisation d’une part, lutter contre 1’cedaéme maculaire
cystolde d autre part.

Lorsgu’elle est indiquée, elle devra 8tre associée a
1’ hémodilution; celle-ci ne orévenant pas 1z néo-
vascularisation.
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a) Prévention de la néo-vascularisation.

AW cours des 0.V.C.R, l7apparition d’une néo-
vascularisation prérétinienne, prépapillaire ou irienne peut
8tre prévenue par le laser.

La neéo-vascularisation est corrélée & 1’ampleur
de 1l’ischémie rétinienne (93).

Plusieurs études randomisées mettent en évidence
le rble essentiel de la photocoagulation dans la prévention du
glaucame néo-vasculaire (87,93).

Le mecanisme d’action de cette photocoagulation
n‘est pas parfaitement éclairci; la destruction de la rétine

externe s’accompagneralt d’una diminution des besoins
métaboliques de la rétine, d'une élévation de la concentration
en oxygene, et d’un arrét de la sécrétion de facteur
anglogénique.

La panphotocoagulation rétinienne doit &tre
entreprise trés rapidement dans les formes ischémiques oo
l’étendue des territoires de non perfusion est supérieure & 50%
(93), et ceci d’autant plus qu’il existe des néo-vaisssaux
prérétiniens, ou prépapillaires.

Elle doit &tre réalisée en plusieurs séances,
avec le laser a Argon conventionnel ou monochromatique vert,
pour obtenir 3000 & 5000 impacts confluents, de 300 a 600 u de
diameétre, de 1’arcade des vaisseaux temporaux jusqu’a 1’ora
serrata. Une angiographie de 1’iris et une angiographie du fond
d’oeil sont nécessaires pour contrdler 1’efficacitd de cetts
photocoagulation.

Er cas de rubgose irienne débutante, la
panphotocoagulation rétinienne doit 8tre réalisée en urgence
afin d’enraver 1’évolution rapide vers ie glaucome

néovasculaire. 1000 impacts au moins doivent B8tre réalisés ay
cours de la premiére séance, si besoin sous anesthésie locale
rétro ou péribulbaire. Souvent, la présence de nombreuses
hémorragies profondas an moyenne périphérie géne la
photocoagulation; on peut s’aider alors du laser krypton qui
traverse les hémorragies sans léser la rétine interna, et
commencer par des zones non hémorragiques (49).

b) Photocoagulation et oedéme maculaire
cystoide.

L’oedéme maculaire persistant est la principale
cause de baisse d’acuité visuelle séquellaire au décours des
OVR (50% des cas). S’il se prolonge au dela de plusieurs mois,
il peut e compliguer de remaniement cicatriciel de
1’épithélium pigmentaire, de trou lamellaire, de membrane
épirétinienne. C’est souligner 1’intérét d’un traitement qui
pourrait permettre de faire régresser cet oedéme avant qu’il
nait provogqué des séquelles irréversibles.

Les indications restent discutées (13,29,141).

La photocoagulation en ‘“grille” paut Btre
proposée si 1 acuité visuelle est abaissée de maniére durable
par un oedeme maculaire persistant plusieurs mois apres
1’épisode aigu, et apres disparition des hémorragies au pdle
postérieur {13,141).
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Elle consiste en 1l application d’impacts de 100
M, 0,10 secondes, et d’intensité modérée, appliqués autour de
l*arcade anastomotique périfovéclaire dans un ravon de daux
diametres papillaires environ. Les impacts ne doivent pas &tre
confluents, ni pénétrer & 1l’intérieur de la zone avasculaire
centrale, sous peine de créer un scotome positif perceptible
par le patient. Le laser wvert monochromatique semble plus
efficace que le laser conventionnel bleu-vert.

Le mécanisme d’action de cette photocoagulation
en 'grille” reste également mystérieux : induction d’un
processus de réparation au niveau de 1’épithélium pigmentaire
avec apparition de nouvelles cellules capables de "pomper"
1’eau contenue dans les espaces extracellulaires, diminution
des besoins métaboliques de 1la rétine, réduction du flux
sanguin dans les capillaires rétiniens (49).

2) LES FIBRINOLYTIQUES ET ANTICOAGULANTS.

Les fibrinolytiques actuellement étudiés au cours des
OVCR sont la sireptokinase et 1 ’urckinase. Les Tibrinolytigues
agissent en activant le plasminogéne qul se transforment en
plasmine, mais & la différence du processus naturel guil est
purement local, la thrombolyse obtenue est systématique; de ce
fait, son action se fait sentir non seulement sur le thrombus
mals aussi sur 1’hémostase qu’elle perturbe. La survenue
d’hémorragies est fréaquente. Cels explique les contre-
indications absolues au fibrinolytiques :

- Chirurgie ou explorations invasives récentes.
- Ulcére peptigue.
- Accident vasculaire cérébral récent.

A 1l7arrét du traitement fibrinolytigque, le risque de
rethrombose est assez important.

Les fibrinolytigues ont &été évaluées sur des petites
séries de patients (1,29,74,83,128) et semblent avoir montré
leur efficacité s’ils sont administrés dans les 7 Jours suivant
le début d’une OVCR. Les résultats d’une étude randomisée menée
par Soubrane et Coscas semblent montrer que 1°urokinase
n'influence ni l7acuité wvisuellg, nt  17évolution de 1la
capillaropathie ischémique, mais qu’elle aurait un effet Faible
mais positif .sur 1’acuité wvisuelle des Tformes oedémateuses
(49).

Une autre complication fréguemment rencontrée est
17hémorragie intra-vitréenne massive (7,83). Cette complication
précoce ést liée directement au traitement fibrinolytique et
non & 1l'évolution de 1°0VCR. Pour cette raison, ce type de
traitement ne peut plus &tre recommandeédans les OVR (B3). Le
r~TPa, nouveaud fibrinolytique présente les mémes effets
secondalres,

L administration d’anticoagulants seyls n*a pas
prouvé son efficacité, et présente egalement des risgues
hémorragigques. Cependant, ils gardent un intéré&t dans certains
cas particuliers de perturbation caractérisée de 1’ hémostase,
par exemple le déficit en antithrombine ITII.
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3) LES CORTICOIDES.

Une etiologie inflammatoire a parfois été suggereée
dans la constitution des OVCR en particulier chez les sujets
Jeunes. C’est pour lutter contre ce facteur, et é&galement
contre 1l’oedéme rétinien que certains dont Havreh (85) ont
proposés une corticothérapie générale.

Ce traitement a souvent été favorable syur la
composante oedémateuse de 1°0.V.C.R, mais un effet rebond
survient constamment & 1’arrét du traitement.

4) LES ANTIAGREGANTS PLAQUETTAIRES,
VASCUL.OPROTECTEURS, ANTIAGREGANTS ERYTHROCYTAIRES

- lLes antlagrégants plaquettaires dont 1’aspirine et
le chef de file, ont montrés depuis longtemps leur efficaciteé
dans 1la preévention des accidents cardio~vasculaires et
neurologiques. Cependant, aucune étude n’a été entreprise pour
évaluer leur efficacité dans le traitement de la prévention des
O.V.R.

- La carence du traitement médical reconnu efficace
conduit souvent a la prescription de médicaments wvasculo-
protecteurs, dont 1’efficacité n’a pas été démontrée a ce jour
au cours des 0.V.R.

- Correcteurs rhéologiques at antiagrégants
éryvthrocytaires.

Une hyperagrégabilité érythrocytaire a &été retrouvée
avec une ¢grande frégquence au cours des 0.V.R.(49) et elle est
en grande partie responsable de 1’ hyperviscosité
observée.lL’élévation du taux de fibrinogéne n’est pas le seul
facteur de cette hyperagrégabilité. Il existe d’autres causes:

Modification des propriétés membranaires des
globules rouges.
Modification de leur charge électrique.
Intervention des protéines cytoadhésives.

Certains médicaments ont des propriétés
"antiagrégants erythrocytaires". Leur efficacité n’a pas encore
Eté prouvée.

5)TRAITEMENT DES PATHOLOGIES GENERALES SOUS-JACENTES.

- Maladies cardiovasculaires.

- H.T.A.

- Hyperlipidemie.

- Diabeéte.

- Le g¢glaucome chronigue doit &tre recherchs.
L'hypertonie peut &tre d’apparition différée ou asymétrique.

Ces pathologies associées et prédisposantes doivent

8tre traitées activement, cependant leur traitement ne semble
influencer le pronostic que dans de faibles proportions une
fois que 1’0VR est constituée.
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I MALADES ET METHODE.

Nous proposens 1l hémodilution normovolémique par dextran
de faible poids moléculaire (RHEOMACRODEX+ PM : 40000), comme
traitement des occlusions veinsuses rétiniennes, en raison de
ses propriétés hémo-rheéologiques qui ont un r&le dans 1la
pathogénie de cette affection.

A MALADES.

Cette étude a été réalisée sur 13 yeux de 11 sujets,
hospitalisés pour bilan et traitement d’une occlusion veinseuse
rétinienne. Les malades avaient indifféremment une occlusion
veineuse de type ischémique ou de type non ischémique.

B METHGDE.

Pendant 1’hospitalisation qui a duré entre 4 et 8 jours,
un bilan étioclogique de l’occlusion veineuse rétinienne, a &té
réalisé en mé@me temps que le début de 1’hémodilution.

1 TECHNIQUE DE L’HEMODILUTION NORMOVOLEMIQUE.

Aprés vérification des contre-indications, 1’hémodilution
a &Lé praticuée dans le sarvice d’hématologie, BVEC
surveillance de la tension artérielle et de la fréquence
cardiaque.

l.a technigue consistait en la mise en place de deux
cathéters veineux, 1’un pour le prélévement, et 1l autre pour la
perfusion de dextran.

L.a wvaleur de 1l hématocrite a été mesurée au départ. Les
sujets ayant un taux d’hématocrite initial inférieur a 40%
etalent exclus de 17 é&tude.

Le volume de la saigneée variait entre 350 et 500 ml, celui
de la perfusion de dextran était de 5C0 ml.

Pour certaing sujets, le sang prélevé a &té centrifugé et
le plasma réinjecté au malade, associé & un moindre volume de
dextran.

Plusieurs séances ont été nécessalres pour ramenar
1’hématocrite entre 30 et 35 %. Les séances étaient rapprochées
dans le temps, au début; puils de plus en plus espacées, de
fagon a maintenir le taux d’hématocrite entre 30 et 35 %,
pendant 3 a 4 semaines. Aprés la période d’hospitalisation
initiale, les séances ont &té réalisées en hospitalisation de
jour. Pour les sujets de plus de 70 ans, on a fait moins de
séances d’hémodilution et 1’hématocrite était maintenue aux
alentours de 35%




2 BILAN INITIAL. 53
a) Le bilan ophtalmologique consistait en :

¥ La mesure d’acuité visuelle.

* L’examen a la lampe a fente, a la recherche de
signes associés.

¥ La prise du tonus oculaire.

* t’examen du fond d’oeil.

* Le champ visuel, soit & la coupole de Goldmann,
soit le champ visuel automatique (Humphrey).

* Une anglographie fluorescéinigque.

b) Le bilan biologique classique consistait en -

* Numération formule sanguine (hématocrite surtout).
¥ Plagquettes,
¥ Vitesse de sédimentation.
* Bilan de coagulation avec
- Temps de Céphaline Kaolin dqui explore la voie
intrinseégue de la coagulation.
- Temps de Quick.
- Taux de prothrombine.
- Taux de fibrinogéne parfois.
- Dosage d’antithrombine III parfois.
¥ Glycémie.
¥ Bilan lipidique : cholestérol, triglycérides, si
besoin électrophorése des llpoprot91nes
* Bilan rénal : urée sanguine, créatininémie.
* Uricémie,
* Tonogramne sangdin.
Dans certains cas, les examens complémentaires n’ont pas
été tous faits systématiquement.

3 SURVEILLANCE DE L’EVOLUTION.

Le bilan ophtalmologique initial a &té répété tous les
Jjours pendant 17 hospitalisation, sauf 1’angiographie
fluorescéinique et le champ visuel qui ont été réalisés a3 la
fin de 1 hospitalisation.

Ce bilan ophta]mologlque complet a eu lieu & un mois, a
trols mois, & six mois et & un an du début de 1° hemodllutlon

hematocrite a eté mesurée aprés les séances d’ hémodilution, &
un mois, & trois mois, a six mois et & un an du début de
1’ hemodllutlon

4 BILAN ETIOLOGIQUE,

- Examen des urines
* Albumine des 24 heures.
* Sucre.
* Hématies leucocytes minute.
* Cyto-bactériologie.
= Cuti ou intradermo réaction.
- Immuno electrophorése des protides.
- Sérologie et bactériologie
* B W (avant toute angiographie).
* OASLO0.




54
¥ 8érodiagnostic ou réaction fixant le complément de
la Brucellose.
¥ Sérodiagnostics viraux.
¥ lLatex et Wasler Rose.
¥ Anticorps anti-noyaux et cellules de Hargraves
{recherche d’un lupus).

* Groupage HLA : Bz7 Az9 Bs B7.
* Cryoglobuling Cs Ca4 CHso.
- Radiographiaes :
* Poumons face et profil.
* Cra3ne Tace, profil, Blondeau et Hirtz.
¥ Scanner cérébral.
- Consultation spécialisée en rhumatologie et gynécologie.
= Bilan cardiague avec &chotomographies des vaisseaux du
Cou.
- Recherche d’une allergie médicamenteuse.
Certains sujets n’ont pas eu le bilan étiologique complet.

5 TRAITEMENTS ASSOCIES A L HEMODILUTION.

- Tous les facteurs de risque étaient traités - diabéte,
hyperlipidémie, hyperuricémie, glaucome chronique, hypertension
artérielle, surcharge pondérale. De méme, le traitement
étiologique fut appliqué guand cela était possible.

-es anti-agrégants plaguettaires et les
vasculoprotecteurs ont été prescrits & cause de leur facilité
d’administration et d’absence d’effets secondaires.

= La photocoagulation au laser a Argon a &té utilisée 3
chaque fois qu’il existait des zones de non perfusion a
1’angiographie.

PLAN ETABLI POUR CHAQUE SUJET.

- Forme topographique : veine centrale ou branche
veineuses .
- Forme anatomo-clinique : igchémique, non ischémique ou
préthrombose.
- Age.
- Sexe.
- Délai de consultation.
- Facteurs de risque
¥ Diabate.
Hypertension artérielle.
Hypercholestérolémie et hypertriglycéridémie.
Hyperuricémie.
Surcharge pondérale.
Glaucome chronique.
* Dcoceclusion de 1’oeil adelphe.
- Acuité visuelle
* Toujours mesurée avec correction.
¥ L’amélioration était considérée comme significative
51 elle était d’av moins de 0,2.
~ Examen oculaire.
- Champ visuel.
- fAngiographie en fluorescence.
Evolution de 1’hmématocrite.
- Traitements associés de 170VCR.




c

OBSERVATIONS CLINIQUES
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QYCR _BILATERALE - FEORME _NON. ISCHEMIOUE

B...P
AGE : 62 ans

SEXE: Masculin

BNTECERENTS
- Généraux :
¥ Bronchite chronique avec décompensation
cardiaque traitée par EUPHYLLINE-,
LASTLIXe, ALDACTONE»+ et DIGOXINE.

* Fibrillation auriculaire traitée par
CALCIPARINE.

= Rehtalnologicue

¥ Aucun.

MOILIES RE. LA.CONSULTATION

- Adressé par son ophtalmologiste, pour
oedeme papillaire bilatéral avec hémorragies
diffuses.

- la baisse d'acuité visuelle est apparue aux
deux yeux, deux mois avant la premiére
consultation, avec début de vision trouble a
gauche.




BILAN. . INITIAL 57

BEUITE YISUELLE : 0D 0,25
0 G 0,1
EXAMEN.. & LA LAMPE_A FENTE : Vailsseaux iriens dilatés, surtout

pres du bord pupillaire aux deux yeux.

TENSION. QCULAIRE QDG = 12 mm Hg
EQND. D’OETL. - O D G : Occlusion veineuse
centrale bilatérale avec : oedéme papillaire

important, dilatations et tortuosités veineuses
importantes, hémorragies diffuses au péle postériesur
et gquelgues nodules dysorigues,

CHAMP.VISUEL - 0O D (planche 1 )

- Agrandissement de la tache aveugle.
- Scotome nasal supérieur.

D 6 (planche 2 )

- Agrandissement de la tache aveugle.
Scotomes nasal et temporal supérieurs.

|

ANGLAGRARPHIE FELUORESCEINIQUE - (photos 1 et 2 )

0D G

- Nombreuses hémorragies pré-rétiniennes.
- béfaut de perfusion artérielle.

- Hyperfluorescence secondaire de la
papille.

= Hyperfluorescence macuiaire.

- Pas de zone d’ischémie.
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BIQLOAGIE - 58

- Globules rouges 1 7,54 x 106/mm3

- Hémoglobine : 20,9 /100 ml

- Hématocrite p 65,1 %

- Plaguettes : 174 000 / mmS

- Vitesse de sédimentation : 3/8

- Bilan de coagulation T C K 2 5,3 " Té = 40 "

Temps de Quick : 12,5 "
Activité prothrombinigue

88 %
- Glycémie 1 3,8 mmol/litre
- Cholestérolémie : 5,8 mmol/litre
- Triglycéridémie » 2,3 mmol/litre
~ Urémie : 13,9 mmol/litre
- Créatininémie r 95 umol/litre
- Uricémie 382 pmol/litre
- Bilan hépatique : normal
- Tonogramme sanguin T normal

AUTRES. EXAMENS

= ASLO @ 160 UI, BW : négatif, Latex : négatif,
Waaler Rose : négatif, Sérodiagnostic de Wright
négatif, Test de Coombs : négatif.

- 8canner cérébral : normal.

- Consultation spécialisée en rhumatologie : RAS.

En raison de la polyglobulie importante, nous avons &té
amenés a pratiquer les examens suivants -
~ MEéthémoglcoblnémie : 0,2 % de 1 hémoglobine totale

- Exploration fonctionnelle respiratoire :
¥ Gaz du sang artériel au repos montrait une
Hypoxie franche Pa 02 = 53 mm Hg ( N = 98 mm
Hg); une hypercapnie proportionnelle Pa COP2 =
51,6 mm Hg (N = 40 mm Hg) et une petite acidose
ventilatoire.
* Il s’agissait d’un syndrome obstructif sévére.
Il s’y associait une petite composante
bronchospastique et la polyaglobulie é&tait
secondaire & 1’insuffisance respiratoirs.

- Mesure des volumes sanguins par marquage d’hématies
au chrome 51 z
Volume sanguin total : &755% ml ( Nz 5117-6254 ml)
Volume globulaire 1 4280 ml ( N= 2633~2484 ml)
Volume plasmatique 1 2475 ml ( Nz 3085-376%9 ml)
Les valeurs normales sont fonction du poids du sujet.
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LIHEMORILUTION

Début de 1 hémodilution & 9 semainas de 1l ’oclusion
veineuse bilatérale, avec un premier prélévement de 200 ml et
perfusion de 300 ml de dextran.

Deuxieme séance le lendesmain : prélévement : 180 ml
et perfusion : 200 ml.
Troisiéme séance le surlendemain : prélévement : 180

ml &t perfusion : 200 ml.

Quatrieme séance deux jours aprés la précédente
prélévement : 300 ml et perfusion : 300 ml.

Don du sang régulierement par la suite.




EVOLUTION 60
ACUITE VISUELLE
AVANT HDN [APRES HDN| & 1 MOIS | A 3 MOIS | A 6 MOIS | & 1 AN
0D 0,25 0,3 0,9 1,0 1,0 1,0
0 G 0,1 0,3 0,5 0,5 0,5 0,3

HDN =

FOND D’OEIL

CHAMP

—Aprés HDN
-A Un mois
=A un an
présent,

VISUEL

(Planches

Hémodilution normovolémique.

Diminution de 1 oedéme papillaire ODG.
Les hémorragies ont diminué en nombre.

: L'oedeme papillaire bilatéral était toujours
avec des

vaeines trés dilatées,

5 et 4.

ANGIOGRAPHIE FLUORESCEINTIQUE

-A Un moils

ODG : - Atténuation des scotomes.
- Persistance d’agrandissement de la tache
aveugle.

(Photos 3 et 4 ).

SALCIPARINE «
auriculaire,

R un an

HEMATOCRITE

i - Confirmation de 1’cedéme papillaire bilatéral

et de 1’énorme dilatation veineuse et artériells
liee & ila polyglobulie.

AVANT HDN

APRES HDN

A1 MOIS A3 MOIS A & MOIS A1 AN

65,1

45,8 54,6 &0,2 60,6 &1,0

(exprimé an

TRAITEMENTS

95)

ASSOCIES DE L OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

(0,8

mi 3 foils/jour) était prévue pour sa fibrillation

avant 1 occlusion veinesuse rétinienne.

?endant 1’ hémodilution, la dose a été abaissée 2 0,3 ml 3 fois/jour.
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B...P A un an de 1'HD

Photo 3
oD

Photo 4
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GONCLUSEON.

Forme non ischémique d’0VCR bilatérale, survenant
dans le contexte particulier d’une polyglobulie, secondzaire 3
une insuffisance respiratoire.

Malgre 1insuffisance respiratoire sévére,
1’ hémodilution a pu &tre conduite sans complication, en faisant
des saignées prudentes de 300 ml voire 180 ml, au lieu de 500
ml habituellement.

L’ hématocrite na pu &tre abaissée qu’a 45,8%, étant
donng le taux trés élevé, a 65,1%, au départ.

A noter que le malade &talt déja sous anticoagulant
pour une toute autre cause, et que cela n'a pas empéché la
thrombose de se constituer des deux cdtés.

Amélioration nette de l’acuité visuelle & un mois, et
maintenuve & un an, sauf pour le cdHté gauche, ol 1’amé&lioration
a toujours &té moins nette.




&2
CAS_N> 2

EQBME. ISCHEMIQUE . QVYCR. Q.1

B...C
AGE : 71 ans

SEXE: Masculin

ANTEGERENTS
-~ Géneralx

* Goutte traitée par ZYLORIC-.

¥ Crises de coligue néphrétique.

¥ Diabétique non insulino dépendant.
* Hypertension artérielle.

- Qrhtalnologicues.

* 0 G perdu en 1982 par glaucome
néovasculaire (occlusion ancienne et
ignorée de la veine centrale de la rétine?)
* Hospitalisé en décembre 1984, pour
exploration d’une préthrombose veineuse oD,
constatée lors d’un examen systématique du

fond d’oeil.

MOIIES R LA.LCONSULTATION

- Bailsse d’acuité visuelle, notée lors de la
visite systématigue, pour surveillance de sa
préthrombose veineuse Q D.




&3
BILAN_INITIAL,

0,8

ACUITE. YISUELLE 0D
O &G : pas de perception luminsuse.

EXAMEN_A. L& _LAMPE A FENTE : O D : -Segment antérieur normal.
0 » —~Cataracte blanche.
~Nombreux néovaisseaux
iriens {rubéose irienne).

i)

JTENSTION QCULAIRE - QD = 11 mm Hg
0OG = 45 mm Hg

Sous : TIMOPTOL- 0,25

DIAMOX - 1 cp par jour
KALEORID+ 1 cp par jour

FOND DR OETL

0D : - Occlusion de la veine centrale de la rétine avec
* Veines boudinées ayant un aspect en chapelet.
* Papille oedémateuse en nasal .
¥ Croisements artério-veineux marqués, avec des
artéres fines et sclérsuses.
* Hémorragies pétéchiales diffuses du pdle
postérieur.

0 G : - Non visible.

CHAMP. . YISUEL (planche )

Retrécissement concentrique et une amputation
temporale supérieure.

ANGLOGRARHIE FLUORESCEINIQUE (photos 5 et &)

Confirmation de 1’aspect ophtalmoscopique
* Discrete diffusion péripapillaire.
* Nombreuses hémorragies punctiformes,
prédominant au pdle postérieur.
¥ Velnes dilatées avec calibre irrégulier.
¥ Pas de fterritoire d’exclusion.
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Photo 5

Photo 6




BIOLOGLE = &d

- Hematocrite 45,2 %

- Plaguettes : 387 000 / mm3

- Vitesse de sédimentation : 23/55

- Bilan de coagulation :Temps céphaline Kaolin
49 "
Te @ 40 "

Temps de Quick : 12 "
Activité prothrombinigue:

100 %

- Glycémie : hyperglycémie discréte 3 6,8 mmol/litre

- Cholastérolémie 6,1 mmol/litre

- Urémie : 8 mmol/litre

- Créatininémie L300 umol/litre

- Uricémie : 375 pumol/litre (sous
ZYLORIC)

- Ionogramme sanguin > normal

- Protides totaux : 79g/litre

AUTRER.EXAMENS.

- Bilan cardio-vasculaire normal.

- Doppler des vaisssaux du cou : pas d’anomalis
heémodynamique sur les axes carotidiens, vertébraux
et sous-—-claviers.

L HEMODILUTTON,

Les séances d’ hémodilution étaient réalisdes les 52, 8¢ at
11® jours aprés la constatation de 1 0VCR. Apreés prelevement de
450 a 500 ml de sang et centrifugation, 200-230 ml de plasma
ont été réinjectés, associés & 250 ml de Plasmagel & chaque
séance.

L.a 48 séance & été faite a un mois de 1° occlusion,
pour abalsser l’hématocrite qui était remontée & 37%.




EVOLUTION 65
ACULITE VISUELLE
AVANT HDN |APRES HDN] A 1 MOIS A3 MOIS A& MOIS A1 AN
0D 0,8 0,8 1,0 1,0 1,0 1,0
HON = Hémodilution normovolémique

FOND D’OEIL

nlexistait plus d hémorragie.

Al mols -
A 3 mols : - Pas d’oedéme papillaire.
- Quelgues hémorragies.
A& mols @ o~
- Veines
A1l oan - Yeines dilatées.
- I
ANGIOGRAPHIE FUORESCEINIQUE
A 3 mois (photos 7 et 8)
A & mois (photos S et 10)

- Persistance de zones de diffusion dans

~ Zones d’ischémie en nasal, gqui ont &té photocoagulées
suite.

par laser

a Argon, p

ar la

tortususes.
- L’cedéme papillaire en nasal a diminué.

Il persistait quelques rares hémorragies.
toujours dilatées avec un aspect cuivré.

Début d'amélioration et diminution des microhémorragies.
- Les veines étalent encore dilatées,

1’aire péripapiilaire

- Persistance de zones de diffusion de la fluorescéine,
dans l'aire péri-maculaire et au niveau de la région papillairs

A un an (photos 11 et 12)
- Persistance d’une maculopathie ocedémateuse modérée.

- Pas d autre zone d’ischémie.

HEMATOCRITE
AVANT HON [APRES HDN (A4 1 MOIS A 3 MOIS A & MOIS A 1 AN
45,2 33,1 33,8 28,8 44,6 45

(exprimé an %)







B...C

A six mois de 1'HD

Photo

10




i
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TRAITEMENTS ASSOCIES DE L'OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

ISKEDYL+ 2 fols 30 gouttes par jour.
TENSIGRADYL 1/2 cp par Jjour

ASPIRINE: 0,50 1/2 op un jour sur deux.
Photocoagulation au laser des zonegs d’ischémie.

CONCLUSION

~

Augmentation de 17acuité visuelle & 10/10, & un mois
et maintenue & un an.

Atteinte de 1°oeil controlatéral sept ans aprés le
premier, gui était au stade de glaucome néovasculaire.

Traitement des facteurs de risque associés, et
traitements hypotonisants du glaucomse.
Sujet de plus de 70 ans, 1 hémodilution & &té

réalisée avec du Plasmagels+ et 1 'hématocrite n’a &té ramende
qu’a 33,1 %.




67

QVCR. DD FORME NON ISCHEMIGUE
B...M.L
BGE - &7 ans
SEXE: Féminin
ANTECERENTS
Géneraux et ophtalmologiques : néant

MEIIES RE.LA. CONSULTATION

Baisse d’acuité visuelle 0.D apparue 10 jours
avant la premiére consultation

BILAN_ INITIAL

ACUITE NYISUL ILE 0D 0,3
0 G 1,0
EAAMEN. A LA LAMPE _A_FENIE : -Segment antérieur normal.
TENSION. QCULALIRE, - 0 D.G = 15 mm Hg
EQONR.RIQEIL
0D Occlusion de la veine centrale de la rétine avec
- Dedéme papillo-rétinien.
- Hemorragies en flamméche au niveau du pdle
postérieur.
o6 POHle postérieur normal.

ANGLOGRAPHIE FLUORESCEINIQUE : (photo. 13 )

0.0 : - Dilatation veineuse modérée.
- Hyperfluorescence maculaire.




B...ML

Avant HD

Photo

13




&8

BIDLDGIE.
- Hématocrite 1 39,4 %
- Plaquettes : 324 ©GCC / mm3
~ Vitesse de sédimentation : 26/58
- Bilan de coagulation : Normal
- Glycémie 5,2 mmol/litre
- Cholestérolémie : 6,1 mmol/litre
- Triglycéridémie 2 1,3 mmol/litre
- Urémie 4,3 mmol/litre
- Créatininémie : 72 umol/litre
- lonogramme sanguin > Na 140 mmol/litre.
K 4,3mmol/litre. Cl1 102 mmol/litre
L HEMORILUTION
1# zéance : 3 semaines aprés 1 affection (prélévement
300 ml et perfusion : 500 de Rhéomacrodexs).
2% séance : 3 jours aprés la précédente (perfusion de

500 mi de dextran sans prélévement).

Par la suite, une séance d’hémodilution par semaine a
E€té reéalisée comme la deuxiéme séance pendant un mcis. Un
prélévement de 350 ml a été fait pendant la troisiame semaine
car 1 hématocrite était a 36,2 %.
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EVOLUTION

ACUITE VISUELLE |

AVANT HDN QE;ES HON D & 1L MOIS A 3 MOIS A 6 MOIS A 1 AN
0D 0,3 0.4 0,4 0,3 0,2 0,1
HDN = Hémodilutioh normovolémique
FOND DOEIL

A 1 mois : - Les hémorragies au pdle postérieur persistaient.

A 3 mols : - Diminution des hémorragies.

A & moiz @ - Apparition d’un ocadéme maculaire cystoide.

A1l an 1 - L’oedéme maculaire persistait avec un

pseudo-trou lamellaire.

HEMATOCRITE

AVANT HDN [APRES HDN[A 1 MOIS A3 MOIS A & MOIS A1l AN

39,4 32,5 31,4 35,3 S4,86 35,2

{exprimé an %)

TRAITEMENTS ASS0CIES DE L OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

VADILEX 20- Z2 cps par jour.
RELVENE 1000+« 2 sachets par Jour.
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GENGLUSTON

Aamelioration non significative de 1’acuité visuelle,
de fagon précoce, mais baisse progressive de ce gain d’acuité,
visuelle avec i apparition de I’oedeme maculaire.
L.>hémodilution na pas emp@ché 1 apparition de ce dernier.
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FORME. ISCHEMIQUE ;. RCCLUSION DE BRANGHE VYEINEUSE RETINIENNE QD

C...J
AGE : 67 ans

SEXE: Féminin

ANTECERENTS

MQILES DE. LA

- Génenalx

* Opéree d’une Tracture du col du fémur un
mois auparavant, a €té mise sous SINTRON-.
1 1/4.cp par jour.

¥ Sous ANAFRANIL. depuis 20 ans.

* Diabétigue non insulino dépendant.

* Hypercholestérolémie.

~ Prhialinologiques

* Astigmatisme inverse 0.D.G, d’une
dioptrie, corrigé.

CONSULTATION

- Bailsse d’acuité visuelle progressive de 1’oeil
droit, apparue la veille de la premiére
consul bation.
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BILAN. INITIAL

BEUITE. . MISUELLE

(mp.]
ingw]
= O
<

EXAMEN. A..LA. LAMPE. A FENTE : Normal.

TENSION. QCULAIRE DD G = 18 mm Hg

EQNR.RIOETL

Q0D : - Occlusion de la branche temporale suparieure
veineuse reétinienne aves
¥ Mémorragies en flamméche le long de la veine
temporale supérieure et quelques hémorragies
interpapillo-maculaires.

ANGLOGRARHIE FLUORESCEINTAUE

0D : - Occlusion de la branche veineuse rétinienne.
Absence de zone d’ischémie.
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BIRLOGIE :
- Hématocrite : 41,9 %
- Plaguesttes : 341 000 / mmS3
~ Vitesse de sédimentation : &/22
- Bilan de coagulation sTemps céphaline activée
38"7

Temps de Quick : 12, 8 "
Taux de prothrombine :;70%
Fibrinogene :2,37 g/litre

- Glycémie : : 7,5 mmol/litre
- Cholestérolémie 2 6,74 mmol/litre
- Triglycéridémie 2,28 mmol/litre

EE IS I

- Uricémie 260 umol/litre

L HEMORILUTION. &

1@ séance réalisée 3 Jjours aprés 1l’accident
vasculaire : prélévement de 450 ml, perfusion de 250 ml de
dextran + 220 ml de son propre plasma centrifuge.

2% séance identique réalisée 2 Jjours aprés la
précédente.

3% séance faite 8 jours aprés la premiére : perfusion
de 250 ml de dextran sans prélévement.

Trois semaines aprés le début de L’ hémodilution,
1’hématocrite était & 37,1%, mais 1’hémodilution n’a pas pu
Btre faite en raison d’un taux d’hémoglobine & 11,5 g/100 ml et
cde 1’3ge.




EVOLUTION 74
ACUITE VISUELLE
AVANT HDN APRES HDN]| A& 1 MOIS A 3 MOIS A 6 MOIS A 1 AN
g b C.,5 i,0 0,4 0,5 0,5 C,5
HDN = Hémodilution normovolémique

FOND D’OEIL

Aprés 1’ hémodilution, les hémorragies ont diminué an nom
A 1 mois
visuelle et au fond d’oeil, elle avait des sighes de

pré-occlusion de la veine centrale de la rétine, & savoi
des veines dilatées, des hémorragies au niveau de la pér
rétinienne et un nodule dysorigue preés de la papille. De

rouvelles séances d’hémodilution ont été faites.
A 3 mois - L&s hemorragies en périphérie persistaient.
A6 mols - Apparition de néo-vaisseaux papillaires.
- La panphotocoagulation a été réalisée.
AL oan - Régression des hémorragies en périphérie.

Les neo-vaisseaux papillaires ont régréssé.

ANGIOGRAPHIE FLUORESCEINIQUE

- La malade présentait 3 nouveau une baisse d°

bre.

acuité

P
iphérie
3

Apres 1’ hémodilution(photos 14 et 15), 0O D présence de signes
de subocclusion de la veine centrale de la rétine droite, avec
cquelques hémorragies le long des gros valsseaux.
Pas de signe de capillaropathie ischémique.
A& mois  (photos 16) -
- Rueldques néo-vaisseaux papillaires.
HEMATOCRITE
AVANT HDN |APRES HDN{A 1 MOIS A 3 MOIS A & MDIS A 1 AN
41,9 32,7 37,1 29,7 40,1 40,8

(exprimé en %)




D...d Aprés HD

Photo 14
0D
Photo 15

0D




D...d

A s8ix mois de 1'HD

Photo 16
oD

ik
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TRAITEMENTS ASSOCIES DE L’OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

SINTRON+ comme traitement post-cpératoire de son col du fémur.

Ce traitement & été arrété un mois aprés 1’hémodilution.

RELVENE 1000- 2 sachets par jour.

ASPEGIC 250- 1

Panphotocoagulation au laser, lors de 1’apparition de néo-vaisseaux

papillaires.

CONCLUSION.

Le gain d’acuité visuelle était précoce, mais la
transformation de 1’occlusion de branche en sub-occlusion de 1a
veine centrale, a fait chuter 1’acuité visuelle & nouveau, pout
se maintenir au niveau de départ, et ce, jusqgu’a un an apreas.

Malgre que la malade f{it sous anti-vitamine K pour
une autre affection, l’occlusion veineuse s’était installée
quand mé&me.

Panphotocoagulation au laser associée A
1 hémodilution.
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FQRME. ISCHEMIQUE : QYCR Q.1

L...M
AGE. @ 50 ans
SEXE: Masculin
ANTREGERENTS
- GenRraux
* Hépatite trente ans auparavant.
- Qrhkalmoliogicues.
* Néant.

MOTIES RE. LA CONSULTATION

- Adressé par son ophtalmologiste pour une
occlusion veineuse de 1’oeil droit, apparue il y
a sept mois.

BLLAN. INITIAL

ACUITE MISUELLE - 0D < 0,1
0G 1,0,
EXAMEN & LA.LAMPE A _FENTE : Normal.
TENSION. . QCULAIRE 0D G = 12 mm Hyg
EONR_RIOEIL.
0D : - Occlusion de la veine centrale de la rétine avec
* Des veines dilatées.
* Un oedéme papillaire important.
* Des hémorragies multiples.
* En périphérie : cicatrices de photocoagulation
de 1l hémirétine inférieure.
0 G : - Normal.

CHAME . YISUEL (planche &)

QD : - Petits scotomes sus et sous maculaires

ANGLOGRARHIE ELUORESCEINIQUE (photos 17..18 et 19)

Multiples hémorragies rétiniennes.
Zones d’occlusion capillaires.
Pilatation et tortuosité veineuse.
Hyperfluorescence papillaire.

I

i
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BIQLOGIE
- Hématocrite > 45,5 %
- Plaquettes : 206 000 / mm3
- Vitesse de sédimentation : 2/4
- Bilan de coagulation :Temps céphaline activée :
3z"7 "
Té : 1706

Temps de Quick » 11"9
Activité prothrombinigue:

84 %
- Glycémie : 4,9 mmel/litre
- Cholestérolémie 6,2 mmol/litre
- Urémie 1 8,3 mmol/litre
- Créatininémie 94 umol/litre
- Bilan hépatigue » hormal
- Ionogramme sanguin > normal
- Protides totaux : édg/litre

ALUTIRES EXAMENS

~Scanner céreébral: normal.
-Examen cardio-vasculaire et échocardiogramme:normaux
-Latex-Waaler Rose:négatif. Sérodiagnostic de Wright:
négatif. Test de Coombs: négatif. BW: négatif.

ASLO: 100 U TI.

~Groupage HLA: HLABs sans manifestation clinigque de
la maladie de Behcet.

LHEMORILUTION

Seulement 2 séances d ' hémodilution ont é&té réalisdes
7 mois aprés 1 affection.

EYOLUTION

Juste apres 1’hémodilution, le malade a changé de
région et, de ce fait, le suivi n’a pas pu &tre réalisé var
nous .

L’acuité visuelle etait restée inférieure & 0,1 apres
1’ hémodilution.

La photocoagulation pan-rétinienne a été complétée
sur l1’hémi-rétine supérieure, étant donné 1’extension des
territoires ischémiés et 1l’apparition de néo-valsseaux
retiniens & 1'angiographie.

CONGLUSTION

L’ hémodilution a été réalisée tardivemant, 7 mols aprés,
et le protocole d’hémodilution n’a pas pu Btre réalisé
correctement.

Aculté visuelle stable.

Panphotocoagulation au laser associée & 1’hémodilution.
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GOSN

EORME..ISCHEMIQUE. - . Q¥CR..0O._ G

P...D
BGE : 62 ans

SEXE: Féminin

ANTECERENTS

- Genaraux

nsthme.

Extrasystoles traitées par RYTHMODAN «.
Dyslipidémie.

Polype rectal opéraé.

- Qphialnelegigues @ Néant

MOTIES. . RE LA CONSULTATION

- Baisse d’acuité visuelle 06 apparue dix jours
auparavant.
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BLLAN. .INITIAL

ACWITE. MIBUELLE D : 1,0.
G

0
O : Compte les doigts & 2 métres.

EXAMEN. A A LAMPE A _FENTE : Normal,

TENSION. QCULAIRE OD G = 16 mm Hg

EQNR._RIOETLL.
D : ~ Normal.

OG : - Qcclusion de la veine centrale de la rétine avec
¥ Placards hémorragigues du p8le postérieur.
¥ Oedéme papillo-rétinien.

* Veines dilatées.
* Artéres gréles.

ANGLOGRAPHIE. ELUORESCEINTQUE -

O G : - Dilatation veineuse modérée.
- Hémorragies diffuses du pdle postérisur.
- Pas de territoire d’exclusion notable.

BIQLDGIE :
- Hématocrite T 43,6 %
- Plaguettes : 287 000 / mm3
-~ Vitesse de sédimentation : 27/45
- Bilan de coagulation : normal
- Glycémie : 5,2mmol/litre
- Hypercholestérolémie 1 9,05 mmol/litre
- Triglvceridémie : 1,2 mmol/litre
- Urémie : 7,2 mmol/litre
- Créatininémie : 85 umol/litre
- Uricémie 1 290 umol/litre
- Ionogramme sanguin : Na 145 mmol/litre,
K 4,4 mmol/litre, Cl1 101 mmol/litre
- Fibrinogéne : 3,50 g/litre
L HEMORILUTION :

1& séance Taite le jour méme de la consultation (10
Jours aprés 1’occlusion veineuse) prélevement 450 ml +
perfusion 500 ml de dextran.

28 séance identigue 48 heures apreés.

3% seance réalisée 9 jours apres la 1¢ : perfusion de
250 ml de dextran sans prélévement.

Par la suite, la patiente a bs&néficié d’une séance
par semaine (soit perfusion seule soit prélévement + cerfusion)
pendant trois mois.
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EXQLUTION

BCEUITE YISUELLE

L’acuité visuelle n’a pas bougé aprés 1 hémodilution
et est restée réduite & compter les doigts a deux métres
pendant toute la durés du suivi ophtalmologique d’un an.

EQNR.RZOETL

Apres 1 hémodilution, il vy avait un peu moins
d’hémorragie, mais les veines sont restées dilatées.

A six mois, apparition de néo-vaisseaux papillaires.

A un an, les neo-vaisseaux se développaient dans la
région interpapillo~maculaire.

BNGIOGRARPHIE ELUORESCEINIQUE (photo 20)

A & mols, apparition de néo-vaisseaux papiliaires et
d’une zone d’ischémie dans la partie supérieure; zone qui a &té
photocoagulés au lasear.

HEMATOCRITE

AVANT HDN [APRES HDN| A 1 MOIS A 3 MOIS A & MOIS A 1 AN

36,6 23,4 35,9 36,3 35,8 36,9

(exprimé en %)

TRATITEMENTS ASSOCIES DE L’OCCLUSION VEINEFUSE RETINIENNE.

Photocoagulation au laser des zones ischémiques périphériques.

CONCLUSTION,

Occlusion wveineuse centrale de type i1schémique
forme trés hémorragigue.

Pas d’amé€lioration d’acuité visuelle, malgre la
prolongation de 1’hémodilution.

Traitement des facteurs de risque associés et
traitement au laser des zones ischeémiques.




P...D

A un an de 1'HBb

Photo 20
CG
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PRETHROMBOSE RE _BRANCHE YEINEUSE 0D ET. QVCR. QG i FORME NON

Tuuwod
AGE : 40 ans

SEXE: Masculin

ANTECERENTS,

ARCHEMIQUE

~ GEn&raux

* Syndrome de Raynaud.
* Rupture ligamentaire du genou gauche.

- Qehtalmologigues

* Traumatisme de 1°0G, par ballon de
football, 7 ans auparavant.

¥ 8Bub-occlusion de la veine temporale
inferieure de 1’oeil droit, il y a cing
ans,sans reatentissement sur 1’acuité
visuelle. Des perfusions de RHEOMACRODEX
ont été réalisées pendant 15 jours. Il n’y
a pas eu de modification de 1’ aspect du
fond d’oeil.

MOTIES RE. LA CONSULTATION

Examineg en urgence pour une sensation d’éclairs dans
1’oeil gauche, puis de vision floue et d’impression
d’amputation latérale du champ visuel gauche.




ACUITE NMISVELLE -

BLLAN. INITIAL 82

00
W)
[
@)
n

RXAMEN. A L& LaMPE ALEENTE @ Normal.

TENSION.QCULAIRE - 0D = 18 mm Hg
0G = 15 mm Hg
EONR..DIQEIL 0D
- Velne temporale inférieure dilatée.
0 G

GHAMA. VISUEL

- Discret flou papillaire en nasal.

- Dedeme du pdle postérieur.

= Nodule choroidien blanch3tre avec pigments
prés de la veine temporale supérisure.

- Des hémorragies punctiformes en temporal
inférieur.

- Cicatrice de choroidite ancienne sur le trajet
des vaisseaux temporaux supérieurs.

{planche 7 et 8 )

D : Normal.

0OG : Scotomes inférieur et nasal inférieur.
ANGIQGRAPHIE FLUORESCEINIQUE = (photos 21, 22 et 23 )
0D : -~ Aspect de préthrombose veinsuse

rétinienne avec la veine temporale inférieure
turgescente. Pas d’autre anomalie.

0O G :- Occlusion veineuse centrale de la rétine
avec
X des veines trés dilatées surtout la
temporale inférieure.
* des hémorragies le long des gros
vaisseaux.
- Macula normale.
- Cicatrice dg choroidite ancienns sur le
trajet de la veine temporale supérieure.
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BIQLAGLE 83

- Hématocrite : 40,4 %

- Plaquettes 1 232 000 / mmS3
- Vitesse de sédimentation : 4/10

- Bilan de coagulation : Normal

- Glycémie 4,9 mmol/litre
- Cholestérolémie : 4,3 mmol/litre
- Triglycéridémie > 0,6 mmol/litre
- Urémnie s 6 mmol/litre

- Créatininémie : 105 umol/litre
- Uricémie : 262 umol/litre
- Tonogramme sanguiln : normal

- Protides totaux : 78 g/litre

AUTRES . _EXAMENS

- Scanner cérébral normal.
- Angiographle numérisée cérébrale et vertébrale
¥ Pas d’anomalie particuliére.
¥ Pas d’effet de masse ni de signe de fistule
artério-veineuse.
¥ noter : oune agénésie des sinus veineux
latéral droit.
= Echocardiogramme et aexamen Doppler des vaisseaux du
CoU D normaux.
- ASLO : 200 UI.
- Sérodiagnostic de Wright : négatif: Coombs
negatif; B-W : négatif; Adénovirus : négatif; Leptospirose
négatif; Chlamydiae : négatif; Rickettsiose : négatif;
Toxoplasmose : toxo ancienne.
- Une ponction lombaire a ramené du L.C.R. clair
avec: un taux de glucose a 3,5 mmol/litre, chlore & 126
mmol/litre, protéines & 0,36 g/litre sans anomalie a
17électrophoréeése; bactériologie : négative; cytologie normale a
un leucocyte/mm3, absence d’hématie et absence d’élément
atypigue.
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- Groupage HLA : pas de spécificité pouvant orienter
vers une étiologie : groupe HLA A2 Biz Bis.
- Pour explorer le Syndrome de Raynaud, les axamens
suivants ont été réalisés
* Caplllaroscopie qui & montré des anses
capillaires nombreuses, treés bien orientées,
souvent tortueuses avec quelques dystrophies
velnaeuses type V VI. Il n’existait pas de
microangiopathie organique.
* Le taux d’immunoglobulines sérigques : normal.
IgG 12800 mg/litre ( N : 8000 - 18000)
IgA 2250 mg/litre (N : 900 - 4500 )
TgM 482 mg/litre ( N : 600 - 3000 )
¥ Le taux de C Réactive protéine normal
<0,008 g/litre
C3e 522 mg/litre ( N : 550 - 1200 )
. Cq 175 mg/litre ( N : 150 - 500 )
Enzyme de conversion de 1’angiotensine
42 UL/litre ( N : 16 - 52 )
Latex 1,4 ug/ml (N :0-5)
¥ L’absence de Cryoglobulinémie, d’anticorps
anti-noyau, anti-centromére, anti-SM,
anti-8$8A, anti-SSB, anti-DNA natif et
dénaturé.

L HEMORILUTION

1= s&ance realisée 5 Jjours apreés l’occiusion
velneuse; prélévement de 470 ml et perfusion de 500 ml de
dextran.

2% séance identique le lendemain.

3% géance six jours aprés la 1® : m@me technique.




EVOLUTION 85
ACUITE VISUELLE
AVANT HDN [APRES HDN| A& 1 MODIS A 3 MOIS A & MOIS A 1 AN
0O D 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
0 G 0,05 0,8 1,0 1,0 1,0 1,0
HDN = Hémodilution normovolémique

FOND D’OETIL

0D La dilataticn deg la veine temporale inférieure avait
toujours persisté.
0G Apreés 1 hémodilution,
toujours dilatée,
partie nasale inférieure et 1’oedéme du pdle postérieur
diminuait.
On notait 1’existence d’engainement vasculaire.
- A un mois
- A uUn an apres 1’ hémodilution,
cersistalt modérément.

la dilatation veineuss

CHAMP VISUEL : aprés hémodilution { planches 9 et 10 )
O D : Normal.
0 G : Disparition du scotome inférieur et diminution
du scotome nasal inférieur.

HEMATOCRITE

la velne temporale inférieure était
l’ocedéme papillaire ne persistait que dans la

les hémorragies du pOle postérieur ont disparu.

AVANT HDN [ARPRES HDN|Aa L MOIS A 3 MOIS A& MOIS

40,4 32,2 34,8 38,7 39,7

(exprimé en %)

TRAITEMENTS ASSOCIES DE L OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

ASPEGIC 250« : 1 sachet un jour sur deux.
- Un traitement par TIMOPTOLs et DIAMOX+ a &té instaure,

car la tension oculaire de l’oeil droit était montée & la limite

supérieure.
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GONCLUDION

Bonne remontée d’acuité wvisuells précocement et
maintien de 1l 'acuité visuelle & 10/1C un an aprés.

L hémodilution a empé@ché la préthrombose & droite, de
passer au stade d’occlusion.
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EQRME NON. ISCHEMIQUE. .. QYCR.Q.G

V..M
AGE : &4 ans

SEXE: Masculiln

ANTECERENTS. -

- Généraux : neant

~ Ophtalmologigues : néant

MRLLES..RE.LA.CONSULTATION :

Baisse d’acuité visuelle 0.G apparue 10 jours
auparavant.

BILAN. INITIAL

ACHITE. . MISUELLE 0D 1,0
QG C,2
EXAMEN. A . LA_LAMPE A FENTE : -Normal.
LTENSION..QCULAIRE - 0 D.68 : - Normala
EQNR_DR’QEILL. :
D - Normal
006G : - Occlusion de la veine centrale de la rétine, avec

¥ Dedéme papillaire.
¥ Nombreuses hémorraglies du pble postérieur.
* Veines dilatées et tortueuses.

ANGIOGRARHIE. LLUQRESCEINIQUE (photo 24 )

- Hémorragies diffuses du pdle postérieur.
- Veines boudinées.
- Diffusion péripapillaire du golorant.
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BIRLOGIE ;.
- Hématocrite D 42,4 %
- Plagueties 2 272 000 / mm3
- Vitesse de sédimentation : &6/13
- Bilan de coagulation : Normal
~ Glycémie 3 6,9 mmol/litre
- Cholestérolémie : 6,2 mmol/litre
- Triglycéridémie 1,1 mmol/litre
- Urémie : 5,5 mmol/litre

- Creéatininémie 96 umol/litre
- Uricémie 180 umol/litre
= Jonogramme sanguin Normal

- Fibrinogéne s 1,78 g/litre.

LY IR

LIHEMORILUTION

1% séance faite 15 jours aprés l’occlusion veineuse
prélevement de 200 ml sans perfusion.

Une séance identique faite les trois jours suivants.

Puis prélévement de 250 ml + perfusion de 250 ml de
dextran a raison de 3 séances par semaine pendant 3 semaines.

Par la suite, une séance par semaine ( prélévement +
perfusion) pendant deux mois et demi.




EVOLUTION 89

ACUITE VISUELLE

AVANT HDONIAPRES HDN| A 1 MOIS A 3 MOIS A6 MOIS A 1 AN
0 G 0,2 0,4 0,5 0,7 0,7 0,7
HDN = Hémodilution normovolémigue

FOND D’OEIL

0 G : Juste apres guelques séances d’hémodilution, 1’cedéme
papillaire avait régressé, mais un mois plus tard, il v a eu
une aggravation, qui a persisté jusqu’a trois mois

aprés le début de 1’hémodilution. Par la suite, cet

oedéme papillaire a diminué progressivement, pour disparaltre
completement, six mois aprés le début de 1’hémodilution.

.es hémorragies du pdle postérieur ont diminué
progressivement et elles n’existaient plus six mois plus tard.
La dilatation veineuse a régressé, mais n’a Jamails

disparu.

ANGIOGRAPHIE FLUORESCEINIQUE ( photo 25)

Diminution des hémorragies du pdle postérieur.
RPersistance de la dilatation veineuse et de
1’ oedéme papillaire.

HEMATOCRITE

AVANT HDN IAPRES HDN|A 1 MOIS A 3 MOIS A& MOIS A 1 AN

42,4 34,8 32,6 34,6 41,6 42,2

(exprimé en %)

TRATITEMENTS ASSOCIES DE L OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

TANAKAN+ puls rempiacé par VASTAREL 20« .
TICLID- .
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Photo 2%
Avant HD

Photo 25
Apres HD
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GONCLUSION

Ameélioration significative de 1’acuité wvisuelle,
juste aprés guatre séances d hémodilution. Augmentation plus
franche de 1’acuité visuelle & trois mois, pour se maintenir
Jusgqu’a un an de recul.

Etant donné la persistance de 1’oedéme papillaire,
les séances d’hémodilution ont &té prolongées Jjusqu’a trois
mois et demi, avec une seéance tous les jours pendant les
quatres premiers jours; puls trois séances par semaine pendant
le premier mois; puls une séance par semaine par la suite.
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CAS. N-.9

OYCR QR+ EQRME _NON_JTSCHEMIQUE

D...JP
AGE : 43 ans

SEXE: Masculin

ANTECERENTS.

- Genaraux

* Insuffisance rénale modérée chronigue,
non évolutive ( malformation congénitale

des reins ).
* HTA secondaire traitée par SECTRAL+ et

NEPRESSOL .

* Hyperuricémie traitée par ZYLORIC..,
- Qphtalmologlaues

*¥ Myopie forte ( -13 dioptries).

MOTIES. RE LA _GONSULTAT.ION

- VYision trouble & droite. Daé&lai avant la
premiére consultation : un mois.
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Blian INTTIAL

ACULIE MISUELLE 0D : 0,3 avec (25°-2)-13
0 G 1,0 avec (160°-2)-12,25
EXAMEN.. & LA LAMEE. A EENTE » Normal.
TENSION. QCULAIRE - O DG : Normale
EQND DR QEIL. : ~ Occlusion de la veine centrale de la rétine O D
avec

* Oedéme papilllaire discret.
¥ Hémorragles péripapillaires et en
périphérie.

ANGIOGRARHIE ELUORESCEINIQUE (photos 26 )

Confirmalt la forme hémorragique de 1l’occlusion
veineuse rétinienne sans capillaropathie ischémique.




D...dP Avant HD

Pnoto 26
Avant HD




BIOLOGLE. 33

~ Hématocrite 1 41,7 %
-~ Plaguettes 224 000 / mmS
- Vitesse de sédimentation : 3/8
- Bilan de coagulation Temps céphaline activée:
28,4 "
INR : 0,94
Taux d’antithrombine III
l1l16%
- Glycéamie 5,4 mmol/litre
~ Cholestérolémie : 6,4 mmol/litre
- Hypertriglycéridaémie : 3,1 mmol/litra

(N 0,6-1,8)
- Electrophorese des lipoprotéinaes
anomalie de type IV

- Urémie : 16,2 mmol/litre
(N 2,5~10)

~ Créatininamie : 250 umol/litre
(N 45-1&0)

- Uricémie : 390 umol/litre

- Bilan hépatique : normal

AUTRES. . EXAMENSG -

- Echographie rénale : deux reins atrophiques.

- Consultation spécialisée en néphrologie :
* Insuffisance rénale contrdlée et non évolutive.
* Pas de contre-indication & 1’ hémodilution.
Conseil d’utilisation du RINGER+ au lieu du
RHEOMACRODEX = .

e HEMODRILUTION

le séance faite six semaines aprés 1’accident

vasculaire : prélévement 500 ml et ré-injection 250 ml plasma
centrifugé du patient + 250 ml RINGER-..

2% séance faite le lendemain : prélévement 550 ml et
ré-injection 280 ml plasma + 250 ml Albumine 3 4%.

3% séance réalisée 3 jours aprés la 1® : prélévement
530 ml + ré-injection 250 ml plasma + 250 ml RINGERSs.

4% séance réalisée 14 jours apras la 1@ prélévement
500 ml + ré-injection 250 ml plasma + 250 ml RINGERe

58 séance, identique & 1la précédente, faite une
semalne aprés la précédente.

Aprés centrifugation, on avait noté un plasma

lactescent qui était di & ses troubles lipidiques.




EVOLUTION 24

ACUITE VISUELLE

AVANT HDN 1APRES HDN| A 1 MOIS A3 MOIS A & MOIS AL AN
0D 0,3 C,3 0,3 0,6 0,6 0,6
HDN = Hémodilution normovolémique

FOND D’OEIL

Les hémorragies péripapillaires ont persisté jusqu’a & mois
apreés le début de 1 hémodilution.

ANGIOGRAPHIE FLUORESCEINIQUE ( photo 27, 28 et 29)

- A un mois, les hémorragies en périphérie ont diminué en nombre.
=~ Disparition des hémorragies sur les clichés, un an aprés

le début de 1 hémodilution.
- Il n’y a jamais eu de signe de capillaropathie ischémigue.

HEMATOCRITE

AVANT HDN |APRES HDN|[A 1 MOIS A 3 MOIS A 6 MDIS A 1 AN

41,7 32,9 33,7 41,1 40,8 41,8

(exprimé en %)

TRATITEMENTS ASSOCIES DE L’OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

- FPERSANTINE
= ASPIRINE-

GANCLUSTON

Amélioration significative de 1’acuité visuslle A
trols mois.

L hémodilution était réalisée avec du RINGER+, au
lieu de dextran, étant donné l’insuffisance rénale.

Une Hypertriglycéridémie a été découverte lors des
séances d hémodilution.




D...JP

Photo 27
A 1 mois de 1'HD

Photo 28 Photo 29

A 3 mois de 1'HD A 1 an de 1'HD
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GRS N O

EORME.. LSCHEMIQUE s DNV C R __0O.G

D...C
BGE : 68 ans

SEXE: Masculin

ANTECERENTS

- Généraux

* Polypes du rectum opérés il v a8 30 ans.

¥ Hernie discale droite La-Ls opérée il v a
10 ans.

* Pacemaker posé il yv a 10 ans.

¥ Hypercholestérolémie traitée par
LIPANTHYL =«

*¥ Diabete non insulino dépendant stabilisé
par DIAMICRON « depuls un an.

- Dehialiolocicues

Neant.

MOTLES. RE. LA CONSULTATION

- Impression de voile devant 1 oeil gauche,
augmentant progressivement depuis 15 jours.




BLLAN. INITIAL 96

ALULTE MISUELLE Cb : 1,0

0 G : Compte les doigts & 5 m.

EXAMEN. A.LA. LAMPE _A.EENTE : Opacités corticales du cristallin
aux deux veux.

TENRION. . QCULAIRE : 0D = 14 mm Hg

O G = 12 mm Mg

EONR..RIQEIL.
0D : - Artéres cuivrées.
06 : - Occlusion veineuse centrale retinienne, avec

* Oedéme papillo-rétinien.

* Hémorragies en flamméche Jjusqu’a 1la MoOyYenne
pariphérie.

* Nodules dysoriques sus 2t sous papillaires.
* Dilatation veineuse modérée.

GHAME YISUEL. (. planghe. 11.) -

0 G : - Augmentation de la tache aveugle.
~ Scotomes temporal et nasal supérisur.

ANGIOGRAPHIE FLUORESCEINIQUE (photos 30 a)

0 G : - Hémorragies +++ du pdle postérieur.
- Veines dilatées.
- Hyperftluorescence papillaire.
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Avant HD

Photo 30 a




RIQLOGLE.....

élecctrophoreése des protides

Hématocrite

Placuettes

Vitesse de sédimentation
Bilan de coagulation

Glvecémie
Cholestérolémis
Triglycéridémie
Urémie
Créatininémie
Uricémie
Ionogramme sanguin

Protides totaux

AUTRES EXAMENS

Scanner cérébral
Groupage HLA :
B.W négatif;

40,1 %
283 000 / mm3
4/12
:Temps céphaline activée
Rapport M/T 1,09
INR = 1,02
Temps de Quick 11, 4
197

Taux de prothrombine

: 4,9 mmol/litre

: 4,2 mmol/litre

: 0,8 mmol/litra

1 9,4 mmol/litre

: 133 pmol/litre
380 umol/litre

» Na L42 mmol/litre
K : 4,3 mmol/litre
Cl : 106 mmol/litre

2 64 g/flitre avec

normale

normal .
absence de spécificité HLA.
L.atex Waaler-Rose

négatif;

cryoglobuline dans le sang négative.

Examan Doppler des vailsseaux du cou :
* Flagques athéromateuses sur les carotides
primitives, sans signe de sténose hémodynamigue et

velneuse

o’ occlusion,

artéres sous-claviéres.

* Les arteres vertébrales étaient perméables.
Echotomographie des carotides cervicales:

* Remaniements athéromateux importants, bilatéraux,

avec des plagues étendues,

trés saillantes,

27

130,5"

%

recherche de

sUr les trajets carotidierns et sur les

dans la

lumiére, surtout sur les deux carotides primitives;
et de taille paraissant moins importante 3 1l’origine
des deux carotides internes,

- Artériographie des troncs supra-aortiques
* Carotide gauche : plaque athéromateuse postérieure
a la partie initiale de la carotide interne.

*® Carotide droite

moing sténosantae que du cdté opposé.
* Discrete sténose ostiale de l’artére vertébrale

droite.

petite plaque au mé@me endroit,

* Permeabilité des deux siphons carotidiens et des

deux veriébraux.

L HEMODRILUTION

1® séance réalisée sept jours apres 1l’occlusion

2% séance identigue faite le lendemain.

prélevement 500 ml =t perfusion de 500 ml dextran.




EVOLUTION 28
Ce cas a été vu récemment et, pour cette raison, le suivi n’a été
possible que jusqu’a treis mois aprés 1’ hémodilution.
Apres les explorations des vaisssaux du cou, une endartériectomie
de la carotide gauche a été réalisée dans le service de chirurgie
thoraco-vasculaire.

ACUITE VISUELLE

AVANT HDN APRES HDN| A 1 MOIS A 3 MOIS

compte les 0,2 0,3 0,3

doigts &4 5 m

HDN Hémodilution normovolémique

TENSION OCULAIRE :

Une hypertonie & 28 mmHg est apparus deux mois aprés le début
de 1’ hémodilution et un traitement par TIMOPTOL +« et DIAMOX o
a été instauré.

FOND D GEIL

Persistance des hémorragies et de 1l’oedéme rétinien.

CHAMP VISUEL : {planche 11 bis)

- aténuation des scotomes.
- tache aveugle toujours agrandie.

A trois moils

ANGIOGRAPHIE FLUORESCEINIQUE {(photos 30 b et 30 c¢)

- persistance des hémorragies du pble postérieur
et de 1 hyperfluorescence papillaire.
- apparition de zones de non perfusicn en

A trois moils

périphérie.
HEMATOCRITE -
AVANT HDN |APRES HDN|Aa 1 MQIS A3 MOIS
40,1 z2.,5 36,5 32,8

(exprimé

en %)
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Planche 11 bis




D...C Apres HD

Photo 30 b

Photo 30 c
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TRAITEMENTS ASSOCIES DE L’OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE.

- ASPEGIC 250+: 1 sachet par jour.

= PERSANTINE 75+«: 1 cp trols fois par jour.
- DOXIUMe«: 2 gel matin et soir.

- TORENTAL 400« : 2 cp par jour.

- Panphotocoagulation au laser.

CONGLUSION

Amélioration significative de 1’acuits visuelle, qui
se maintenait Jjusqu’ad trois mois de recul.

Un traitement des facteurs de risque, un traitement
étiologique (endartériectomie) et un traitement du glaucome
étaient associés & 1’hémodilution.

Une Kkératoconjonctivite bilatérale a été contractée,
pendant 1 hospitalisation. les nodules sous-épithéliaux
cornéens, d’apparition secondaire, sont en partie responsables,
de la faible augmentation de 1’acuité visuelle.

Une panphotocoagulation au laser a é&té fTaite assez
rapldement..
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EQRME _NON _ISCHEMIQUE.. i Q. M C R QD

P.o..oL

AGE : &3 ans

SEXE: Masculin

BNTECERENTS
- EEnéraux

¥ Hypercholestérolémie traitée par
LIPANTHYL +

- Qphtainolegigues
¥ 0 G perdu, il v a 25 ans, par accident

vasculaire ( séquelles d’une oceclusion de
la veine centrale de la rétine).

MOLIES PE LA _CONSULTATLION

- Flou visuel 0 D apparu 2 jours avant la
premiére consultation.
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ACUITE VISUELLE : 0D : Compte les doigts & 1,5 m.

0 G : Perception lumineuse,

FXAMEN..A_ LA LAMPE. A.EENTE 0 D G : Segments antérieurs normaux.

TENSION. QCULAIRE - 0D = 14 mm Hg

0 G = 18 mm Hg

0D G : - sous TIMORTOL 0,25+« matin et scir.
EQND _D’QETL.
oD 1 -~ Veines dilatées et tortususes.

- Quelgues hémorragies punctiformes disséminées au
pble postérieur et en périphérie.

0 G » - Dégénérescence maculaire.
CHAMP VISUEL - C.planche. 12 )
oD : = Réduction périphérigue importante.

ANGIQGRARPHIE FLUORESCEINIQUE (photos 3l.et 32 )

oD : ~ Temps bras-rétine > 20
- Hémorragies diffuses.
- Dilatation veineuse modérée.
- Pas de zone d’ischémie.

0 G : - Degénérescence maculaire atrophique.
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- Hématocrite 44 %

- Plaguettes 1 291000 / mm3

- Vitesse de sédimentation : 4/15

- Bilan de coagulation : Normal

- Glycémie : : 4,1 mmol/litre
- Cholestérolémie : 7,3 mmol/litre
- Triglycéridémie : 1,2 mmol/litre
- Urémie : 11,2 mmol/litre
- Créatininémie : 122 umol/litre
-~ Uricémie 1 240 pmol/litre
- Ionogramme sanguin : normal

BUIRES. EXAMENS

~ Examen Doppler des vaisseaux du cou : Normal.

LlHEMORILUTION

12 séance réalisée 4 jours aprés 1’affection
prélévement 500 ml et perfusion de 500 ml dextran.

2% séance identique 3 jours aprés la 1&.

Z& séance faite 10 jours aprés la 12 orélavement
25C ml =t perfusion de 250 ml dextran.

4% séance faite une semaine aprés la précédente

identique & la précédente.
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ACUITE VISUELLE

AVANT HDN APRES HDN| A 1 MOIS A 3 MOILS A 6 MOIS Aol AN

compte les 0,3 0,6 0,6 0,6 0,6
doigts & 1,5 m

HDN = Hémodilution normovolémique

FOND D’OEIL

1 mois aprés 1’hémodilution, les veines étaient moins dilatées
et les hémorragies moins nombreuses.

A 3 mois : - Les hémorragies du pdle postérieur avaient disparu
et 1l n'existait plus que des hémorragies, parsemant toute la
périphérie, a partir des ares vasculaires du pdle postérieur.

- Il existait une légére paleur papillaire et la
macula était normale.

A & mois : Il persistalt encore guelques points hémorraglques
en extréme périphérie, au dela de 1’équateur.

A 1L an ! Normalisation du fond d'oeil.

CHAMP VISUEL

Normal, 3 mois aprés 1 hémodilution.

ANGIOGRAPHIE FLUORESCEINIQUE : ( photo 33 )

A & mois : - Bonne perfusion chorio-rétinienne.
- Absence de retard circulatoire.
- Pas de zone d’ischémie, ni de néo-vaisseay.
- Pas d’oedéme.

HEMATOCRITE

AVANT HDN |[APRES HDN |A 1 MOIS A 3 MOIS A & MOIS A1 AN

44 35,8 37,3 38,8 42,6 43,7

(exprimé en %)
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Photo 31 0D Avant HD Photo 32 0G AvantHD

Photo 33
0ob
A b mois de 1'HD
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TRAITEMENT.. ASSOCIE A LZQVCR ;.

- PERSANTINE+« un cp, deux folis par jour.
- SERMION. une gélule, trois fois par jour.
- ISKEDIL 50 matin et soir.

Il est & noter gque ces trois médicaments étaient pris
bien avant la survenue de 1°0VCR de 17’veil droit.

CONCLUSION

Amélioration significative de 17acuité
précocement.

Atteinte controlatérale, 25 ans aprés le premier oeil.
Traitement des facteurs de risque.

visuelle
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Sur les 13 yeux, nous avons obtenu 8 améliorations de
17acuité visuelle, 4 cas avec acuité visuelle stable st 1 cas
avec acuité visuelle diminuée un an aprés le début de
1’hémodilution.

A) En fonction de 1’ceil atteint -

8 yeux droits et 35 yeux gauches atteints (2 cas
bilatéraux).

B) En fonction de la forme topogtraphique :

- Un oeil atteint de préthrombose de la veine temporale
inférieure de la rétine (cas bilatéral avec atteinte
d’occlusion veineuse centrale de la rétine
controlatérale).

- 11 yeux atteints d’occlusion de la veine centrale de la
rétine {(OVCR).

- 1 oeil atteint d’occlusion de bramche veineuse
(concernant la veine temporale supérisure).

C) Selon le sexe :
*¥ 8 hommes et 3 femmes.
P) Selon l’age :

sujets de < 50 ans.
sujet de 50 a 59 ans.
sujets de 60 & 69 ans.
sujet de > 70 ans.
ge moyen : 59,73 ans avec minimum de 40 ans et maximum de
71l ans.
Prédominance du groupe &0-69 ans.

DX X % ¥
e N

E) En fonction de la forme anatomo-clinique :

* 8 formes non-ischémigues (dont les deux cas bilatéraux):
- 1 prethrombose de branche veineuse (Lemporale
inférieure).
7 OVCR.,
* 5 formes ischémiques
. 4 OVCR.
. 1 occlusion de branche veinsuse.
Les cas bilatéraux ont toujours présenté la méme forme
anatomo=-clinique aux deux veux.
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F) Selon le délai de consultation :

- Délali de consultation < 15 jours : 9 yeux dont 5 avec
amélioration de 1l’acuité wvisuelle, 3 avec acuité visuelle
stable, et 1 avec acuité visuelle diminuge.

- Délai de consultation > 15 jours : 4 yeux dont 3 avec
amélioration de l’acuité visuelle et 1 avec acuité visuells
stable.

- L’ hémodilution normovolémique doit étre réalisée quelque
solt 1’ancienneté de 1’occlusion.

G) Selon les facteurs de risque :

- Hypertension artérielle : 2 sujets (18,2 %).

- Hypercholestérolémie : 4 sujets (36,4 %).

- Diabete : 3 sujets (27,3 %).

- Hyperuricémie 2 sujets (18,2 %)

- Hypertriglycéridémie : 1 sujet (9,1 %).

- Antécédent d’OVCR controlatérale : 2 sujets (18,2 %).
- Glaucome chronique : 2 sujets (18,2 %).

- Polyglobulie : 1 sujet (9,1 %).

( % ) : pourcentage par rapport & la population étudiée.

Certains sujets ayant plusieurs facteurs de risque
associés, la répartition était la suivante

- O facteur de risgue 3 sujets.
- 1 facteur de risgue 3 sujets.
- 2 facteurs de risgue 2 suijets.
- 3 facteurs de risque 2 sujets.
- 4 facteurs de risque 1 sujet.

AU moins un facteur de risque était présent chez 8 des 11
sujets, d’ol 1 importance du traitement de tout Facteur de
risgue.
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H) Evolution de 1’acuité visuelle :

L’amélioration de l’acuité visuelle était considérée comme
significative si elle &tait ¢’au moins de 0,2.

1) Analyse globale :

Acuité visuelle moyenne

Avant HD Apres HD Al moig A 3 mold & &6 moid A 1 an

0,29 0,45 0,58 0,63 G,65 0,62

Le gain d’acuité visuelle &tait relativement précoce et
devenait significatif & un mois de 1’hémodilution. Ce gain se
maintenait un an aprés.

Il n’y avait plus d’amélioration de 1’acuité visuelle &
partir d’un mois aprés 1’hémodilution.

Le gain d’acuité visuelle moyenne au bout d’un an, par
rapport a l’acuité visuelle initiale, était de 0,33.

1,0¢
0,9+
0,8+

0,7+

0,6t /‘—’—”\-f

O | ] ! | | |
| ] [ i, [ 1
Avant HD Aprés HD 1 mois 3 mois & mois 1 an

Evolution de 1 acuité visuelle moyenne globalement.
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2) Selon la forme anatomo-clinique.

al) Forme ischémioue.
Cette forme concernait 5 veux.

Acuité visuelle moyenne

L’amélioration de 1’acuité visuelle était progressive pour
atteindre, au bout d’un an, un gain de 0,23 par rapport i
1’acuité visuelle initiale.

Le gain d’acuité visuelle était significatif, tardivement,
a4 6 mois de 1°’hémodilution.

1,04

0,9+
0,8+
0,7+

0,6

O | ] ) { H
i | I I, [ ]
Avant HD Apres HD 1 mois 32 mois & mois 1 an

Forme ischémique : évolution de 1’acuité visuelle.
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&) Forme non ischémique.

Cette forme concernait 8 vyeux.

Aculté visuelle moyvenne

Avant HD Aprés HD A 1l moig A 3 moligd A & moid A 1 an

0,28 0,48 0,865 0,71 Q0,70 Q0,66

Le gain d’acuité visuelle & 1 an était de 0,38 par rapport
3 1l’acuité visuelle initiale.

L’amélioration de 1’acuité visuelle était significative
dés les premiéres séances d’hémodilution et continuait 3
progresser jusgqu’i 3 molis apreés.
par la suite, l’acuité visuelle moyenne a chuté légérement.

1,04

Q, P

O J i | 1 | i
I | i I, I I
Avant HD Aprés HD 1 mois 3 moils & MoLs 1 an

Forme non-ischémique : évolution de 1l’acuité visuelle.
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I Evolution ophtalmologique et angiographique :

1 Nodules dvsorigues

Ces nodules étaient présents dans guatres cas seulement.
Leur disparition étaient précoce et ils n’avaient Jjamais
persisté au delad d’un mois. C’était un des éléments du fond
d’oeil qui disparaissait le premier. Ceci pourrait expliquer
que ces nodules n’avaient pas été notés dans les cas vus
tardivemant.

2 Les hémorragies rétiniennss -

lLes hémorragies étaient souvent plus abondantes dans les
formes ischémigues que dans les formes non-ischémiques.

Ces hémorragies diminuaient rapidement un mois aprés le
début de l1’hémodilution et ils disparaissaient dans la majorité
des cas 6 mois aprés.

lL.a résorption des hémorragies avait permis la
photocoagulation au laser de fagon précoce dans les formes
ischémigues.

3 Lpedéme paplllo-rétinien :

Sous hémodilution, 1’oedéme papillaire régressait
rapidement et disparaissait dans la majorité des cas 3 mois
apras 1'hémodilution.

Quant & 1’oedéme maculaire, 1l’hémodilution n’a eu aucun
effet de prévention sur sa survenue.

€ La dflatation veinsuse -

La dilatation veineuse avait tendance 3 diminuer. Elle
persistait quand méme Jjusgu’d un an dans la plupart des cas.

C’était un des éléments du fond d’oeil gui disparaissait
le dernier.
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J Evolution de 1’hématocrite

Valeurs moyennes (& 1l’exclusion du cas n°l1 qui avait
exceptionellement une hématocrite initiale de &85,1% qgu’on a
ramené gu’a 45,8% par 1 hémodilution).

Avant HD Apres HD Al moig A 3 mold & 6 moigd A 1 an

41,7 33,2 34,8 33,1 40,0 40,7

L hématocrite remontait assez rapidement aprés les séances
d’hémodilution et revenait dans tous les cas au niveau initial.

45 4
40 A F
——/’-.-‘_-”l

35 +

30 +

25 &+

0 ! i i i i i
Avant HD Apres MD 1 mois 3 mois & mois 1 an

Evolution de 1’hématocrite

K Evolution du champ visuel :

Dans les cas o0 les déficits campiméiriques ont été notés,
on avait assisté a une diminution de ces déficits asser
précocement voire leurs disparitions sous hémodilution.
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CHAPITRE III

COMMENTATITRES
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Les résultats obtenus dans catte étude montrent

1’efficacité de 1’hémodilution normovolémigue dans le

traitement des occlusions veineuses rétiniennes. Ces résultats

colncident avec d’autres études réalisées antérieurement (3, 5,
19, 34, 45, 56-41, 120, 151, 1523,

A TECHNIQUES D HEMODILUTION NORMOVOLEMIQUE.
Le protocele du traitement varie d’un auteur & l’autre :

- Hansen abaisse 1l’hématocrite & 30-35% pendant six
semaines (55-61) avec du dextran 40000.

- Brunner maintient 1’hématocrite & 30-35% pendant 4-
6 semaines avec de 1l albumine humaine 3 5% (18).

- Danisevskis utilise du dextran 40000 pour abaisser
1’ hématocrite & 30-35% (34).

- Gallasch diminue 1’'hématocrite &4 30% pendant 6-8
semaines en utilisant le plasmatonine de poids moléculaire
450000 (45).

- Arnaud utilise le dextran 40000 pour maintenir
1’hématocrite aux alentours de 0,28 (3).

La majorité des auteurs sont d’accord pour utiliser le
dextran 40000 qui est le seul A& diminuer la viscosité relative
du sang alors que tous les autres, Aa l’exception des solutions
d’albumine, augmentent cette viscosité. De plus, il posséds une
action anti-sludge et anti agrégante.

Le taux d’hématocrite doit se maintenir entre 0,28-0,30
pour certains et 0,30-0,35 pour d’autres. Néanmoins, Hansen a
remarqué gque le taux de 32% garantit une fluidité sanguine
maximale.

Notre technique était peu différente de celle des autres
auteurs. Nous avons utilisé du dextran 40000 dans la majorite
des cas ; dans un cas, nous avons utilisé du plasmagel chez un
sujet de plus de 70 ans, et dans un autre ces, nous avons
utiliseé du Ringer car 11 existait une insuffisance rénale
modérée. Le taux d’hématocrite a été ramend & 30-35% et
maintenu pendant 3 &4 4 semaines sauf pour deux sujets chez qui
1’hémodilution a été prolongée pendant 3 mois car il existailt
un cedeéeme papillaire persistant.

B ACULITE VISUELLE.

Elle est un critére subjectif mais aussi le plus important
pour les malades.

Toutes formes confondues, nous avons obtenu une moyvenne de
0,33 de gain d’acuité visuelle ; ce qui est observé en movenne
par les autres auteurs (voire tableau 6) : de 0,106 pour Brunner
& 0,40 pour Arnaud.

Le nombre de malades ayant une amélioration de leur acuité
visuelle est assez élevé (61%) et ce taux coincide également
avec ceux des autres auteurs (19, 45, 58), nous n’avons pas
constaté plus d’amélioration quand le délai de consultation
était court (< 15 jours).
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Beaucoup d’auteurs ont noté une amélioration plus
importante dans les formes ischémiques. Dans notre etude, le
gain d’acuité visuelle était rapidement obtenu dans les formes
non ischémiques. Dans les formes ischémiques, il n’existait pas
d’amélioration significative au cours du premier mois. Le gain
d’acuité visuelle était plus important par la suite. Il nous
semble que 1’hémodilution devrait 8&tre poursuivie pendant un
mois au moins m8me s’il n’existe pas d’amélioration visuelle
précoce. Yague et Aubry (5, 152) onkobservé la méme évolution.
L’évolution spontanée des occlusions veineuses rétiniennes
ischémiques étant de mauvais pronostic, 1’hémodilution semble
avoir une efficacité certaine sur 1’acuité visuelle.

C OPHTALMOSCOPIE ET ANGIOGRAPHIE.

Sous hémodilution, les nemorragies se résorbaient
rapidement (3 1 mois de 1’hémodilution normovolémigue) dans
notre étude. C’est ce qu’ont remarqué d’autres auteurs (19, 4%,
58).

La dilatation veineuse persistait assez longtemps.

La survenue d’un oedéme maculaire cystoide est possible
malgré 1’ hémodilution (56).

Quant au temps artério-veineux, nous ne 1'avons
malhsureusement pas mesuré dans la majorité des cas. Ce temps
est pourtant capital pour Hansen (&0) qui a noté une nette
amélioration de ce temps sous 1’ hémodilution et est le témoin
d’une amélioration de la micro-circulation.

L*hémodilution est efficace dans toutes les formes
anatomo-clinigues mais ne prévient ni le glaucome néovasculaire
(34), ni 1l’cedéme maculaire-cystoide. Gallasch a méme noté une
augmentation de la néovascularisation irienne (46) chaz les
malades hémodilués. L& panphotocoagulation cdoit
systématiquement &tre employé dans les formes ischémigues.

D PARTICULARITES DE CETTE ETUDE.

Notre étude comportait deux cas bilatéraux sur le patit
nombre de sujets et les deux cas ont évolué favorablement aux
deux veux. L’atteinte fonctionnelle était toujours asymétrigue
au départ et l1’&volution de méme. La forme anatomo- clinigue
était toujours la m8me aux deux yeux chez le méme malade (cas1ay

Deux cas particuliers (cas 2 & 11) de bilatéralisation
secondaire, 7 ans et 25 ans aprés 1’atteinte du premier oeil
ont subi 1’hémodilution normovolémique avec des bons résultats
malgré l’atteinte sévére du premier oeil.

Concernant les contre—indications relatives, nous avons o
appliquer 1°hémodilution chez une insuffisance respiratoire
sévére avec polyglobulie et chez une insuffisance rénale en
prenant des précautions particuliéres (hémodilution plus
progressive et sur une période plus longue).

~
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Les anticoagulants sont peu efficaces dans le traitement
des occlusions veineuses rétiniennes (49) cette constatation
est confirmée par notre étude. Un cas était sous Calciparine
(cas n°1 : atteinte bilatérale avec insuffisance resplratoire
et polyglobulie) et un cas était sous anti-vitamine K (cas n°®
43. L’évolution de «ces deux cas é&tait favorable sous
hémodilution. Dans les deux cas, les sujets étalient sous
anticoagulant pour une autre cause au moment de la constitution
de 1’occlusion veineuse rétinienns.

. Malgré le psu de sujets que comporte cette égtude,
nous avons pu analyser l’évolution de deux cas bilatéraux sous
hémodilution et deux cas de bilatéralisation largement décalée
dans le temps. Aucune é&tude antérieure sur 1’hémodilution
mentionne des cas bilatéraux. I1 faut éemettre certainas
réserves sur cette étude car le nombre de cas étudiés était
limité et l’étude n’était pas randomisée. Quoiqu’il en solit,
1’amélioration du pronostic visuel attribuée & 1’hémodilution
est confirmée. De plus, d’autres auteurs l’ont constatée sur de
plus grandes séries.




kh de malades|Nb de malades{A.V initiale|A.V finaie| Gain
AUTEURS Hb de cas|Formes d'occlusion avec avec
amélioration | aggravation | moyenns ROyenne d'a.y
DANISEUSES (34) 17 |oveR 708 6% 0,21 0,3 0,16
1981
BRUNNER (19} T2 |0BVR et 100% 0% 6,40 0,50 0,10
1984 oucR .
GALLASE (45) 21, |0vc 33% 10% 0,40 0,67 0,21
1984
HANSEN
1985 (57) 21 OBVR 45% 0% A 0,52 0,23
1985(56) 19 IQUCR : F.non-isché 41% 6% 0,40 9,40 0,00
QVCR-: F.isché (devx formes}|(deux formes) 0,09 0,22 0,13
1937(58) 30 |OVCR : F.isché 43%
17 |GVCR & F,pon-isché 17%
2k |QVCR : P.isché £5%
20 |OVCR : F.non-isché 15%
1988 (5%} 35 (OBUR 543
1984(50) 13 |OVCR : P.non-isché 5% 14% 0,42 0,58 0,16
1988 (61 48 I0VCR : F.non-isché 27% 0,45 0,52 0,07
35 {OVCR ¢ B.isché 48,5% 0,10 0,22 0,12
PEDUZAT 11 [ovCR 54,5% 0%
1986 (115)
PQUPARD 10 |0BVR+OVCR
1986(3,120)
AUBRY-T 38 [0BVR4OVCR 0,34 0,75 .41
198515)
YAGUE 18 [OBVR40OVCR ¢ FI enviror 0,3
1090 (152) 32 [OBVR4OVCR : PRI 0,430,5
WOLF 19 |0BVR4OVCR 52% 0,35 0,50 0,15
1991{151)
KOTRE RTURE 13 10BVR+OVCR 81% 1% 0,29 0,62 6,33




CONCLUSION

L'H.D.N. entraine une amélioration du pronostic visuel
des 0O0.V.R.

En respectant les deux contre-indications absolues que
représentent 1'anémie sévére et 1les thrombocytémies, ce
traitement peut &fre appliqué sans complication grave dans
toutes les formes cliniques d'0.V.R.

Cette thérapeutique est basée sur 1les propriétés
rhéologiques, adaptées & la pathologie des 0.V.R.

Eille agit sur 1la microcirculation en diminuant 1la
viscosité du sang total et de ce fait améliore 1'oxygénation
tissulaire rétinienne. La déformabilité des globules rouges et
la fragmentation des rouleaux d'hématies vy contribuent.

Le dextran 40000 était 1le mieux adapté & cette
thérapeutique par son effet anti-sludge et anti-agrégant
plaquettaire.

Lfacuité visuelle est améliorée quelque soit la forme
anatomo-clinique et 1'amélioration est maintenue a 1 an.

Cette amélicoration est précoce dans les formes non-
ischémiques, elle est plus tardive et plus progressive dans
les formes ischémiques. L'évolution est é&également favorable
dans les cas bilatéraux ou bilatéralisés secondairement.

De reéalisation simple, 1'H.D.N. doit occuper une place
importante dans le traitement des O.V.R.
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