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Composition et physiopathologie
du liquide sous-rétinien dans les
décollements de rétine rhegmatogenes

G. Brasseur

I J.-C. Quintyn

Résumé. — La chirurgie du décollement de rétine rhegmatogeéne est devenue une chirurgie a fort taux de
succes (90 %). Ce succes anatomique n’est pas suivi du succes fonctionnel que nous aimerions obtenir. Bien
que les études pour analyser le liquide sous-rétinien datent des premiéres chirurgies du décollement de rétine,
nous ne connaissons encore qu’imparfaitement la composition de ce liquide sous-rétinien ainsi que son
origine. Nous nous proposons dans cet article de faire une revue de la littérature des différents composés dosés
dans le liquide sous-rétinien afin de proposer une explication physiopathologique de sa formation.
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Introduction

Le décollement de rétine est une affection relativement peu
fréquente, mais sa morbidité est importante car il peut entrainer une
perte de la vision. Son incidence a été estimée entre 8 et 12 pour
100 000 habitants/an. ! Malgré les progres chirurgicaux, il existe
des échecs, anatomiques ou fonctionnels. Si la physiopathologie du
décollement de rétine rhegmatogene (DRR) est maintenant mieux
comprise, en revanche nous connaissons peu de choses sur la nature
du liquide qui se dispose sous la rétine.

Le but de cette revue est de présenter I’ensemble des données
anciennes et actuelles sur la physiopathologie et sur la composition
du liquide sous-rétinien (LSR) dans les DRR. De nombreux travaux
font état d’études ponctuelles sur I'analyse du LSR non vérifiées par
d’autres études.

Formation du liquide sous-rétinien

HISTOLOGIE

®  Embryologie

Chez I'embryon, le tissu qui devient la rétine est formée de deux
couches cellulaires. La couche externe reste unicellulaire et donne
naissance a l’épithélium pigmentaire (EP), alors que la couche
interne voit ses cellules se multiplier, elle devient la neurorétine.
L’espace qui les séparait devient virtuel. Ces deux feuillets ne se
séparent qu’en cas de décollement de la rétine. De par leur origine
embryologique neurologique commune, I’EP et la neurorétine sont
donc trés proches. Le liquide sous-rétinien se trouve entre 1’EP et les
photorécepteurs, il est en fait intrarétinien. Nous continuons
néanmoins a le nommer sous-rétinien, comme le veut 'usage. La
rétine comporte deux zones en relation directe avec la circulation
sanguine : la barriere hématorétinienne (BHR) interne, au niveau de
la circulation rétinienne, et la BHR externe au niveau de la
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circulation choroidienne. L’étude des BHR est largement facilitée par
l’angiographie en fluorescence, donnant des indications
morphologiques et dynamiques.

B Adhésion intrarétinienne

Les forces qui maintiennent la position de la rétine dans 1’ceil sont
complexes et partiellement comprises. La pression hydrostatique est
un mécanisme prédominant d’accolement de la rétine sur des yeux
normaux. Nous développerons ce sujet dans un prochain chapitre.

La présence de substances viscoélastiques entre les photorécepteurs
et les cellules de I’EP a été démontrée biomécaniquement et
contribue a I'adhésion choriorétinienne. C’est une sorte de gaine tres
adhérente aux cones et a I'EP, 2 qui a été identifiée comme un
mucopolysaccharide. Des mécanismes biochimiques, oncotiques et
hydrostatiques tendent a déshydrater 'espace sous-rétinien. Le
transport actif a travers I’EP est le mécanisme principal
d’asséchement du LSR. 1! L’efficacité de ces facteurs dépend de
I'intégrité du métabolisme cellulaire, puisque 1’adhésion
intrarétinienne diminue si l'apport en oxygene et en glucose
diminue. ! En post-mortem, ’adhésion rétinienne est réduite,
indiquant qu’il existe un mécanisme actif qui maintient la rétine en
place. 1 ’adhésion rétinienne est diminuée par des inhibiteurs du
métabolisme comme l'acide cyanhydrique, alors qu’elle est
augmentée par 'oubaine. ¢!

L’espace sous-rétinien est habituellement virtuel, grace a 1’action
conjuguée des forces actives et passives asséchant cet espace. L’'EP
transporte activement 1’eau de la rétine vers la choroide. La pression
intraoculaire et la pression osmotique permettent un passage passif
de l'eau vers la choroide. Dans les conditions physiologiques, le
transport actif est la force prépondérante. Trois conditions peuvent
favoriser I'accumulation de liquide : un defect de I'EP, une inversion
des forces actives et/ou passives, une perte d’adhérence de la rétine.

EXISTENCE D’UN FLUX INTRARETINIEN

Différentes expériences sur 1’animal in vivo atteint de DRR ont
permis de mettre en évidence I'existence d’un flux liquidien ¥ dont
l'origine pourrait étre I’épithélium ciliaire ou les vaisseaux rétiniens
périphériques, mais aucune de ces hypothéses n’a pu étre
démontrée. Ce flux serait indépendant de la pression intra-
oculaire. ¥ Cette réabsorption de liquide pourrait étre la cause des
hypotonies oculaires fréquemment retrouvées sur les yeux atteints
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de DRR & *% et reproduites expérimentalement chez 1’animal. ¥ En
revanche, l'existence d’un flux rétinien sur des yeux normaux est
moins bien établie. %

Une autre preuve de 1’existence d’un flux est le dosage dans le LSR
d’une substance exogéne comme un antibiotique. Les
céphalosporines sont des antibiotiques connus pour avoir une bonne
pénétration intraoculaire. ! Le dosage d’ofloxacine a été effectué
dans le LSR dans le but de comparer la pénétration intraoculaire
apreés administration topique ou orale. ! En comparant avec les
études antérieures, la concentration d’ofloxacine dans le liquide
sous-rétinien est la méme que celle du vitré [ aprés administration
topique. Ceci signifie qu’il y a une grande diffusion du vitré vers le
LSR.

L’absorption de LSR peut se faire par les vaisseaux rétiniens ou plus
vraisemblablement par I’EP. Il est tres difficile d’évaluer les
mouvements de liquide a travers I'EP. La méthode la plus directe
consiste a pratiquer des mesures sur du tissu isolé. L’extraction de
liquide par I'EP varie suivant les especes. Ainsi, il a été retrouvé un
flux de 0,064 ul/mm? de tissu par heure chez le chien " et de
0,072 chez le singe. ') Mais ce ne sont la que des mesures in vitro et
quelques expériences ont été menées in vivo. Il a été retrouvé des
flux de 0,12 71 a 0,32 ul/mm?2/h 2 chez le lapin. Si on extrapole
une mesure de 0,1 ul/mm?/h sur '’homme, en prenant une surface
d’EP de 10 cm?, on atteint une valeur de 1 ul/h. Ces calculs
théoriques ont été confirmés par 1'étude de la résorption du LSR
chez I'homme par la B-scan ultrasonography. % Ce flux liquidien au
travers de I'EP est estimé par Chihara en 1985 2 & 261 ul/cm?/j sur
10 patients opérés de DRR non drainés. L’auteur ne retrouve pas de
différence statistiquement significative en fonction du sexe, ni de
l’age des patients. O’Connor, en revanche, sur une étude
biomicroscopique portant sur 100 DRR, retrouve une corrélation
entre la vitesse de réabsorption et 1'dge des patients. ¥ La vitesse
de réabsorption est augmentée in vitro sur des rétines de singe ayant
un DRR supérieur de 2 semaines. 17!

L’EP est ainsi susceptible de drainer 3,5 ml/j, soit 50 % du volume
vitréen, vers la circulation choroidienne. Ceci explique les
réapplications rapides que I'on peut observer dans les premiers jours
postopératoires, a condition bien stir que la source principale de LSR
soit obturée. C’est I'étendue d’EP intéressée par le décollement, et
non la quantité de LSR, qui interfere sur la rapidité de résorption du
liquide. Ainsi, un décollement plan étendu se résorbe plus vite, a
quantité de LSR égale, qu'un décollement bulleux et limité en
surface.

DIFFERENTES FORCES

Trois forces entrent en jeu dans le mouvement liquidien a travers
I’EP : la pression hydrostatique, la pression osmotique ainsi que le
transport actif dans I’EP (Fig. 1).

B Pression hydrostatique

La pression hydrostatique est un parametre important pour la
compréhension de la dynamique des flux. C’est la pression qu’exerce
I'eau sur un corps immergé. Elle a été mesurée pour la premiere fois
dans le LSR en 1961, chez le chat. '] Elle avait été estimée a 1a
2 mmHg, alors qu’elle est considérée comme nulle chez le lapin. "
Chez le singe, la différence de pression hydrostatique entre le vitré
et la choroide a été évaluée a 4 mmHg. 12 Cette valeur de la pression
hydrostatique apparait dépendante de la pression intraoculaire ; elle
aide a maintenir la rétine en place, mais elle n’est vraisemblablement
pas un facteur majeur.

B Pression osmotique

Elle dépend de la différence de pression osmotique entre le LSR et
la choroide. La pression osmotique dépend du phénomene de
diffusion entre deux solutions de concentration différente. Chez le
singe et chez le lapin, la concentration extravasculaire d’albumine
dans la choroide est a peu prés 10 % de celle du plasma. [ ]] en
résulte un gradient de pression favorisant le flux de liquide vers la
choroide, tissu tres richement vascularisé.
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Figure 1 Différentes
forces impliquées dans le
transport du liquide sous-
rétinien a travers I'épithé-
lium pigmentaire. 1. Pres-
sion osmotique ; 2.
transport actif dans 1'épi-
thélium  pigmentaire, 3.
pression hydrostatique.
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Lors d’un DRR, il y aurait une augmentation de la pression
osmotique, liée a 'augmentation de la concentration en protéines
dans le LSR. *¢l Cette augmentation de la pression osmotique
dépendrait de la durée du DRR et de ’étendue du DRR. ! De plus,
un DRR peut étre déclenché in vitro par 'augmentation de la
pression oncotique apres injection intravitréenne d’un soluté
hyperosmotique. 8! Ce DRR induit expérimentalement peut étre
expliqué par deux mécanismes: d’une part, I'augmentation de la
pression osmotique inverse le flux qui va physiologiquement du
vitré a la sclere; d’autre part, elle crée des dommages cellulaires
entralnant une perturbation de la BHR. Cette expérience explique
l'apparition de DRR survenue apres injection intravitréenne de
solutés hypertoniques comme la pénicilline.

Negi 71 a montré, sur des rétines de chat, que l’'injection
intraveineuse d’'un soluté hyperosmotique (comme le mannitol)
accélere la résorption d'un liquide sous-rétinien récent ; inversement,
lI'injection d'un liquide hypo-osmotique comme 1’eau est sans effet.
Il en conclut que les différences de pression osmotiques entre
I'espace sous-rétinien et le vitré et/ou la choroide jouent un réle
dans la vitesse de résorption du LSR. Mais cette vitesse de résorption
est influencée par le nombre et la taille des molécules présentes dans
I'espace sous-rétinien, expliquant que l’action du mannitol soit
surtout valable dans les LSR récents « pauvres » en protéines.

La force hydrostatique et la pression osmotique sont a 1’origine d'un
flux allant de l'intérieur de l'ceil vers la sclére, permettant ainsi
d’appliquer la rétine contre la paroi de 'ceil, 'l mais ces forces sont
trop faibles pour expliquer I'adhésion de la rétine. 1% I] existe donc
un phénomene actif d’adhésion de la rétine.

B Transport actif

Détermination

En 1979, Marmor a mis en évidence l'existence d’une autre force
permettant l’accolement de la rétine. Il a avancé l'idée d'un
processus mettant en jeu un systeme de pompes. [*! Effectivement,
plusieurs équipes vont retrouver que la résorption de soluté salé est
sous la dépendance d’une activité métabolique. 1?* ¢! Le role de cette
force est prépondérant, elle interviendrait pour 70 % de la quantité
absorbée. "I Elle est due a un transport actif d’ions. "> 801
L’hypoxie, ! le cyanamide ! et le dinitrophénol ”®! diminuent la
vitesse de résorption du LSR.

L’'importance des transports ioniques a été montrée
expérimentalement en injectant dans 1’espace sous-rétinien du
sucrose ou une solution salée de méme force osmotique. 2% 78! Les
solutions avec du sucrose sont résorbées plus lentement que les
solutions salines, mettant ainsi en évidence l'importance de la
composition du liquide pour la vitesse de résorption.
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Figure 2 Modele du mécanisme de transport actif a travers I'épithélium pigmen-
taire (figure simplifiée selon Edelmann 118)).

Une solution de Ringer® est beaucoup plus vite réabsorbée que du
sérum ; ' de plus, l'acétazolamide augmenterait la vitesse de
réabsorption du LSR par I’EP, !%! alors que le furosémide la
diminuerait. [1°¢1 Ce mécanisme est bien actif puisque,
expérimentalement, Frambach [?®! a montré qu’un inhibiteur
métabolique de la pompe Na/K, comme la digoxine, freinait le
transport a travers 'EP. Heureusement, aux doses thérapeutiques
utilisées en cardiologie clinique, le taux de digoxine dans le LSR au
contact de I'EP n’est que de 0,26 a4 510° M, soit 1 % du taux
nécessaire en expérimentation animale pour abolir le transport au
travers de I’EP. De ce fait, la digoxine en pratique courante
n’interfére pas sur la réabsorption du LSR.

Différents ions

A coté du flux sodique allant du sommet apical a la partie basale,
on note un flux de chlorure et un flux de bicarbonate. > Le transport
de l'ion chlore, quant a lui, va du poéle apical au podle basal des
cellules de I'EP, il est diminué en présence d’acétazolamide et non
affecté par l'ouabaine. ™ Les auteurs rapportent une variation du
flux CI" en fonction des saisons, alors que le flux Na?* ne varie pas.
II existe aussi un systeme de transport de Na/Cl apical, favorisé par
le gradient de Na et une pompe Na/HCO; sur le versant rétinien
de I'EP.

Modeéle d'un mécanisme de transport ionique (Fig. 2)

Edelmann a proposé un modele de transport ionique de I'EP de
bovin. 81 On observe au niveau de la membrane basale un récepteur
alphal adrénergique (AR) pour l’épinéphrine (EPI), un canal
spécifique pour le transport du potassium (K*), une pompe pour le
transport actif du couple sodium-potassium (3Na?*/2K™"), les sites
pour le cotransport des ions sodium-potassium-chlore (2Cl
/Na?*/K*), des ions sodium-bicarbonate (Na**/2HCOj;") et pour
I’échange des ions sodium hydrogene (Na*/H"). Au niveau de la
membrane basale, on peut situer des canaux spécifiques pour le
transport de Cl” et du K*, un site de cotransport des ions Na?*
différent de celui des ions Cl- et HCO;". Pour les mécanismes
intracellulaires, il semble que l’arrivée d’un premier messager
comme 'épinéphrine entraine une série de réactions qui liberent un
second messager qui reste encore a préciser (AMPc?), qui est a
l'origine de l'augmentation transitoire intracellulaire des ions
calcium (Ca?*). Ces derniers pourraient modifier la conductance des
canaux chlore de la membrane apicale.
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Différences interespeces

Dans I’EP de grenouille, 'ouabaine a un faible effet sur la vitesse du
flux, indiquant ainsi que le transport de fluide n’est pas directement
couplé a l'activité de la pompe sodium-potassium située a la
membrane apicale de I'EP. 49!

Chez la grenouille, I’absorption de liquide dépend de la
concentration externe de bicarbonate. 5! En revanche, chez le singe
et chez le chien, la vitesse du flux n’est pas modifiée par la
concentration extracellulaire de bicarbonate. "%+ 1971 La vitesse est
diminuée en présence d’ouabaine, de furosémide ou en 1’absence de
Cl" dans le milieu extérieur. ' Ainsi, le mécanisme précis du
transport ionique a travers ’EP apparait étre spécifique pour chaque
espece.

Application médicamenteuse

De nombreuses expériences ont été tentées in vitro et in vivo pour
en déduire des applications pharmacologiques cliniques. Marmor et
Tsuboi 70 105 1061 s’accordent pour attribuer a 1’acétazolamide un réle
favorable dans la résorption du LSR (étude par fluorophotométrie :
ils observent une augmentation de 25 % de la résorption du LSR
sous acétazolamide).

Tsuboi propose donc son utilisation dans les DRR avec trou
maculaire, les DRR sans trou et dans les DRR o1 on ne peut pas
fermer le trou chirurgicalement. Mais les doses utilisées chez le lapin
sont tres élevées (de l'ordre de 50 a 65 mg/kg, et donc guére
applicables a ’homme).

D’autre part, Negi a cherché si le temps de résorption variait si la
rétine était ischémique, ce qui est le cas lors de DRR. Sur le chat, la
résorption d’une solution ionique que l'auteur appelle solution de
Hank ne varie pas entre une rétine saine et une rétine ischémique
par occlusion de branches artérielles. "8 Les données obtenues
expérimentalement peuvent donc dans une certaine mesure étre
extrapolées dans le cas du DRR.

Ces expériences montrent que le flux passant a travers 1'EP est dii
au transport d’ions de 1’espace sous-rétinien vers la choroide, ce qui
pourrait expliquer la réabsorption du liquide sous-rétinien. Ce sont
principalement les bicarbonates de sodium et les chlorures de
sodium. Ce flux est probablement sous la dépendance de
modulateurs rétiniens. ' On peut espérer qu’il serait possible
d’augmenter le flux par des moyens pharmacologiques, et ainsi
réappliquer la rétine par un moyen médical. Ceci pourrait ainsi
faciliter le geste chirurgical.

Enfin, de nombreux auteurs supposent que la résorption active du
LSR au travers de I'EP n’est, dans le décollement de rétine, que
I'exacerbation d’un processus physiologique, facteur du maintien
d’adhérence rétinienne : I'EP devrait transporter activement les
liquides pour maintenir virtuel et déshydraté 1’espace sous-rétinien.
Ce processus actif, valable pour 1'eau et les ions, est rapidement
débordé au fur et a mesure que le LSR s’enrichit en protéines et en
molécules de haut poids moléculaire. Il ne peut alors plus s’effectuer
dans des conditions « normales »; des gradients de pression
osmotique interviennent de part et d’autre de la BHR, et agissent
plutét dans le sens choriocapillaire vers le LSR que dans le sens
d’une résorption de ce dernier.

En effet, le gradient de pression osmotique ne joue favorablement,
comme le signalent les auteurs, qu’en cas de LSR pauvre en
protéines. On congoit donc qu'un LSR riche en protéines ne pourra
pas étre réabsorbé plus aisément (ni par le phénomene actif, ni par
transport passif) qu'un LSR pauvre en protéines.

Composition du liquide sous-rétinien

Plusieurs méthodes ont été décrites pour prélever du liquide sous-
rétinien. Il faut faire trés attention de prélever un liquide non
contaminé par du sang, ce qui pourrait fausser les résultats. Nous
préconisons l'utilisation de capillaire en verre (Fig. 3).



21-245-A-15

Figure 3  Ponction de liquide sous-rétinien. 1. Capillaire ; 2. éponge ; 3. aiguille.

CARACTERISTIQUES PHYSIQUES

B Teinte

Elle varie avec I’age du décollement. Magitot [l a montré qu'un LSR
ancien prend une teinte xanthochromique et qu'un liquide récent
est le plus souvent transparent, eau de roche. Le liquide est parfois
trouble, jaunatre, quand la participation inflammatoire est
importante, et sanglant dans les décollements ayant débuté par une
hémorragie intravitréenne.

B Viscosité

La viscosité est la résistance du frottement interne des liquides lors
d'un changement de forme ou d’un mouvement. On calcule cette
propriété soit en valeur absolue, soit plus souvent en valeur relative
par rapport a 'eau distillée. La viscosité est une propriété
importante du LSR, permettant de transmettre les forces créées par
le mouvement du LSR. Il a été retrouvé une diminution de la
viscosité du LSR chez les sujets aphaques. ¥ La diminution de la
viscosité du vitré chez les aphaques a été impliquée dans la
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survenue plus fréquente des DRR chez ces personnes. ! Le plus
souvent le LSR est visqueux, ressemblant par cette propriété au vitré.
Cette propriété reflete en fait la concentration d’acide hyaluronique
présente dans le LSR. Godtfredsen **! signale des valeurs de
viscosité relative comprises entre 1,20 et 1,70, tandis que celles du
vitré oscillent entre 1,24 et 2,79. Une étude plus récente ! confirme
I'absence de corrélation entre la viscosité du LSR et la clinique (dge
du patient, myopie, durée et étendue du décollement, récupération
anatomique et fonctionnelle).

B Densité

Arruga rapporte une corrélation entre la densité du LSR et la durée
du décollement. Les valeurs de densité oscillent entre 1,0075
(décollement récent d’environ 8 jours) et 1,0150 (au-dela de 6 mois).
La densité du LSR est presque toujours supérieure a celle du vitré,
qui est comprise entre 1,006 et 1,009.

B Indice de réfraction

11 est le reflet de la concentration en protéines. Il oscille entre 1,3351
et 1,3769. 11 est d’autant plus élevé que I'évolution du décollement
est longue et que ce décollement est étendu. " Un indice élevé
semble, selon Nakano, 77l un élément de mauvais pronostic
postopératoire.

PROTEINES
Cf. Tableau 1.

B Concentration totale

La concentration en protéines du LSR a été étudiée des 1893 par
Ralhmann. 71 1] retrouve une forte proportion d’albumine et conclut
que ce liquide provient d’un transsudat par les vaisseaux
choroidiens.

L’étude protéique du LSR dans le DRR a suivi étroitement les
progres des méthodes de laboratoire, et plus particulierement de
I'électrophorese. Différentes méthodes ont été utilisées pour doser la

Tableau 1. — Protéines dosées dans le liquide sous-rétinien.

Protéines

Propriétés

Résultats

Conclusion

Alpha-2 globuline 131

Apoprotéine E¥*

Fibronectine (471

Plasmine

Enzymes lysosomales 4]

Butyrylcholinestérase [°°!

Acide phosphatase 1°°!
Lacticodéshydrogénase et malicodéshydro-
génase [11°!

Protéine kinase 52!

Amines 1521

Antigene 5%

Hormone parathyroidienne le]

Interstitial retinol-binding protein (IRBP) (4 8]

Opsine 1*1

Interleukine 6 et interféron gamma 151]

Utilisées par les tissus comme source
d’aminoacides

Maintient la structure des chylomicrons,
intervient dans la reconnaissance cellulaire
ou dans la cicatrisation des tissus nerveux
Impliquée dans les mécanismes d’adhésion
et de migration cellulaires

Impliquée dans les processus inflamma-
toires et de destruction tissulaire

Des protéinases capables de dégrader les
segments externes des batonnets et la rho-
dopsine

Enzyme entrainant une déphosphorylation

Utilisées comme marqueur de destruction
cellulaire

Enzyme entrainant une phosphorylation

La dopamine joue notamment un réle dans
les transmissions synaptiques au sein de la
rétine

Connue pour ses propriétés autoantigéni-
ques

Régule I'homéostasie et la compartimentali-
sation du calcium

Protéine la plus abondante du corps des
photorécepteurs. Son role est de transporter
le rétinol de I'EP a la rétine

Précurseur du pigment visuel

Précurseurs de l'inflammation

Concentration supérieure a celle du sang

Augmentation selon la durée du DRR

Augmentation selon la durée du DRR

Augmentation selon 1’étendue du DRR
mais pas selon la durée du DRR
Augmentation selon la durée du DRR

Augmentation selon la durée du DRR
Augmentation selon la durée du DRR

Augmentation selon I’étendue du DRR

Activité augmente a partir du 4° jour puis
décroit a partir du 21°¢

Histamine, dopamine, méthylamine, étha-
nolamine, diméthylamine, pyridoxamine,
pipéridine

Augmentation pendant 2 semaines puis
stable

Concentration élevée

Aucune corrélation avec la durée ou
I'étendue du DRR

Diminue avec la durée du DRR

Deux fois la concentration sanguine

Origine vitréenne

Pourrait étre impliquée dans le processus
de cicatrisation

Synthese locale
Impliquée dans la prolifération vitréoréti-

nienne
Origine vitréenne

Origine sérique
Origine sérique

Pronostic péjoratif
Pronostic péjoratif

Reflete I'inflammation uvéale

Mauvais pronostic

Corrélé avec la prolifération vitréoréti-
nienne
IIn’y a pas de dommage de I'EP

L’étude ne porte que sur deux DRR

Les cytokines interviennent dans la patho-
génie du DRR

DRR : décollement de rétine rhegmatogéne ; EP : épithélium pigmentaire.
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concentration de protéines dans le LSR. La plus originale est celle
d’Okabe, qui propose en 1986 une mesure in vivo en imagerie par
résonance magnétique. (52

Les premieres études concernant la relation entre la durée du DRR
et la quantité de protéines dans le LSR ont été trés contradictoires. [!!
En effet, certains auteurs avaient rapporté une augmentation de la
concentration de protéines dans le LSR en corrélation avec la durée
du DRR. [t 4, 65 111, 131 T ’"hypothese avancée par Heath est que le
vitré passant a travers le trou augmente la perméabilité de la BHR
interne, conduisant alors & ’accumulation de protéines sériques dans
le LSR. En revanche, d’autres auteurs > °l n’avaient retrouvé aucune
corrélation entre la concentration de protéines dans le LSR et la
durée du DRR, et avaient méme rapporté des taux élevés de
protéines dans des LSR de DRR récents.

L’accumulation d’albumine dans le LSR pourrait provenir du vitré,
comme cela a été retrouvé expérimentalement. ['°!! Cela peut
expliquer I'accumulation d’albumine dans le LSR méme quand la
barriere de I'EP est intacte, c’est-a-dire empéchant aux protéines
sériques de parvenir a I'espace sous-rétinien.

Finalement, la concentration totale de protéine et la taille des
protéines présentes semblent étre corrélées avec la durée du DRR. 1!

®  Alpha-2 globuline

Cooper rapporte que sur une série de 15 DRR, la concentration en
alpha-2 globuline dans le LSR est plus importante que dans le
sang. ¥ Pour cet auteur, cela pourrait indiquer que le LSR a une
origine vitréenne, d’autant plus qu’il retrouve dans le LSR des
marqueurs d’origine spécifiquement vitréenne.

®  Apoprotéine E

Une des fonctions de 'apoprotéine E est d’intervenir dans la
cicatrisation des tissus nerveux.”! Schneeberger rapporte sur une
série de huit patients que 1'apoprotéine E est présente dans le LSR
et que sa concentration augmente avec 1’ancienneté du DRR. 4 Son
augmentation dans le LSR indique donc qu’elle pourrait intervenir
dans les processus de cicatrisation de la rétine.

®  Fibronectine

La fibronectine est une glycoprotéine impliquée dans les
mécanismes d’adhésion et de migration cellulaire. Une étude portant
sur 18 prélevements a retrouvé une augmentation de la
concentration de fibronectine avec la durée du DRR. 471 Sa
concentration tres importante dans les DRR récents, inférieurs a
7 jours, I suggere une synthése locale. Sa présence est peut-étre une
réaction physiologique de cicatrisation. On peut aussi penser qu’elle
pourrait ensuite se combiner a d’autres facteurs pour contribuer a la
prolifération vitréorétinienne.

B Plasmine

La conversion de plasminogene en plasmine est impliquée dans les
processus inflammatoires et de destruction tissulaire. ['4!
L’augmentation dans les LSR de plasmine et de ses activateurs, dont
le principal serait le tissue-type plasminogen activator, pourrait étre
impliquée dans la prolifération vitréorétinienne en augmentant la
dispersion des cellules de I’EP. ) Immonen, sur une étude portant
sur 56 yeux atteints de DRR, a retrouvé une augmentation de la
concentration de plasmine. De plus, il y aurait une corrélation entre
cette augmentation et ’étendue du DRR, mais pas avec 'ancienneté
du DRR. i#!

Enzymes lysosomiales

Ce sont des protéinases capables de dégrader les segments externes
des batonnets et la rhodopsine. Or, on sait que l’adhésion
neurorétine/épithélium pigmentaire est assurée par des
mucopolysaccharides. Les enzymes lysosomiales participent donc
sinon a la genese, tout au moins a 'entretien du décollement. De
plus, elles facilitent la liquéfaction du vitré. Hayasaka a dosé
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notamment 1’acide phosphatase, la béta-glucoronidase, la cathepsine
D : leur concentration est augmentée avec la durée du DRR. 1! On
peut remarquer que la cathepsine n’existe qu’a 1'état de trace dans
le sérum, ce qui implique une production vraisemblablement locale
dans le LSR.

B Butyrylcholinestérase

La butyrylcholinestérase n’existe pas ou a faibles taux dans le vitré,
la rétine, la choroide et les hématies, mais elle a une forte activité
dans le plasma (taux vitréen = 1/400 taux plasmatique). Dans le
LSR, son taux selon Kaufman ! varie entre 0 et 18,8 % de celui du
plasma. Cette valeur est directement corrélée avec la durée du
décollement, son étendue et inversement avec la taille de la
déchirure. Elle augmente de facon trés significative en cas de
cryoapplication ou de diathermie préalable a la ponction. Kaufman
en déduit une contribution plasmatique a la geneése du LSR, méme
dans les décollements rhegmatogenes.

B Activité acide phosphatase et estérase

Lam a étudié la présence des acides phosphatases sur deux
prélevements de LSR. ! L’activité de ces enzymes hydrolytiques
augmente avec la durée du DRR. Selon les auteurs, leur origine
serait sérique.

B Lacticodéshydrogénase et malicodéshydrogénase

Ces enzymes sont souvent utilisées comme marqueurs de
destruction cellulaire. La concentration de la lacticodéshydrogénase
(LDH), enzyme de la chaine glycolytique, dans le LSR est
importante. ' Witmer a cherché l'activité enzymatique de la LDH,
de la malicodéshydrogénase (MDH) (autre enzyme importante du
cycle de l'acide citrique) et parmi les isoenzymes de la LDH, celle
de la déshydrogénase de '’hydroxybutyrate (OHDH). Paralléelement,
une étude sérique a été réalisée. Parmi les isoenzymes de la LDH,
les fractions rapides (1-2-3) sont prépondérantes, sauf dans les
décollements secondaires a des tumeurs malignes ou les fractions
lentes augmentent. On retrouve un accroissement de l'activité
enzymatique avec I’ancienneté du décollement, encore accru par la
diathermie ou la cryoapplication. Cet accroissement d’activité
dépend d’une destruction cellulaire continue, ce qui est surtout vrai
pour les enzymes strictement intracellulaires comme la MDH.
L’auteur suggere qu’il serait possible d’en tirer des conclusions
pronostiques, puisqu’une augmentation excessive de ces enzymes
indiquerait la destruction partielle et probablement irréversible des
cellules de la rétine décollée, ne laissant pas espérer un bon résultat
fonctionnel postopératoire. Il n’a pas mis en évidence de corrélation
entre les valeurs de cette activité enzymatique et le type du
décollement (hormis dans les DRR tumoraux) ou la taille des
déchirures. L’accroissement de l'activité enzymatique avec 1'age du
décollement est maximum entre la 16° et la 32° semaine, sans
corrélation sérique.

B Protéines kinases

En présence de lumiere, la protéine kinase phosphorolyse la
rhodopsine qui, ne pouvant étre régénérée, est dégradée. On
retrouve une activité de la protéine kinase dans le LSR aussi bien
sous sa forme adénosine monophosphate 3’-5" cyclique (AMPc)
dépendante que sous sa forme AMPc indépendante. 52 Son activité
augmente avec I’age du décollement a partir du 4¢ jour, puis décroit
a partir du 21¢ jour et reste ensuite relativement constante. Les
auteurs avancent I'hypothese qu’apres ces 2 semaines, il n'y a plus
de dégradation importante des photorécepteurs. Kranias suggere
que cette enzyme provient de la dégradation des batonnets pendant
le décollement. La présence de LSR inhibe le transfert du rétinol des
batonnets vers 1’épithélium pigmentaire, stoppant la régénération de
la rhodopsine apreés photoréception, si bien que le rétinol stagne
dans ceux-ci affectant la stabilité des lipoprotéines membranaires,
d’ot1 la dégénérescence des protéines membranaires et la libération
des protéines kinases dans le LSR. Ceci explique la diminution de
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leur taux dans un deuxiéme temps, quand la dégradation des
batonnets est faite. On pourrait ainsi établir une corrélation entre le
taux de protéine kinase dans le LSR et le degré de dégradation des
batonnets. A partir de cette hypothése, on peut proposer une
prophylaxie de la dégradation des batonnets dans le décollement de
rétine par la protection contre la lumiere.

B Amines

Sept amines ont été identifiées par Kranias dans le LSR : I’histamine,
la dopamine, la méthylamine, 1’éthanolamine, la diméthylamine, la
pyridoxamine et la pipéridine. 2 Leur présence n’a rien de
surprenant, puisqu’elles sont communes a tous les tissus nerveux
(la dopamine jouant notamment un roéle dans les transmissions
synaptiques au sein de la rétine). Leur taux dans le LSR est proche
de celui de I'humeur aqueuse. L’histamine est surtout présente dans
les DRR récents. Libérée dans ’humeur aqueuse par les nombreux
mastocytes du tissu uvéal, elle chemine par le flux postérieur
d’humeur aqueuse vers le vitré puis dans 1’espace sous-rétinien par
la déchirure. Sa présence serait un reflet de I'inflammation uvéale
qui accompagne certains décollements.

B Antigéne S rétinal

L’antigene (Ag) S est connu pour ses propriétés auto-
antigéniques ; [22] il est spécifiquement exprimé dans les
photorécepteurs et dans la glande pinéale chez les vertébrés et les
invertébrés ™. Il y a une augmentation de la concentration d’Ag S
dans le LSR pendant les 2 premiéres semaines de DRR, jusqu’a un
plateau. ! L’augmentation de la concentration d’Ag S peut étre
expliquée par la persistance du renouvellement des segments
externes des photorécepteurs dont les produits de dégradation
s’accumulent dans le LSR pendant les 2 premieres semaines. La
stabilisation de la concentration d’Ag S apres cette date pourrait étre
due a un arrét du métabolisme des photorécepteurs. Son taux dans
le LSR augmente pendant 2 semaines puis reste stationnaire. *°!

B Hormone parathyroidienne

La parathormone, polypeptide de 84 acides aminés, régule
I'homéostasie et la compartimentalisation du calcium. ¥ Il existe
une forte concentration de calcium dans le segment externe des
batonnets. *°! Bialasiewicz a récemment mis en évidence dans le LSR
des taux importants de parathormone, variant avec I'ancienneté et
I’étendue du décollement, et atteignant des valeurs élevées
(4 000 pg/ml) dans les cas avec prolifération vitréorétinienne. 1!

B« Proteine interstitial retinol binding (IRBP) »

C’est la protéine la plus abondante du corps des photorécepteurs.
Son rdle est de transporter le rétinol de I'EP a la rétine. [l Une étude
portant sur sept échantillons de LSR de DRR n’a pas retrouvé de
corrélation entre la concentration d’IRBP et la durée du DRR, ou
avec la taille du DRR. ! Les auteurs avancent plusieurs explications
pour expliquer ces résultats : ils évoquent le probleme de la dilution
dans la cavité vitréenne a travers le trou, une dégradation
protéolytique, une inactivation partielle ou totale des
photorécepteurs. Une autre équipe indique que la faible
concentration d’IRBP dans le LSR implique qu’il n'y a pas de
dommage de I’EP, réservoir de I'IRBP. 1!
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® Opsine

Un décollement de rétine prolongé peut entrainer une altération
fonctionnelle et anatomique de la rétine, expliquant ainsi les
mauvais résultats fonctionnels obtenus quelquefois apres une
intervention chirurgicale réussie anatomiquement. Il a été
notamment retrouvé dans le LSR des segments externes de
photorécepteurs. ?! La concentration d’opsine diminuant avec la
durée du DRR, ! son dosage pourrait permettre d’estimer la durée
du DRR. Une étude ne retrouve aucune corrélation avec I'age du
patient ou avec I'étendue du DRR. Remarquons que dans cette étude
seuls deux DRR inférieurs a 2 semaines sont rapportés.
L’augmentation rapide de la concentration de l'opsine dans les
premiers jours du DRR n’a donc pas pu étre appréciée correctement.

B [Interleukine 6 et interféron gamma

L’interleukine 6 et l'interféron gamma, deux précurseurs de
I'inflammation, ont été retrouvés dans le LSR a des concentrations
deux fois plus importantes que dans le sang. 5!l Les auteurs
suggerent une participation du systéme cytokine dans la pathogénie
du DRR.

B Conclusion

La concentration totale en protéines dans le LSR augmente avec la
durée du DRR. De plus, il y a aussi une modification qualitative de
I'ensemble des protéines. En effet, plus un DRR est ancien, plus la
taille des protéines est importante. Certaines protéines, dont la
concentration augmente avec la durée du DRR, comme 'apoprotéine
E et la fibronectine, pourraient participer a un processus de
cicatrisation. D’autres comme le plasminogeéne ou différentes
enzymes, ont une action de lyse cellulaire. On peut remarquer que
plus la durée du DRR est importante, plus la concentration de ces
enzymes est importante. Un processus d’autodestruction semble
donc s’installer, aboutissant au décollement total de la rétine. Les
premiéres études rapportant des dosages de 1'opsine dans le LSR,
indiquent que sa concentration diminue avec la durée du DRR. Ce
dosage pourrait étre intéressant pour évaluer 1’état fonctionnel de la
rétine, permettant ainsi d’avoir un indice pronostique.

GLUCIDES
cf. Tableau 2.

B Glucose

Comme tous les tissus nerveux, la rétine normale est grande
consommatrice de glucose. Magitot s’est intéressé tres tot au glucose
du LSR. ! Le taux de glucose dans le LSR est trouvé tantot égal,
tantot inférieur a la glycémie, mais toujours plus élevé que celui du
vitré. Il existe une corrélation certaine entre le taux de glucose et
I'état de la rétine, indépendamment de la durée d’évolution du
décollement. Une rétine saine ou peu atteinte consomme plus de
sucre qu’une rétine nécrosée, qui perd ses facultés glycolytiques. Cet
auteur attribue donc une valeur pronostique au taux de glucose
dans le LSR. En fait, il est plus juste d’étudier la glycolyse,
indispensable aux phénomenes photochimiques rétiniens d’une
rétine décollée qui a perdu sa source d’oxygene choriocapillaire, en
dosant 'acide lactique, dont le taux devrait en toute logique étre
élevé dans les cas récents et de bon pronostic fonctionnel.

Tableau 2. — Glucides dosés dans le liquide sous-rétinien.

Glucides Propriétés

Résultats

Conclusion

Glucose [0 Hexose le plus fréquent de I'organisme

La concentration est plus forte que celle du vitré.

Valeur pronostique

Diminution avec la durée du DRR

Acide hyaluronique [*#!
ment essentiel du vitré

Dégrade les glycoaminoglycanes

Produit intermédiaire du métabolisme de la voie
anaérobie de dégradation du glucose

Vitamine C

e [111]
33]

Hyaluronidas
Acide lactique [

Acide ascorbique 119 1101

Mucopolysaccharide de poids moléculaire élevé, élé- Corrélé avec le nombre et I'étendue des déchirures

Augmente avec la durée du DRR
Concentration entre celle du vitré et celle du sérum

Augmentation avec la durée du DRR

Origine vitréenne

Dégradation des glycoaminoglycanes

Origine vitréenne

DRR : décollement de rétine rhegmatgéne.
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B Dextrose

Sa concentration augmente avec la durée du DRR. [l Certains
auteurs en ont fait un facteur pronostique. Ils sont partis du postulat
qu’une rétine décollée depuis longtemps devient non fonctionnelle
et perd ainsi son pouvoir glycolytique ; il en résulte une
augmentation des sucres non utilisés comme le dextrose.

B Acide hyaluronique

C’est un mucopolysaccharide de poids moléculaire élevé, qui varie
en fonction de son degré de polymérisation (entre 200 000 et
500 000). II est un élément essentiel du vitré, isolé par Palmer et
Mayer des 1934 a partir du vitré de boeuf. Godtfredsen s’est intéressé
le premier a la recherche de 1’acide hyaluronique dans le LSR, et en
a déduit une hypothese pathogénique pour expliquer la succession
des phénomenes observés dans le décollement de rétine humain. %
Il a employé une méthode de viscométrie pour étudier 30 LSR. Il a
retrouvé la présence d’acide hyaluronique dans deux tiers des cas,
mais pas d’acide hyaluronique dans les liquides de réintervention.
La proportion d’acide hyaluronique semble liée au nombre et a la
taille des déchirures rétiniennes. De ces constations découle
I'hypothese pathogénique donnant au vitré le role principal dans la
formation du LSR dans le DRR.

® Hyaluronidase lysosomiale

Un simple trou dans la rétine ne conduit pas au développement
d’un DRR chez le lapin. ?”1 En revanche, si on injecte de la
hyaluronidase dans le vitré, il se produit un DRR. Cette enzyme est
capable de dégrader les glycoaminoglycanes qui maintiennent
I’adhésion entre la rétine et I'EP. La hyaluronidase réduit la viscosité
du vitré qui peut ainsi se répandre dans l'espace sous-rétinien.
L’activité hyaluronidase ainsi que la concentration d’acide
hyaluronique augmentent avec la durée du DRR, "' mais il n’a pas
été retrouvé de corrélation avec 1'dge du patient ou I'étendue du
DRR. 21 Toutefois, Godtfredsen a rapporté la présence d’acide
hyaluronique mais 1’absence de hyaluronidases. ** *! Ces résultats
discordants, basés sur une méthode utilisant un viscometre,
pourraient étre liés a une mauvaise sensibilité de la méthode utilisée.

B Acide lactique

L’acide lactique est un produit intermédiaire du métabolisme de la
voie anaérobie de dégradation du glucose. Le taux vitréen d’acide
lactique est bien supérieur a celui du sérum. Le taux dans le LSR
normal est intermédiaire, plus proche toutefois de celui du vitré. La
présence d’acide lactique dans le LSR s’explique par le fait que la
rétine décollée soit privée de sa source d’oxygene, provenant de la
choriocapillaire. La rétine dépend de la glycolyse pour son
métabolisme, I'acide lactique est alors élaboré et déversé dans le
LSR. Gloor rapporte des taux élevés d’acide lactique dans le LSR. &
Malheureusement, il n’a pas été effectué d’étude comparant la
concentration d’acide lactique dans le LSR et la durée du DRR.

B Acide ascorbique

Il y a une augmentation de la concentration de l'acide ascorbique
dans le LSR en fonction de la durée du DRR. 1'% 1101 Cette
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constatation est un argument pour une origine vitréenne au LSR. De
plus, la concentration d’acide ascorbique dans le LSR serait
directement proportionnelle a sa concentration dans 1’humeur
aqueuse. Cela implique donc un flux de la chambre antérieure vers
I'espace sous-rétinien. D’autre part, I'acide ascorbique est consommé
lors des phénomeénes inflammatoires, d’ot1 un taux qui diminue
apres l'utilisation de diathermie ou de cryoapplication, de méme
apres des chirurgies itératives. En revanche, un taux élevé dans le
LSR serait, toujours selon Heath, 3! un garant de bon pronostic, du
fait qu’il témoigne de 1’absence de tout phénomeéne inflammatoire.

B Conclusion

La rétine décollée perd son apport en oxygene. Elle utilise alors la
voie anaérobie pour dégrader le glucose. On retrouve ainsi dans les
DRR anciens une augmentation de la concentration d’acide lactique
et de dextrose. Le dosage de ces sucres serait donc un bon élément
de pronostic de la valeur fonctionnelle de la rétine décollée. La
hyaluronidase provoque une liquéfaction du vitré, ce qui permet a
celui-ci de passer a travers le trou rétinien. Expérimentalement, il a
été ainsi créé des DRR par injection de hyaluronidases dans le
vitré 121, Inversement, on pourrait envisager dans 1’avenir une
substance antihyaluronidase empéchant une liquéfaction du vitré,
facteur principal de décollement du vitré puis de DRR.

LIPIDES (Tableau 3)

Les lipides sont les constituants principaux des segments externes
des photorécepteurs. Il a été retrouvé une dégradation de ces cellules
lors de DRR. 1 ]] était donc logique de retrouver une accumulation
de lipides dans le LSR. La concentration en lipides du LSR varie
entre 0,1 et 2,4 mg/ml. Le profil lipidique est différent a la fois de
celui du vitré, pauvre en lipides, et de celui du sérum. Les
principaux constituants lipidiques du LSR, étudiés en
chromatographie, sont représentés par les phospholipides, le
cholestérol estérifié et les triglycérides. On note treés peu d’acides
gras.

B Lécithine

Dans le LSR, il y a tres peu de lécithine, alors qu’elle est
majoritairement présente dans le sang. [ I Ceci laisse supposer que
l'origine des lipides n’est pas sérique mais rétinienne ; quant au
vitré, les lipides n’y sont pratiquement pas présents. Lam utilise ces
résultats pour étayer '’hypotheése selon laquelle le LSR ne provient
pas directement d’une perméabilité accrue des vaisseaux de la
choriocapillaire puisque la lécithine, retrouvée en grande quantité
dans le sérum, est a des taux trés faibles dans le LSR de DRR.

B Acides gras

Selon Starzycka, ! la concentration du LSR en acides gras libres sur
une étude de 50 cas de LSR par méthode calorimétrique, comparée
a celle du plasma, oscille entre 0,01 et 0,1 pmol/ml, avec un
maximum de cas pour les basses concentrations. Il ne note aucune
corrélation entre les taux sériques et ceux du LSR. Il en conclut que

Tableau 3. — Lipides dosés dans le liquide sous-rétinien.

Lipides Propriétés

Résultats

Conclusion

Lécithine 57 63 Présente dans tous les tissus
Acides gras %!

Cholestérol %! Est dans toutes les membranes cellulaires

Prostacycline et thromboxane A, [114]

taglandine

Hormone, ayant des propriétés anti-
inflammatoires

Transporteur de lipide

Alcool primaire polyéthénique, sert a la
régénération du photopigment

Cortisol 301

Alphal-lipoprotéine 31 5!
Rétinol [10]

Le LSR en contient trés peu

0,01 et 0,1 pmol/ml
Concentration élevée

Médiateurs importants des effets de la pros- Plus haut dans le LSR que dans le sérum

L’origine des lipides n’est pas sérique mais
rétinienne

Proportionnels au dommage rétinien

Le rapport cholestérol /phospholipide
reflete le niveau de destruction des cellules
rétiniennes

Production endoculaire

Différence significative des concentration
entre I'hiver et 1'été

Plus faible mobilité que dans le sérum
Concentration a moitié de celle du sérum

Reflete les variations saisonniéres des
concentrations sériques

Confirme le transport tres sélectif
intrarétinien

LSR : liquide sous-rétinien.
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le taux d’acides gras libres dans le LSR est proportionnel aux dégats
rétiniens et a donc une valeur pronostique quant a la capacité de
récupération fonctionnelle de la rétine.

B  Cholestérol

Feman a également tenté de faire du profil lipidique du LSR un
indice pronostique, en étudiant le rapport cholestérol/
phospholipides. 12! Son étude ne porte que sur un cas de DRR. Pour
lui, le rapport cholestérol/phospholipides reflete le degré de
destruction des cellules rétiniennes. En effet, le cholestérol n’étant
pas métabolisé par les cellules, mais étant un constituant
membranaire, sa présence est directement liée a une destruction
cellulaire importante.

B Prostacycline et thromboxane A2

La prostacycline et la thromboxane A2 sont des médiateurs
importants des effets de la prostaglandine. Il y a une augmentation
de la concentration de thromboxane B2, de prostaglandine F1 alpha,
de dérivés de thromboxane A2 dans le LSR par rapport aux taux
sériques, "% suggérant une production endoculaire (a partir de la
choroide de la rétine ? Ou plus simplement par les macrophages
dénombrés dans le LSR ?). Leur taux croit apres cryoapplication ou
diathermie. Le débat est ouvert pour déterminer si ces médiateurs
ont un role dans la pathogénie du DRR ou s’ils sont un reflet des
changements provoqués par le DRR.

® Cortisol

Dans une étude portant sur 115 cas de DRR, il a été retrouvé une
différence significative entre la concentration de cortisol dans les LSR
prélevés en hiver par rapport a ceux prélevés en été . Mais il n’a
pas été fait de controle sérique. En effet, les variations de la
concentration de cortisol dans le LSR pourraient en fait refléter les
variations saisonnieres de la concentration sérique.

B Alphal-lipoprotéine

Lam est le premier a avoir dosé les lipoprotéines dans le LSR. ¢ 1
rapporte que l'alphal-lipoprotéine y est présente. Plus tard,
Gebhardt précise ce résultat en constatant que dans les LSR récents,
seul 'alphal-lipoprotéine sérique est présente. *!! Si le décollement
est plus ancien, une quantité croissante d’une lipoprotéine de
migration plus lente a 1’électrophorese est aussi présente, qui
pourrait correspondre a une phospholipase.

B Rétinol

Le rétinol ou la vitamine A est un alcool primaire polyéthénique. Sa
concentration est la moitié de celle du sérum. 1% Seuls les
précurseurs de faible poids moléculaire sont retrouvés dans le LSR,
cela confirme le transport tres sélectif a travers la rétine.

B Conclusion

Puisque la rétine renferme un taux élevé de phospholipides (jusqu’a
28 % pour les batonnets 5! et 60 % pour les segments externes), une
lésion permanente peut étre provoquée par l'action d'une enzyme
hydrolysante. 11 est possible que cette phospholipase provienne de
I'épithélium pigmentaire riche en lysosomes et que, libérée dans le
LSR, elle ne soit plus contrdlée (son mode d’action connu dans le
sérum est sans doute différent dans le LSR, dont le pH est supérieur
a 8). La concentration de phospholipides refleterait donc le degré de
dégradation des photorécepteurs. L’augmentation des produits de
dégradation, comme les acides gras libres, la lécithine, peut étre
considérée comme un élément pronostique. Plus intéressant encore
serait le rapport cholestérol sur phospholipides, puisque le
cholestérol a obligatoirement une origine exogene. L’absence de
lipides de haut poids moléculaire comme les bétalipoprotéines
montre bien qu’il y a un passage sélectif entre le sang et le LSR.

AUTRES COMPOSANTS
® Na*, K*, CL°
Le dosage de certains électrolytes (Na*, K*, CL") a été effectué dans

le LSR. II est apparu que la concentration de CI" serait augmentée
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selon I'ancienneté du DRR, 4 ou diminuée. /! L’augmentation de
la concentration d’ions CI" a été un argument pour une origine
sérique.

B Autres électrolytes

Les principaux autres éléments étudiés sont le calcium, le
magnésium et plus rarement le cuivre et le zinc. Comparativement
au sérum, le LSR est plus riche en magnésium et plus pauvre dans
les autres éléments. ! Aucune corrélation entre ces concentrations
ioniques et ’évolution postopératoire n’a pu ressortir de cette étude.

B Ammoniaque

L’ammoniaque, élément du métabolisme azoté par désamination des
acides aminés, est présent dans tous les LSR étudiés par Weve et
Fischer. M2 Tout I'ammoniaque contenu dans 1'ceil est d’origine
vitréenne. Comme tous les tissus présentant une forte glycolyse, la
rétine forme de 'ammoniaque lorsqu’elle ne dispose plus de glucose
ou qu’elle ne peut plus l'utiliser. On note, de la méme maniere, que
les tissus nerveux en général, survivant in vitro, liberent beaucoup
d’ammoniaque. L’augmentation de ce produit de dégradation est
donc le témoin de la diminution de la glycolyse aérobie ou anaérobie
rétinienne au cours du DRR.

CYTOLOGIE

Des les premiéres études, il s’est avéré que le LSR était pauvre en
cellules avec un maximum de 58 cellules/mm? pour Liotet et
Rouchy dans une étude de 51 LSR. 1! Feeney **I a relevé une
proportion de 30 % de LSR acellulaires uniquement composés de
matériel fibrillaire et finement granulaire en microscopie
électronique. Dans les liquides cellulaires, dont la majorité datait de
moins de 1 mois, la population prédominante est également
représentée par les cellules inflammatoires et surtout les
macrophages. On suppose que ces cellules migrent dans les espaces
intercellulaires favorisés par la dégénérescence rétinienne induite
par I'anoxie. Une étude cytologique plus récente du LSR a permis
de répertorier les cellules présentes dans le LSR. ['®! Les premieres
cellules a apparaitre sont des cellules dégénérées de I'EP. Puis, on
retrouve dans le LSR la présence de photorécepteurs, de
macrophages a partir de la 4° semaine et finalement des cellules
intactes de 1'EP. Cette étude a été confirmée par la mise en culture
du LSR. Dans la moitié des cas, il a été retrouvé des cellules de I’EP.
Mais, tout ceux qui avaient une prolifération vitréorétinienne (PVR)
grade C1 ont eu une culture positive. ! D’autre part, il a été
retrouvé que les cellules prélevées dans des LSR anciens migrent et
proliferent plus vite. Cela peut s’expliquer par une diminution des
contacts intercellulaires. 7]

Sources du liquide sous-rétinien

L’origine du LSR a été trés longtemps débattue. Les premiéres
études étaient basées sur 'électrophorese, mais les résultats étaient
contradictoires. Ainsi, Kuzina rapportait que la composition du LSR
était identique a celle du vitré *3. En revanche, Dorello puis Smith,
se basant sur le profil électrophorétique, avangaient I’hypothese
d’une origine plasmatique. ['”2 */! D’autres, en revanche, utilisent
I'étude des protéines pour affirmer que le LSR est dérivé de la
choriocapillaire. En fait, le LSR a trois origines: vitréenne, 1> ¢l
sérique ' 71 et rétinienne. 2 31 Nous présentons les différents
arguments pour chaque origine.

RETINIENNE

Magitot décrit, apres étude microscopique, des 1934, des « cellules
nerveuses détachées et des débris protoplasmiques ». Les études
cytologiques rapportent la présence de différents types cellulaires
rétiniens. Il a été constaté la présence de macrophages dans le LSR,
et une activité enzymatique importante pouvant entrainer une
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destruction cellulaire. Pour corroborer cette hypothese, on constate
que le taux de lipides, constituant cellulaire principal, augmente
avec la durée du DRR. On retrouve une augmentation d’acides gras
libres 98! et de lécithine. I*”! Certains constituants, comme I'IRBP 8]
oul’Ag S, que l'on pourrait qualifier de marqueurs rétiniens, sont
retrouvés en quantité croissante dans le LSR. La récupération
visuelle imparfaite quelquefois est probablement liée en partie a une
destruction de la rétine, comme le confirme la diminution de la
concentration d’opsine dans les DRR anciens. ]

VITREENNE

Le role du vitré a été évoqué par Miiller en 1858. %! Le facteur
principal est mécanique. Le liquide vitréen passe a travers
I'ouverture rétinienne et s’accumule dans I'espace sous-rétinien. Cela
aboutit au DRR si la quantité de LSR est suffisante pour vaincre les
défenses qui maintiennent la rétine en place. On comprend aisément
que les DRR s’accompagnent pratiquement toujours d’un
décollement du vitré au moins partiel, ®? car un vitré non décollé
ne peut pas se glisser a travers un trou rétinien. Lindner note une
continuité anatomique entre le vitré et le LSR a travers le trou
rétinien. 81 Le taux élevé d’acide hyaluronique et d’acide
ascorbique ['%1 retrouvé dans le LSR ainsi que la présence de
protéines spécifiques du vitré [¥l sont des arguments importants
pour une origine vitréenne. C’est ainsi que certains se servent du
taux élevé d’acide ascorbique dans le LSR pour étayer son origine
vitréenne. Cette théorie sur 1'origine du LSR est confirmée par des
travaux récents de Lai en 1986 ¥ qui a trouvé un gradient de
concentration décroissant d’acide ascorbique, au cours de
microdosages effectués depuis le cytosol rétinien jusqu’a
I'épithélium pigmentaire, indiquant que le mouvement d’acide
ascorbique se fait bien du vitré vers I'espace sous-rétinien. Pour lui,
l'acide ascorbique est méme susceptible de diffuser au travers des
couches rétiniennes, comme le confirme la radioactivité observée
dans l’espace sous-rétinien apreés injection d’acide ascorbique
marqué au carbone 14 dans la loge vitréenne, en ’absence de toute
déchirure.

SERIQUE
L’augmentation de la concentration de protéines dans le LSR selon
la durée du DRR est un argument essentiel pour une origine sérique,
soit des vaisseaux rétiniens, soit de la choriocapillaire.
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L’angiographie fluorescéinique montre un relargage de fluorescéine
a partir des vaisseaux rétiniens dans la zone péripapillaire et dans
les aires adjacentes au trou rétinien, en cas de décollement de rétine.
La majorité de ce relargage est une extravasation intrarétinienne qui
peut communiquer avec 'espace sous-rétinien soit par diffusion au
travers de la rétine neurosensorielle, soit par diffusion dans le vitré
et secondairement au travers du trou rétinien. La deuxiéme origine
possible est la choriocapillaire. De nombreux auteurs incriminent un
accroissement de la perméabilité de la choriocapillaire au cours du
DRR. La composition du LSR pourrait dépendre aussi de maladies
systémiques (maladie de Waldenstrém). Bl

Conclusion

On pourrait résumer le processus ainsi : du liquide passe a travers une
déhiscence rétinienne dans I'espace sous-rétinien. Il se produit ensuite
une hypoxie de la rétine décollée, une altération des photorécepteurs qui
s’accompagne d’'une légere inflammation. Puis, le phénomene
s’autoentretient par digestion lysosomiale. 1l se produit une altération
de la BHR et des éléments sériques péneétrent dans le LSR. En fait, la
composition du LSR est dynamique. Lors des DRR récents, le LSR
s’apparente a du vitré, alors que lors de DRR anciens, il a un profil
proche du sérum.

Nous conclurons ce chapitre en insistant encore sur 'origine vitréenne
prépondérante du LSR. Ce dernier contient tous les éléments du vitré,
mais en plus faible quantité, puisqu’il s’agit d’une humeur aqueuse
entourant le vitré dégénéré. La présence d’éléments provenant de Ia
dépolymérisation de I'acide hyaluronique est un élément probant pour
affirmer l'origine vitréenne majeure du LSR. La richesse relative du
LSR en protéines, qui augmente avec I'ancienneté du DRR, s’explique a
la fois par la concentration du liquide sous-rétinien, et par la
participation choriorétinienne. Différents parametres biologiques ont
été proposés comme facteurs pronostiques, mais ces parametres n’ont
pas été confirmés. Il en résulte donc qu’il n’existe pas a I'heure actuelle
de marqueurs biologiques fiables du pronostic de DRR. Les dosages de
l'opsine, de I'acide lactique, des protéines, nous semblent intéressants
pour évaluer I'état fonctionnel rétinien.
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