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PREMIERE PARTIE : PRESENTATION DU SUJET 

1. LE DECOLLEMENT DE RETINE 

1.1. La rétine 

1.1.1.  Rappels embryologiques 

L’œil débute son développement à partir du 22ème jour de vie embryonnaire.  La 

rétine est un dérivé purement ectoblastique, d’origine neurectodermique. Après six 

semaines de développement, le feuillet externe des cupules optiques se différencie en 

épithélium pigmentaire tandis que le feuillet interne donne les différentes couches de la 

rétine neurosensorielle. Ces deux entités constituent la rétine. Il existe entre elles une zone 

de clivage qui sera le lieu du décollement de rétine.1 

1.1.2. Aspect macroscopique 

La rétine est une fine tunique transparente in vivo, qui laisse apparaître la 

vascularisation choroïdienne. Cette transparence donne un aspect rose orangé au fond 

d’œil. En cas de décès ou de décollement de rétine, elle prend un aspect blanchâtre.  

Son épaisseur est inférieure à 500 µm et varie en fonction de sa localisation et de sa 

structure. Elle est plus fine en périphérie au niveau de l’ora serrata, puis s’épaissit de façon 

centripète avant de s’amincir à nouveau en son centre au niveau de la fovéa. 

La macula est une zone de la rétine postérieure, divisée en zones concentriques. Du 

centre à la périphérie, nous retrouvons la fovéola, la fovéa, la zone parafovéolaire puis la 

zone périfovéolaire.1 

1.1.3. Aspect microscopique 

Nous distinguons plusieurs couches de l’extérieur vers l’intérieur1 : 

- L’épithélium pigmentaire 

- La ligne d’interdigitation  

- La ligne ellipsoïde comprenant les segments internes et externes des 

photorécepteurs  

- La membrane limitante externe   
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- La couche nucléaire externe 

- La couche plexiforme externe  

- La couche nucléaire interne 

- La couche plexiforme interne 

- La couche des cellules ganglionnaires 

- Les couches des fibres optiques 

- La limitante interne 

 

 
 

La neurorétine est une entité fonctionnelle du système nerveux central qui permet la 

conversion d’un signal lumineux en un influx nerveux. 

 

1.2. Définition  

Le décollement de rétine correspond à la séparation physique de l’épithélium 

pigmentaire de la rétine neurosensorielle sus jacente, secondaire à l’accumulation de fluide 

dans l’espace sous rétinien. Il existe trois types de décollement de rétine : rhegmatogène, 

tractionnel et exsudatif. 

Dans notre étude, nous nous intéresserons aux décollements de rétine 

rhematogènes, secondaires à une ouverture (en grec rhegma) du neuroépithélium (trou, 

déchirure, dyalise) responsable de l’inefficacité des facteurs de maintien en place de la 

rétine. Ces derniers regroupent le gradient hydrostatique dû à la pression intraoculaire, 

l’imperméabilité de la rétine à l’eau et le transfert permanent et actif d’eau de l’espace sous 

rétinien à la choroïde sous-jacente.2 
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1.3. Epidémiologie 

Bien que les ouvertures rétiniennes et le décollement du vitré soient communs, le 

décollement de rétine est rare. Son incidence annuelle varie de 6.3 à 17.9 cas pour 100 000 

personnes3 suivant les publications, ce qui représente une prévalence de 0.3 à 0.7 %.4 

Ils surviennent le plus souvent entre 50 et 70 ans, avec un autre pic de fréquence, 

beaucoup moins marqué, entre 10 et 30 ans.5 Les hommes sont un peu plus souvent atteints 

que les femmes. La bilatéralité n’est pas rare.3 

Les facteurs de risque de décollement de rétine sont : 

- La myopie3 

- La présence de dégénérescence rétinienne palissadique3 

- Les antécédents familiaux et/ou personnels de décollement de rétine6  

- La chirurgie de la cataracte7  

- La vitrectomie8 

- Les contusions oculaires sévères9 

1.4. Diagnostic 

 Le décollement de rétine peut être asymptomatique s’il reste périphérique. Les 

premiers signes cliniques sont les signes vitréens qui regroupent les myodésopsies 

(perception d’opacités dans le vitré), les phosphènes et les photopsies (phénomènes 

lumineux traduisant l’existence d’une traction sur la rétine mais non prédictifs de déchirure). 

Les signes visuels rétiniens apparaissent typiquement quelques jours après et dans certains 

cas sont initiaux si les signes vitréens n’ont pas été perçus. Ils correspondent à une 

amputation du champ visuel traduisant le secteur de la rétine décollée avec aggravation 

progressive jusqu’à l’effondrement de l’acuité visuelle lorsque la macula est décollée. 

Le diagnostic clinique se fait grâce à l’examen biomicroscopique du fond d’œil à la 

lampe à fente et après dilatation pupillaire. La rétine décollée apparaît comme une 

membrane saillante, mobile avec les mouvements de l’œil, de couleur variable et ne 

permettant pas de voir les vaisseaux choroïdiens par transparence. Il est fondamental de 

décrire précisément la topographie du décollement, de rechercher toutes les déchirures et 

d’évaluer le degré de prolifération vitréorétinienne (PVR).10 Les règles de Lincoff permettent, 
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selon  de la topographie du DDR, d’orienter la recherche des déhiscences. Ces informations 

ont pour habitude d’être consignées sur un schéma d’Amsler-Dubois. 

 

 

 

L’examen est en général complété par une tomographie par cohérence optique (OCT) 

afin de préciser le retentissement du DDR sur les couches rétiniennes. Si le fond d’œil est 

inaccessible à l’examen indirect, une échographie en mode B sera réalisée.  

1.5. Prise en charge chirurgicale 

Elle peut se faire soit par voie externe, soit par voie interne. L’objectif du traitement 

est de : 

- trouver et de traiter les déhiscences 

- rétablir le contact entre le neuroépithélium et l’épithélium pigmentaire 

- relâcher les tractions vitréorétiniennes 

 
La voie externe est utilisée chez les patients jeunes, phaques, lorsque le décollement 

de rétine est d’origine rétinogène, c’est-à-dire que la déhiscence est due à une pathologie de 

la rétine (trou rond atrophique, déchirure sur palissade, déchirure à opercule libre, dialyse à 

l’ora) et que le décollement postérieur du vitré n’est pas fait. Elle associe une ponction du 

liquide sous rétinien à une cryothérapie de la déchirure et à une indentation sclérale qui 

permet par invagination de la sclère de remettre en contact l’épithélium pigmentaire de la 

neurorétine.11 
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La voie interne est utilisée chez les patients phaques ou pseudophaques lorsque le 

DDR est d’origine vitréogène, c’est-à-dire que le décollement postérieur du vitré est à 

l’origine d’une ou de plusieurs déchirures rétiniennes à lambeau. Elle est réalisée en cas de 

déchirure géante, de prolifération vitréorétinienne ou d’hémorragie intravitréenne. Elle 

associe une vitrectomie à un tamponnement interne par gaz ou silicone.12 

2. VITRECTOMIE 

Technique chirurgicale 

La chirurgie par voie endoculaire avec vitrectomie représente 80% des procédures de 

première intention pour traiter les DDR rhegmatogènes. 

Elle se réalise sous anesthésie péribulbaire.13 Le chirurgien utilise des trocarts de 23 

ou 25-Gauge, qu’il place par voie transconjonctivale à 4 mm du limbe. Un des trocarts 

permet la mise en place du terminal d’infusion tandis que les 2 autres permettront 

l’introduction dans l’œil des instruments chirurgicaux. Ensuite, il réalise la vitrectomie 

centrale et périphérique sous un système contact d’observation à grand angle. La 

vitrectomie périphérique est complétée par une indentation sclérale de la base du vitré afin 

de ne pas méconnaître les déhiscences. Ces dernières peuvent être repérées à l’aide d’une 

diathermie. Un échange fluide-air est ensuite réalisé avec une aspiration active ou passive à 

travers une des déhiscences ou de la rétinotomie (en l’absence de déhiscence retrouvée). 

L’ensemble des lésions est ensuite traité soit par photocoagulation laser soit par 

cryothérapie. Enfin, le chirurgien réalise un dernier échange air-gaz (SF6 20%, C2F6 20% ou 

C3F8 14%) ou air-silicone afin d’assurer un tamponnement interne pour une durée adaptée. 

Pour finir, les sclérectomies sont suturées avec du fil résorbable 8/0 si nécessaire. 

3. LE DECOLLEMENT DE RETINE SOUS HUILE DE SILICONE 

3.1. Caractéristiques de l’huile de silicone 

L’huile de silicone (HS) est injectée pour la première fois dans la cavité vitréenne par 

Cibis en 1962, sans vitrectomie préalable pour le traitement des décollements de rétine.14 En 

France, c’est à Jean Haut en 1975 que l’on doit l’association de la vitrectomie à l’injection de 

l’HS. 
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 L’HS permet de garder un tamponnement de volume constant, transparent, 

autorisant un suivi clinique, particulièrement important dans les suites d’une chirurgie 

associée à une prolifération vitréorétinienne (PVR). Elle autorise un éventuel complément de 

photocoagulation postopératoire. Elle permet, en cas de reprolifération et de récidive du 

décollement, de garder la rétine en partie réappliquée en attendant une nouvelle 

intervention, plus ou moins différée en fonction de la maturation de la PVR. En revanche, 

l’utilisation de l’HS nécessite une deuxième intervention pour son ablation et présente des 

complications propres, d’autant plus importantes qu’elle est laissée longtemps en place. 

 L’HS est caractérisée par sa densité, sa tension de surface, sa viscosité (exprimée en 

centistokes), sa transparence et son indice de réfraction de 1,40. A la fin du processus de 

fabrication industrielle, l’HS présente de nombreux résidus de bas poids moléculaires et 

d’impuretés. Le fractionnement des HS est un procédé essentiel à leur purification. 

3.2. Les indications opératoires 

L’HS est largement utilisée comme agent de tamponnement intraoculaire dans la 

prise en charge des décollements de rétine compliqués, à savoir les décollements de rétine 

associés à15,16 : 

- une PVR sévère 

- une déchirure de rétine géante 

- une rétinopathie diabétique proliférante 

- un traumatisme 

- une inflammation intraoculaire de type rétinite 

- de multiples récidives 

 
Le principal avantage de l’HS est qu’elle peut être laissée en place. 

3.3. Les complications liées à l’utilisation de l’huile de silicone 

3.3.1. Per opératoires 

Elles sont multiples et regroupent principalement : 

- l’hypertonie qui sera évitée en contrôlant la vascularisation papillaire. 
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- le passage de l’HS  en chambre antérieure à travers une fragilité zonulaire. S’il 

s’agit d’une petite bulle d’HS celle-ci pourra être tolérée 

- le passage de l’HS  sous la rétine en cas de réapplication incomplète de cette 

dernière due à des tractions rétiniennes majeures. Dans ce cas, une rétinotomie peut être 

nécessaire pour réappliquer la rétine 

- le passage de l’HS  sous la choroïde en cas de mauvais positionnement de la 

canule d’infusion. Cette complication très sévère peut  entraîner une hémorragie expulsive 

3.3.2. Post opératoires 

En raison des nombreuses et fréquentes complications post opératoires, tout patient 

présentant un tamponnement par HS doit être suivi régulièrement les premiers mois puis 

trois à quatre fois par an en cas de tamponnement chronique, ce qui doit rester une 

exception. Parmi les complications, nous retrouvons17–25 : 

- l’émulsion de l’HS pouvant être responsable d’une hypertonie, d’une baisse 

de l’acuité visuelle (BAV) et d’une diminution du pouvoir de tamponnement 

- l’interférence de l’HS avec les implants intraoculaires entrainant BAV et une 

impossibilité d’accès au fond d’œil 

- l’inflammation directement liée à la présence de l’HS 

- l’hypertonie qui peut être évitée grâce à la réalisation d’une iridectomie 

- l’hypotonie, le plus souvent associée à une persistance du décollement de 

rétine, à une prolifération en regard des corps ciliaires ou à une large rétinotomie 

- la kératopathie en bandelette, principalement chez les patients aphaques en 

raison du contact direct de l’HS avec la cornée 

- la cataracte apparaissant dans 38 à 100 % des cas 

- la BAV inexpliquée survenant dans 1 à 29,7%. La physiopathologie de cette 

affection reste mystérieuse, bien que des études électrophysiologiques aient fourni des 

preuves d’un dysfonctionnement maculaire et du nerf optique 

- la reprolifération épirétinienne en cas de chirurgie de prolifération rétinienne 

- la récidive, son taux sous HS est peu décrit dans la littérature  
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3.3.3. Post ablation d’HS 

Parmi les complications post ablation, nous retrouvons17,18,23–25 :  

- la cataracte 

- la BAV inexpliquée 

- l’hypo ou l’hypertonie 

- la reprolifération épirétinienne responsable de membrane épirétinienne 

- l’œdème maculaire 

- la récidive avec un taux de 9 à 32% décrit dans la littérature. Il est de 14% 

dans la Silicone Study.23 Une photocoagulation rétinienne périphérique permettrait de 

réduire ce risque. 

4. JUSTIFICATION DU SUJET 

 Le tamponnement intraoculaire par HS est largement utilisé dans le traitement des 

pathologies rétiniennes complexes.15,16 Il offre de nombreux avantages comme la possibilité 

d’un tamponnement prolongé de la rétine. Cependant, il présente également certains 

inconvénients liés à sa tolérance qui peut être limitée dans le temps entraînant des 

complications au niveau du segment antérieur ou postérieur de l’œil.17,22 C’est pour cette 

raison que de nombreux chirurgiens recommandent une ablation de l’HS 3 à 6 mois après 

son injection.26,27  

Dans la littérature, les conclusions quant à l’effet du tamponnement par HS sur 

l’anatomie maculaire sont très contradictoires. En effet, selon les articles, les couches 

internes tout comme les couches externes peuvent être touchées.28–34 Peu d’études 

s’intéressent à la relation entre la durée de tamponnement par HS et les modifications de 

structure rétinienne. Certaines ont rapporté une altération de la rétine externe associée à 

une baisse de l’acuité visuelle plus importante lors d’une longue durée de tamponnement. 

D’autres n’ont retrouvé aucune différence entre l’amincissement rétinien et l’acuité 

visuelle.16,28,30,31,33,35–38 Ainsi, nous ne savons toujours pas de façon claire si l’ablation de l’HS 

peut entraîner une amélioration des résultats anatomiques et fonctionnels de la rétine. 

Ainsi, l’objectif de notre étude est d’évaluer les effets de la durée de tamponnement par 

HS sur les modifications de structure rétinienne des patients opérés de décollements de 

rétine rhegmatogènes. 
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RESUME 

Introduction : Etudier l’effet de la durée du tamponnement par huile de silicone (HS) sur les 

modifications de la structure rétinienne, chez les patients opérés avec succès d’un 

décollement de rétine rhegmatogène (DR). 

Méthodes : Etude rétrospective comparative, portant sur 68 patients ayant bénéficié d’une 

vitrectomie avec tamponnement par HS pour un DR. Les patients étaient divisés en deux 

groupes en fonction de la durée du tamponnement par HS : < 6 mois (groupe 1, n = 34) 

contre ≥ 6 mois (groupe 2, n = 34). L’objectif principal était la mesure de l’évolution de 

l’épaisseur rétinienne centromaculaire, des couches internes et externes (EMC, ECI et ECE) 

avant et après ablation de l’HS (AHS). Les yeux présentant une membrane épirétinienne 

(MER), un œdème maculaire cystoïde (OMC) ou du liquide sous fovéolaire persistant (LSFP) 

étaient exclus de l’analyse. Les changements microstructuraux maculaires, les complications 

et l’acuité visuelle finale étaient étudiés dans les objectifs secondaires. 

Résultats : Les deux groupes étaient comparables en ce qui concerne les caractéristiques 

initiales du RD et les données peropératoires, excepté pour le statut cristallinien (p = 0,015). 

La durée médiane du tamponnement était de 4 [3 ; 5] mois dans le groupe 1 et de 8 [7 ; 9] 

mois dans le groupe 2 (p < 0,001). La moyenne de l’EMC a augmenté de façon significative, 

passant de 245.3 ± 22.2 μm et 238.8 ± 41.6 μm sous HS à 281.3 ± 60.2 μm et 259.0 ± 43.5 

μm après AHS dans le groupe 1 (p = 0,009) et dans le groupe 2 (p = 0,007), respectivement. 

La mesure automatisée de la segmentation a révélé une augmentation significative de la 

moyenne de l'ECI (p = 0,014 et p = 0,013) mais aucun changement de la moyenne de l'ECE   

(p = 0,080 et p = 0,257) dans les deux groupes. Après correction des valeurs pré-AHS, il n'y 

avait pas de différence entre les deux groupes en termes d’EMC, d’ECI et d‘ECE moyennes 

finales (p = 0,303, p = 0,381 et p = 0,500) et de changements d'épaisseurs rétiniennes 

moyennes après l’AHS (p = 0,303, p = 0,381 et p = 0,500). Il n'a pas été constaté que le taux 

de MER, d’OMC ou de LSFP augmentait avec la durée du tamponnement par HS, que ce soit 

avant ou après l’AHS. Il n'y avait pas non plus de corrélation entre la durée du 

tamponnement et les lésions postopératoires des photorécepteurs ou la récupération 

visuelle. 
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Conclusion : Le tamponnement par HS provoque un amincissement de toutes les couches 

rétiniennes, affectant principalement les couches rétiniennes internes. Cependant, ces 

changements se sont résolus après l’ablation de l’HS et n’ont pas été affectés par une durée 

de tamponnement plus longue. La durée de tamponnement n’avait pas non plus d’impact 

sur les changements microstructuraux survenant avant ou après ablation de l’HS, ni sur 

l’acuité visuelle finale. 
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ABSTRACT 

Purpose: To investigate the effect of tamponade duration on silicone oil (SO) induced retinal 

changes in patients who underwent successful rhegmatogenous retinal detachment (RRD) 

surgery. 

Methods: Retrospective comparative case series of 68 patients who underwent pars plana 

vitrectomy with SO tamponade for RRD. Patients were divided into 2 groups based on timing 

of SO removal: < 6 months (group 1, n = 34) versus ≥ 6 months (group 2, n = 34). The main 

outcome measure was the change in central, inner and outer retinal layer thickness (CMT, 

IRLT and ORLT) before and after SO removal (SOR). Eyes with epiretinal membrane (ERM), 

cystoid macular edema (CME) or persistent subfoveolar fluid (PSF) were not considered for 

this analysis. Secondary outcomes were macular microstructural changes, complications and 

final visual acuity. 

Results: Both groups were comparable with respect to baseline RRD characteristics and 

intraoperative data, except for lens status (p = 0.015). The median tamponade duration was 

4 [3; 5] months in group 1 and 8 [7; 9] months in group 2 (p < 0.001). The mean CMT 

significantly increased from 245.3 ± 22.2 μm and 238.8 ± 41.6 μm under SO to 281.3 ± 60.2 

μm and 259.0 ± 43.5 μm after SOR in group 1 (p = 0.009) and in group 2 (p = 0.007), 

respectively. Automated segmentation measurement revealed a significant increase in mean 

IRLT (p = 0.014 and p = 0.013) but no change in mean ORLT (p = 0.080 and p = 0.257) in both 

groups. After adjusting for pre-SOR values, there was no difference between the two groups 

in terms of mean final CMT, IRLT and ORLT (p = 0.303, p = 0.381 and p = 0.500) and mean 

retinal thickness changes after SOR (p = 0.303, p =0.381 and p = 0.500). The rate of ERM, 

CME and PSF was not found to increase with longer period of SO tamponade, at any time 

prior to or after SOR. There was also no correlation between the tamponade duration and 

postoperative photoreceptor damage or visual recovery. 

Conclusion: SO tamponade causes a thinning of all retinal layers, mainly affecting the inner 

retinal layer. However, these changes resolved following SO extraction and were not 

affected by longer tamponade duration. The tamponade period had also no impact on the 

microstructural changes occurring before or after SOR and final visual acuity. 
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INTRODUCTION 

 Silicone oil (SO) is widely used as an intraocular tamponade agent for the 

management of complex retinal diseases such as advanced proliferative diabetic 

retinopathy, ocular trauma and rhegmatogenous retinal detachment (RRD) associated with 

severe proliferative vitreoretinopathy or giant retinal tear.1,2 As a chemically inert substance 

with high surface tension and viscosity, it provides excellent structural support to keep the 

retina attached for an extended period of time.3 However, its use is generally intended to be 

temporary as prolonged tamponade may lead to anterior segment complications including 

oil emulsification, cataract, increased intraocular pressure, secondary glaucoma and band 

keratopathy.3,4 The optimal timing for SO removal (SOR) is unknown but many surgeons 

agree that SO should be removed within 3-6 months after its injection to minimize these 

complications.5,6  

 Mild visual loss may also occur following SOR due to postoperative hypotony, cystoid 

macular edema (CME) or development of epiretinal membranes (ERM).7,8 Nevertheless, 

some patients may experience sudden deterioration in central vision without any apparent 

explanation.9,10 This phenomenon can occur either during SO tamponade or after SOR with a 

reported incidence of 1-29.7 %.8,9 The pathophysiology of this dramatic condition remains 

elusive although electrophysiologic studies have provided evidence of both macular and 

optic nerve dysfunction.11 Interestingly, Christensen and la Cour revealed that unexplained 

severe visual loss in SO-operated eyes was associated with a significant thinning of inner 

retinal layers, suggesting neuronal cell loss in the macular area as a possible explanation.12 

 Numerous studies have subsequently looked into the effect of SO tamponade on 

macular anatomy and reported contradictive results regarding the change in retinal layer 

thickness and the layers affected.13–19 The reasons for these discrepancies are unclear but 

may be related to differences in study design, inclusion criteria, methods of evaluation and 

time of assessment after surgery. 

In contrast, only few studies specifically investigated the relationship between the 

tamponade duration and SO-associated retinal changes.2,14–16,18,20–23 Some authors reported 

that eyes with longer duration of tamponade were more likely to exhibit outer retinal layer 

damage and worse visual acuity after SOR while others did not find any difference in the 
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degree of retinal thinning or vision loss.2,12,13,15,16,18,21–23 Thus, it is still not clear whether or 

not early SOR may result in improved anatomical and functional outcomes. 

 The aim of this study was to examine the effect of tamponade duration on SO-

associated retinal changes in patients who underwent successful RRD surgery. We also 

assessed the correlation between the tamponade period and final visual acuity. 

METHODS 

Patients and study design 

A retrospective review of medical records was performed on 832 consecutive 

patients who underwent pars plana vitrectomy (PPV) for RD at Nancy University Hospital 

from April 2015 to October 2019. All of them had complete information on the risks and 

benefits of the surgical procedure and gave their written consent before surgery. The study 

adhered to the tenets of the Declaration of Helsinki and the protocol was approved by the 

Ethics committee of the French Society of Ophthalmology.  

 Inclusion criteria were as follows: 1) patients with successfully repaired RRD by PPV 

and SO tamponade, 2) a minimum follow-up period of 1 month after SOR. Patients were 

excluded from the analysis if they had: 1) RRD successfully repaired by PPV and gas 

tamponade, 2) non rhegmatogenous RD, 3) traumatic RRD,  4) RRD with severe anterior 

proliferative vitreoretinopathy requiring peripheral retinectomy, 5) retinal redetachment 

during SO tamponade, 6) prior history of SO tamponade, 7) preexisting macular pathologic 

features, such as macular hole, age-related macular degeneration, myopic maculopathy, 

diabetic maculopathy, retinal vein occlusion, 8) unavailable or low-quality and unreliable 

postoperative OCT images.  

 All patients underwent a detailed ophthalmologic examination preoperatively and at 

each follow-up visit including best-corrected visual acuity (BCVA) measured with projected-

light Snellen charts, intraocular pressure (IOP) measurement using a non-contact tonometer, 

biomicroscopy with anterior segment evaluation, fundus and careful peripheral retina 

examination. Before RRD surgery, the axial length was measured using optical biometry (IOL 

Master; Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Germany) and checked with ultrasound A-scan 

(OcuScan RxP Ophthalmic Ultrasound System, Alcon Laboratories, Fort Worth, Texas, USA) in 

case of macula-off RD or dense vitreous hemorrhage. An Amsler-Dubois scheme was 

systematically established for each patient, specifying the extent of the RD, number, type 



34 

and location of retinal breaks, existence of vitreous hemorrhage and preoperative 

proliferative vitreoretinopathy (PVR) grading according to Machemer et al.24  

Patients were divided into 2 groups based on timing of SOR: group 1 consisting of 

patients who underwent SO extraction within 6 months after RRD surgery and group 2 

consisting of patients with SO extraction more than 6 months after RRD surgery. The timing 

for SOR was at surgeons’ discretion according to prior history, condition of the contralateral 

eye and patient preferences. 

Patients were examined within the first week after RRD surgery and at various times 

thereafter. A full ophthalmologic examination including macular imaging using the Spectralis 

HRA-OCT (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) was systematically carried out in 

the month prior to SOR and at least 1 month following SO extraction. Additional visits were 

provided when needed. 

 

Surgical procedure 

 All patients underwent an extensive three-port PPV using 23-gauge instrumentation 

(EVA phacovitrectomy system, DORC, Dutch Ophthalmic Research Corporation, Zuidland, the 

Netherlands) followed by removal of any epiretinal membranes. The internal limiting 

membrane (ILM) was systematically peeled off the posterior pole until the major arcade 

vessels after Brilliant Blue G staining (ILM-Blue, DORC, Zuidland, The Netherlands) in eyes 

with extensive PVR involving the macula. The decision to use perfluorocarbon liquid (PFCL) 

was left to the surgeon’s discretion. Fluid-air exchange was then performed followed by 

retinopexy with either endophotocoagulation or cryotherapy and SO was injected within the 

vitreous cavity. In cases with giant retinal tear, PFCL was directly exchanged with SO. SO with 

viscosity of 1000 centistokes (Purified silicone oil 1000 in syringe, FCI, Besançon, Franche-

Comté, France) was used in all patients. 

Combined phacoemulsification with posterior chamber intraocular implantation was 

performed prior to the PPV in eyes with visually significant cataract. 

 SO was extracted through 23-gauge pars plana sclerotomy with active drainage 

followed by fluid-air exchange to remove residual SO droplets. Combined cataract extraction 

and ERM peeling were carried out as needed. 
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 All patients received topical anti-inflammatory and antibiotic treatments for 4 weeks 

after RRD surgery and SOR. IOP-lowering medication (carbonic anhydrase inhibitor/beta 

blocker combination) was systematically administered during the period of SO tamponade. 

 

Macular imaging with SD-OCT 

 The protocol consisted of two high-resolution horizontal and vertical scans, ART5, of 

6 mm and a Volume scan using 25 equally spaced horizontal B-scans centered on the fovea 

and covering an area of 20° horizontally and vertically.  

Central macular thickness (CMT) was measured using the built-in Spectralis software. 

Automated segmentation was then applied to distinguish inner retinal layers (IRL) (distance 

between the ILM and the external limiting membrane) from outer retinal layers (ORL) 

(distance between the external limiting membrane and the retinal pigmentary epithelium) 

and quantify their thickness. In case of misalignment, the segmentation was adjusted 

manually.  

The external limiting membrane (ELM) and the ellipsoid zone (EZ) were defined as 

the third and second hyperreflective bands above the retinal pigment epithelium, according 

to the classification proposed by the International Nomenclature for Optical Coherence 

Tomography panel.25 

  Their integrity was assessed as follows: line not visible or disrupted in at least one 

scan (band defect) and continuous line in both the horizontal and vertical scans (intact 

band). The same analysis was performed in the fellow eyes at each follow-up visit to 

minimize potential bias related to artifacts. 

Postoperatively, the ELM or EZ were considered as recovered if the band was either invisible 

or disrupted at one visit and intact at the next visit on the same follow-up scans. 

All qualitative OCT evaluations and measurements were performed independently by 

two masked readers (CD and JBC), both unaware of patients’ visual outcomes.  

 

Pre-, intra- and postoperative data 

 Pre- and intraoperative data included patient age and sex, axial length (AL), lens 

status, BCVA, characteristics of RRD and surgical maneuvers during PPV and SOR (combined 

cataract extraction, use of PFCL, ILM or ERM peeling). 
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SD-OCT findings including central macular, inner and outer retinal layer thicknesses (CMT, 

IRLT and ORLT), integrity of the ELM and the EZ, presence of persistent subfoveolar fluid 

(PSF), development of CME and ERM and complications were gathered during the period of 

tamponade. 

The following data were collected after SOR: median follow-up duration, rate of 

retinal redetachment, final BCVA, SD-OCT findings and complications. 

 

Main outcome measures 

 The main outcome measure was the change in retinal layer thickness before and 

after SO extraction. Eyes with ERM, CME and PSF were not considered for this analysis. 

Secondary outcomes were macular microstructural changes, complication rates and final 

visual acuity. 

 

Statistical analysis 

The qualitative parameters were described as frequency and percentage and the 

quantitative parameters were described as mean and standard deviation or median and 

interquartile range. The normality of the distribution was investigated with the Shapiro Wilk 

test. Comparisons between the two groups were performed using the Chi-squared test or 

Fisher Exact test for qualitative parameters and the Student t-test or Mann-Whitney U test 

for quantitative parameters. Comparison of CMT changes after SOR was performed using a 

multivariate linear regression analysis to adjust for pre-SOR values and the presence of at 

least one macular complication during the follow-up. The same analysis was applied for IRLT, 

ORLT and BCVA changes.  

All statistical analyses were performed using SAS software version 9.4 (SAS Institute 

Inc., Cary, NC 25513). P-values <0.05 were considered statistically significant. 

RESULTS  

 During the study period, 832 patients underwent PPV for RD. Of these, 764 were 

excluded for the following reasons: RRD successfully repaired with gas tamponade (n = 590), 

non rhegmatogenous or traumatic RD (n = 25), severe PVR cases requiring peripheral 

retinectomy (n = 18), retinal redetachment during SO tamponade (n = 23), prior history of SO 

tamponade (n = 44), preexisting macular pathologic features (n = 31), absence of or low-
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quality postoperative SD-OCT images (n = 33) and follow-up period less than 1 month after 

SO removal. As a result, 68 eyes of 68 patients met the inclusion criteria for the study: 34 

that underwent SOR within 6 months (group 1) and 34 more than 6 months (group 2) after 

RRD surgery. 

 

Baseline characteristics and intraoperative data 

 Baseline characteristics and intraoperative data for both groups are given in Table 1. 

 Twenty seven (79.4 %) men were included in group 1 and 26 (76.5 %) in group 2       

(p = 0.770). The mean age was 58.7 +/- 11.6 years in group 1 and 61.0 +/- 14.2 years in group 

2 (p = 0.463). The mean axial length in group 1 did not differ from that in group 2 (p = 0.791).  

 Twelve (35.3 %) eyes of group 1 and 9 (26.5 %) eyes of group 2 had prior history of 

RRD surgery; this difference was not statistically significant (p = 0.431). There was also no 

significant difference between the two groups in terms of duration of RRD (p = 0.487), 

extent of RRD (p = 1), macular status (p = 0.582), PVR grade (p = 0.748) and presence of 

vitreous hemorrhage (p = 0.709).  

 There were 23 (67.6 %) phakic eyes in group 1 and 13 (38.2 %) in group 2 (p = 0.015), 

20 and 13 of whom underwent combined cataract extraction (p = 0.089). ERM removal 

and/or ILM peeling were performed during RRD surgery or SO extraction in respectively 3 

(8.8 %) and 16 (47.1 %) of eyes in group 1 and in 5 (14.7 %) and 18 (52.9 %) of eyes in group 

2 (p = 0.709 and p = 0.628).  

  

Effect of tamponade duration on retinal structure 

 Table 2 indicates changes in retinal layer thickness and macular microstructure for 

both groups. 

 The median tamponade duration was 4 [3; 5] months in group 1 and 8 [7; 9] months 

in group 2 (p = <0.001). After SOR, the median follow-up duration was 6 [3; 14] and 7 [4; 11] 

months in groups 1 and 2, respectively (p = 0.602). 

 Both groups had comparable mean CMT, IRLT and ORLT before SOR (p = 0.732,            

p = 0.286 and p = 0.344). The mean CMT significantly increased from 245.3 ± 22.2 μm and 

238.8 ± 41.6 μm under SO to 281.3 ± 60.2 μm and 259.0 ± 43.5 μm after SOR in group 1       

(p = 0.009) and in group 2 (p = 0.007), respectively. Interestingly, automated segmentation 

measurement revealed a significant increase in mean IRLT (p= 0.014 and p = 0.013) but no 
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significant change in mean ORLT (p = 0.080 and p = 0.257) in both groups. After adjusting for 

pre-SOR values, there was no difference between the two groups in terms of mean final CMT, 

IRLT and ORLT (p = 0.303, p = 0.381 and p = 0.500) and mean retinal thickness changes 

following SO extraction (p = 0.303, p = 0.381 and p = 0.500).  

  Analysis of macular microstructure showed that eyes with longer tamponade 

duration exhibited greater photoreceptor layer disruption before SOR. However, both groups 

had comparable EZ and ELM alterations at the end of the follow-up (p = 0.622 and p = 1). 

CME, ERM and PSF were detected during the tamponade period or after SOR in 11 (32.3 %), 

11 (32.3 %) and 4 (11.8 %) of eyes in group 1 and in 9 (26.5 %), 11 (32.3 %) and 3 (8.8 %) of 

eyes in group 2; none of these differences were statistically significant (p = 0.374, p = 0.659 

and p = 1). 

 Sixteen (47.1 %) eyes of group 1 and 24 (70.6 %) eyes of group 2 underwent SD-OCT 

within the first month following RRD surgery (p = 0.054). The mean CMT, IRLT and ORLT 

were similar in both subgroups at baseline (p = 0.279, p = 0.131 and p = 0.343) and at the 

last visit under SO after adjusting for baseline values and macular complications (p = 0.416,          

p = 0.159 and p = 0.357). Interestingly, subgroup analysis of eyes without ERM, CME or PSF 

demonstrated a thinning of all retinal layers, mainly affecting the IRL that resolved following 

SO extraction in both subgroups.  

 

Effect of tamponade duration on visual acuity 

 Functional outcomes for both groups are summarized in Table 3. 

 Twenty two of 23 (95.6 %) eyes in group 1 and 13 of 13 (100 %) eyes in group 2 

underwent subsequent cataract removal. At the end of the follow-up, 33 (97.1 %) and 34 

(100 %) eyes were pseudophakic in groups 1 and 2, respectively (p = 1). 

 Both groups had comparable mean BCVA before SOR (p = 0.143). Group 1 exhibited a 

significant improvement in mean BCVA (from 0.7 ± 0.4 logMAR under SOR to 0.6 ± 0.4 

logMAR, p = 0.010) while group 2 did not (from 1.0 ± 0.6 logMAR to 0.9 ± 0.7 logMAR,            

p = 0.448). Nonetheless, after adjusting for pre-SOR values and macular complications, there 

was no difference between the two groups in mean final BCVA and mean visual changes      

(p = 0.219 and p = 0.219). 
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Complications 

 One retinal redetachment occurred after SOR in group 2. We did not observe any 

cases of SO emulsification or elevated IOP exceeding 30 mmHg. None of the patient 

experienced unexplained vision loss during SO tamponade or following SO extraction. 

DISCUSSION 

 In this study, we sought to design a retrospective comparative analysis to evaluate 

the impact of tamponade duration on SO-associated retinal changes following successful 

RRD surgery. We were able to define two balanced groups with significant difference in 

median tamponade duration (4 [3; 5] months versus 8 [7; 9] months). Both groups were 

comparable with respect to baseline characteristics (except for lens status), thereby 

reducing the effect of potential confounding variables. 

 Our analysis confirms that SO induces substantial structural changes in the retina, as 

evidenced by the significant increase in CMT after SOR in both groups. This is consistent with 

two recent studies which demonstrated that SO tamponade caused a transient thinning of 

central retinal layers that resolved following SO extraction.18,26 By contrast, some authors 

reported that SO durably affected the retinal thickness, especially in eyes with macula-ON 

RRD, suggesting a deleterious effect on retinal anatomy.12,14,15,19,22 It is, however, very 

difficult to make comparisons across studies given the wide variations in terms of inclusion 

criteria, surgical procedure and time of SD-OCT assessment. Rabina et al., using a design 

similar to ours, evaluated the change in CMT before and after SOR in eyes with successfully 

repaired RRD in comparison with the fellow healthy eyes.18 Consistent with our series, they 

found that SO tamponade induced a temporary decrease in CMT, mainly affecting the IRL.18   

 There is a paucity of studies investigating the effect of tamponade duration on retinal 

thickness.15,18,22 All failed to demonstrate any relationship and speculated that the 

tamponade period (3-6 months) was not long enough to uncover such an association. Our 

results show that the degree of retinal thinning under SO or thickness changes following SOR 

are not affected by longer tamponade (over 6 months). Interestingly, we noted that the 

retinal thickness values collected immediately after RRD surgery, when available, were 

comparable to those measured at the end of the follow-up, with no apparent difference 

between the two groups.  
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 The reasons of retinal layer thinning with intraocular SO remain unclear. Possible 

causes include mechanical pressure to the retina induced by the SO bubble, retinal ionic 

environmental changes and inflammatory reactions involving microglial cells and various 

cytokines.15,17–19,22,27 Some authors also raised the possibility of a retinal dehydration 

facilitated by the hydrophobic nature of SO.18,28 Others involved the subretinal migration of 

SO bubbles or diffusion of emulsified SO or low-molecular weight components into the 

intraretinal space. 29,30 However, none of the eyes in the present series showed any evidence 

of prominent SO emulsification or migration of SO in the subretinal space on SD-OCT images. 

Regardless of the underlying cause, our findings, taken together, suggest that the thinning 

effect of SO occurs at an early stage, probably within 4 months after SO injection and slowly 

progresses thereafter. 

 Similarly, the rate of ERM, CME and PSF was not found to increase with longer period 

of SO tamponade, at any time prior to or after SOR. Furthermore, we did not observe any 

correlation between SO tamponade period and photoreceptor layer disruption 

postoperatively, suggesting that the duration of tamponade does not alter the 

photoreceptor recovery. These results are standing in contrast to those of two previous 

studies which reported that eyes with prolonged tamponade were more prone to develop 

macular microstructural changes under SO and to exhibit photoreceptor damage following 

SO extraction.20,21 However, contrary to our study, they did not consider baseline RRD 

characteristics and surgical maneuvers in their analysis, which may have influenced their 

outcomes. Indeed, it has been demonstrated that duration of macular detachment is a 

major factor affecting the ORL integrity after macula-OFF RRD repair.31 Similarly, ILM peeling 

during RRD surgery has been shown to substantially reduce the incidence of secondary 

ERM.32 It is therefore difficult to draw any definite conclusions regarding the microstructural 

changes without controlling for these two significant confounding variables. We believe that 

our series, with balanced and comparable groups, provides better insight into the influence 

of SO tamponade duration. 

 Finally and importantly, we assessed the correlation between SO tamponade period 

and visual acuity. BCVA significantly improved following SO extraction in group 1 while it did 

not in group 2, which may be explained by the higher proportion of combined cataract 

extraction in group 1. At the end of the follow up, all eyes, except one in group 2, were 

pseudophakic and after adjusting for pre-SOR BCVA and postoperative complications, no 
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difference was found between the two groups in terms of final BCVA or visual improvement. 

Previous studies reported discrepant results regarding the effect of tamponade duration on 

visual outcomes.2,21–23 However, again, it is difficult to make comparisons with the present 

series given that most of these studies did not consider potential confounders and notably, 

the macular status before surgery. In contrast, our findings are concordant with those of Lee 

et al. who showed no correlation between the tamponade period and final BCVA after 

adjusting for age, sex and axial length in patients undergoing PPV and SO tamponade for 

macula-ON RRD.22  

We acknowledge several limitations to our study mainly related to its retrospective 

design and the relatively small sample size. First, the indication for SO tamponade and the 

timing for SOR were left to the judgement of the surgeon, which may represent a selection 

bias. However, both groups had comparable baseline RRD characteristics and SD-OCT 

measurements and we believe that this point is unlikely to have a major impact on our main 

findings. Secondly, the SD-OCT follow-up was not standardized, notably during the first 

months following RRD surgery, and we were not able to precisely examine the time course 

of SO-induced changes. In addition, the number of cases with early SOR (within 3 months 

after RRD surgery) was too low for valid statistical analysis, an analysis that would have been 

useful to consider to clearly examine the impact of SO tamponade duration. Nonetheless, 

most surgeons recommend a minimum of 3 to 6 months of intraocular tamponade to reduce 

the risk of PVR redetachment, a process that has been shown to typically occur within 3 

months after RRD repair.2,5,6,33–35  

 In summary, our results confirm that SO tamponade causes a thinning of all retinal 

layers, mainly affecting the inner retinal layer. However, these changes resolved following 

SO extraction and were not affected by longer tamponade duration. The tamponade period 

had also no impact on the microstructural changes occurring before or after SOR and final 

visual acuity. Further studies are needed to determine whether earlier SOR, within 3 months 

after RRD surgery, may improve the anatomical and functional prognosis. 
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ANNEXES 

Table 1. Baseline characteristics and intraoperative data of patients who underwent 

silicone oil removal within 6 months (= group 1) or more than months (= group 2) after 

rhegmatogenous retinal detachment surgery. 

 Group 1 
n = 34  

Group 2 
n = 34 

p-value 

Male sex, n (%) 27 (79.4)  26 (76.5)  0.770a 

Age, years (mean ± SD) 58.7 ± 11.6  61.0 ± 14.2  0.463b 

Axial length, mm (mean ± SD)  25.0 ± 1.9  24.9 ± 1.9  0.791b 

Prior history of RRD surgery, n (%) 12 (35.3)  9 (26.5)  0.431a 

Duration of RRD, days (median [IQR]) 6 [3;15] 7 [4;12] 0.487d 

Lens Status 
- Phakic, n (%) 
- Pseudophakic, n (%) 

 
23 (67.6) 
11 (32.4) 

 
13 (38.2) 
21 (31.8) 

0.015a 

Extent of RRD,  
- 1 quadrant, n (%) 
- 2 quadrants or more, n (%) 

 
 4 (11.8) 
30 (88.2) 

 
5 (14.7) 

29 (85.3) 

1c 

Giant retinal tear, n (%) 8 (23.5) 7 (20.6) 0.770a 

Macular status 
- Macula off, n (%) 
- Macula on, n (%) 

 
24 (70.6) 
10 (29.4) 

 
26 (76.5) 
8 (23.5) 

0.582a 

Vitreous hemorrhage, n (%) 3 (8.8) 5 (14.7) 0.709a 

Preoperative PVR, 
- 0 or grade A, n (%) 
- Grade B, n (%) 
- Grade C, n (%) 

 
13 (38.2) 
10 (29.4) 
11 (32.4) 

 
11 (32.3) 
9 (26.5) 

14 (41.2) 

0.748a 

Combined cataract extraction, n(%) 
- During RRD surgery 
- During SOR 

20 (58.8) 
3 (8.8) 

17 (50.0) 

13 (38.2) 
5 (14.7) 
8 (23.5) 

0.089a 

0.709c 

0.024a 

ILM or ERM peeling, n (%) 
- During RRD surgery  
- During SOR 

19 (55.9) 
16 (47.1) 

3 (8.8) 

23 (67.6) 
18 (52.9) 
5 (14.7) 

0.318a 

0.628a 

0.709c 

Use of PFCL, n (%) 16 (41.7) 21 (61.8) 0.223a 

a Chi-square test 

b Student  t-test  

c Fisher exact test 

d Mann Withney U test 

SO = silicone oil, SOR = silicone oil removal, SD = standard deviation, IQR = interquartile 

range, RRD = rhegmatogenous retinal detachment, PVR = proliferative vitreoretinopathy, 

ILM = internal limiting membrane, ERM = epiretinal membrane, PFCL = perfluorocarbon 

liquid 
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Table 2. Changes in retinal layer thickness and macular microstructure before and after 

silicone oil removal according to the tamponade duration. 

 Group 1 
n = 34 

Group 2 
n = 34 

p-value 

Tamponade duration, months (median [IQR]) 4 [3; 5] 8 [7; 9] < 0.001a 

Follow-up duration after SOR, months (median [IQR]) 6 [3; 14] 7 [4; 11] 0.602 a 

Central retinal layer thickness before SOR, µm (mean ± SD) 
- CMT 
- IRLT 
- ORLT 

 
245.3 ± 22.2 
163.4 ± 19.4 
80.0 ± 11.1 

 
238.8 ± 41.6 
143.6 ± 43.4 
74.7 ± 13.8 

 
0.732a 

0.286a 
0.344a 

Central retinal layer thickness after SOR, µm (mean ± SD) 
- CMT 
- IRLT 
- ORLT 

 
281.3 ± 60.2 
198.9 ± 66.3 

84.3 ± 3.7 

 
259.0 ± 43.5 
173.2 ± 44.5 
78.1 ± 20.5 

 
0.303b 
0.381b 
0.500b 

Central retinal layer thickness changes, µm (mean ± SD) 
- CMT 
- IRLT 
- ORLT 

 
36.0 ± 54.8 
37.8 ± 65.6 
4.6 ± 10.3 

 
20.2 ± 28.2 
26.2 ± 38.2  
3.0 ± 18.1 

 
0.303b 
0.381b 
0.500b 

Microstructural macular changes under SO, n (%) 
- ZE 
- ELM 
- CME 
- ERM 
- PSF 

 
12 (35.3) 
8 (23.5) 
6 (17.6) 
3 (8.8) 
3 (8.8) 

 
24 (70.6) 
16 (47.1) 
7 (20.6) 
5 (14.7) 
3 (8.8) 

 
0.004c 

0.042c 

0.758c 

0.709d 

1d 

Microstructural macular changes after SOR, n (%) 
- ZE 
- ELM 
- CME 
- ERM 
- SRF  

 
15 (44.1) 
9 (26.5) 
5 (14.7) 
8 (23.5) 
1 (2.9) 

 
13 (38.2) 
9 (26.5) 
2 (5.9) 

6 (17.6)  
0 

 
0.622c 

1d 

0.427d 

0.549c 

NC 
a Mann Whitney U test 

b Covariance analysis to adjust for pre-SOR values 

c Chi square test 

d Fisher exact test 

IQR = interquartile range, SO = silicone oil, SOR = silicone oil removal, CMT = central macular 

thickness, IRLT = inner retinal layer thickness, ORLT = outer retinal layer thickness, SD = 

standard deviation, EZ = ellipsoide zone, ELM = external limiting membrane, ERM = epiretinal 

membrane, CME = central macular edema, PSF = persistent subfoveolar fluid, NC = not 

computed 
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Table 3. Changes in visual acuity before and after silicone oil removal according to the 

tamponade duration  

 Group 1 
n = 34 

Group 2 
n = 34 

p-value 

Tamponade duration, months (median [IQR]) 4 [3; 5] 8 [7; 9] < 0.001a 

Pre-SOR BCVA, logMAR (mean ± SD) 0.7 ± 0.4 1.0 ± 0.6 0.143a 

Final BCVA, logMAR (mean ± SD) 0.6 ± 0.4 0.9 ± 0.7 0.219b 

Visual improvement, logMAR (mean ± SD) 0.2 ± 0.3  0.1 ± 0.4 0.219b 

Pseudophakic eyes at the end of the follow-up, n (%) 33 (97.1) 34 (100) 1c 

 
a Mann Whitney U test 

b Covariance analysis to adjust for pre-SOR value and macular complications  

c Fisher exact test 

IQR = interquartile range, SOR = silicone oil removal, BCVA = best corrected visual acuity, 

logMAR = logarithm of the minimum angle of resolution, SD = standard deviation  
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TROISIEME PARTIE : CONCLUSION – PERSPECTIVES 

Malgré certaines limites reconnues de notre étude, à savoir son caractère rétrospectif et 

la faible taille de l’échantillon, les résultats confirment que le tamponnement par huile de 

silicone induit un amincissement de toutes les couches rétiniennes, affectant principalement 

la couche rétinienne interne.  

Cependant, ces changements se sont résolus après son ablation et n’ont pas été affectés 

par une durée de tamponnement prolongée. La durée de tamponnement n’avait pas non 

plus d’impact sur les changements microstructuraux survenant avant ou après ablation de 

l’HS ni sur l’acuité visuelle finale. 

Par ailleurs, dans notre étude, le nombre de patients ayant bénéficié d’une ablation 

précoce de l’HS (< 3 mois après la chirurgie de décollement de rétine) était trop faible pour 

une analyse statistique valide. Cette dernière aurait pourtant permis d’examiner clairement 

l’impact de la durée de tamponnement par HS.  

Des études complémentaires, idéalement prospectives, sont donc nécessaires pour 

déterminer si une ablation plus précoce de l’HS, dans les 3 mois suivant la chirurgie de 

décollement de rétine, pourrait améliorer le pronostic anatomique et fonctionnel. 

  



 
  



RESUME DE LA THESE : 
 
Introduction : Etudier l’effet de la durée du tamponnement par huile de silicone (HS) sur les 
modifications de la structure rétinienne, chez les patients opérés avec succès d’un décollement de 
rétine rhegmatogène (DR). 
 
Méthodes : Etude rétrospective comparative, portant sur 68 patients ayant bénéficié d’une 
vitrectomie avec tamponnement par HS pour un DR. Les patients étaient divisés en deux groupes en 
fonction de la durée du tamponnement par HS : < 6 mois (groupe 1, n = 34) contre ≥ 6 mois (groupe 
2, n = 34). L’objectif principal était la mesure de l’évolution de l’épaisseur rétinienne 
centromaculaire, des couches internes et externes (EMC, ECI et ECE) avant et après ablation de l’HS 
(AHS). Les yeux présentant une membrane épirétinienne (MER), un œdème maculaire cystoïde 
(OMC) ou du liquide sous fovéolaire persistent (LSFP) étaient exclus de l’analyse. Les changements 
microstructuraux maculaires, les complications et l’acuité visuelle finale étaient étudiés dans les 
objectifs secondaires. 
 
Résultats : Les deux groupes étaient comparables en ce qui concerne les caractéristiques initiales du 
RD et les données peropératoires, excepté pour le statut cristallinien (p = 0,015). La durée médiane 
du tamponnement était de 4 [3 ; 5] mois dans le groupe 1 et de 8 [7 ; 9] mois dans le groupe 2          
(p < 0,001). La moyenne de l’EMC a augmenté de façon significative, passant de 245.3 ± 22.2 μm et 
238.8 ± 41.6 μm sous HS à 281.3 ± 60.2 μm et 259.0 ± 43.5 μm après AHS dans le groupe 1                 
(p = 0,009) et dans le groupe 2 (p = 0,007), respectivement. La mesure automatisée de la 
segmentation a révélé une augmentation significative de la moyenne de l'ECI (p = 0,014 et p = 0,013) 
mais aucun changement de la moyenne de l'ECE (p = 0,080 et p = 0,257) dans les deux groupes. 
Après correction des valeurs pré-AHS, il n'y avait pas de différence entre les deux groupes en termes 
d’EMC, d’ECI et d‘ECE moyennes finales (p = 0,303, p = 0,381 et p = 0,500) et de changements 
d'épaisseurs rétiniennes moyennes après l’AHS (p = 0,303, p = 0,381 et p = 0,500). Il n'a pas été 
constaté que le taux de MER, d’OMC ou de LSFP augmentait avec la durée du tamponnement par HS, 
que ce soit avant ou après l’AHS. Il n'y avait pas non plus de corrélation entre la durée du 
tamponnement et les lésions postopératoires des photorécepteurs ou la récupération visuelle. 
 
Conclusion : Le tamponnement par HS provoque un amincissement de toutes les couches 
rétiniennes, affectant principalement les couches rétiniennes internes. Cependant, ces changements 
se sont résolus après l’ablation de l’HS et n’ont pas été affectés par une durée de tamponnement 
plus longue. La durée de tamponnement n’avait pas non plus d’impact sur les changements 
microstructuraux survenant avant ou après ablation de l’HS, ni sur l’acuité visuelle finale. 
 

TITRE EN ANGLAIS : EFFECT OF DURATION OF SILICONE OIL TAMPONADE ON RETINAL STRUCTURE 
AFTER RHEGMATOGENOUS RETINAL DETACHMENT SURGERY. 
 

THESE DE MEDECINE SPECIALISEE, OPHTALMOLOGIE, 2020 
 

MOTS-CLE : Décollement de rétine rhegmatogène, huile de silicone, structure rétinienne, acuité 
visuelle, tomographie à cohérence optique. 
 

UNIVERSITE DE LORRAINE 
Faculté de médecine de Nancy 
9 avenue de la Forêt de Haye 
BP 20199 
54505 Vandœuvre-lès-Nancy Cedex 
 


	AVERTISSEMENT
	PAGE DE TITRE
	ENSEIGNANTS
	REMERCIEMENTS
	SERMENT
	TABLE DES MATIERES
	LISTE DES ABREVIATIONS
	PREMIERE PARTIE : PRESENTATION DU SUJET
	1. LE DECOLLEMENT DE RETINE
	1.1. La rétine
	1.2. Définition
	1.3. Epidémiologie
	1.4. Diagnostic
	1.5. Prise en charge chirurgicale

	2. VITRECTOMIE
	3. LE DECOLLEMENT DE RETINE SOUS HUILE DE SILICONE
	3.1. Caractéristiques de l’huile de silicone
	3.2. Les indications opératoires
	3.3. Les complications liées à l’utilisation de l’huile de silicone

	4. JUSTIFICATION DU SUJET
	5. REFERENCES DE LA PREMIERE PARTIE

	DEUXIEME PARTIE : ARTICLE ORIGINAL
	RESUME
	ABSTRACT
	INTRODUCTION
	METHODS
	RESULTS
	DISCUSSION
	ANNEXES
	REFERENCES

	TROISIEME PARTIE : CONCLUSION – PERSPECTIVES
	RESUME

