
Un processus dynamique 
en trois étapes

Il débute par une migration cellulaire à la surface de
la rétine qui va produire une matrice extracellulaire qui
elle-même produira des forces de rétraction. La physio-
pathologie de chacune de ces étapes n’est que partielle-
ment connue [2].

Le processus débute donc par une migration cellulaire
très précoce, impliquant les cellules de l’épithélium pig-
mentaire, des cellules médiatrices de l’inflammation et
des cellules gliales. Leur activation immédiate a été
constatée sur des modèles expérimentaux de décolle-
ment de rétine, avec une prolifération cellulaire survenant
dans les premières heures après l’ouverture rétinienne [3]. 

Les cellules gliales et les cellules de l’épithélium pig-
mentaire vont jouer un rôle dans la formation d’une matrice
extracellulaire contenant du collagène, de la laminine,
de la fibronectine. Cette matrice est elle-même le sup-
port de la migration, de la prolifération et de la différen-
tiation cellulaire.

Cette différentiation cellulaire aboutit à la formation de
myofibroblastes expliquant l’existence de forces trac-
tionnelles au sein des membranes de PVR. Ces forces de
traction vont être responsables de la contraction de la
rétine et de la formation de nouvelles déhiscences ou de
la réouverture de déhiscences initiales, conduisant à la
récidive du décollement.

Migration, prolifération et différentiation cellulaires

sont influencées par l’action de cytokines et/ou médiateurs
de l’inflammation. La rupture de la barrière hémato-réti-
nienne explique probablement la présence de lympho-
cytes et de macrophages dans la cavité vitréenne à la
suite d’une déhiscence. Ces cellules de l’inflammation
sont à l’origine de la production de médiateurs influen-
çant la PVR. Ainsi de nombreux facteurs de croissance
(HGF : hepatocyte growth factor, PDGF : platelet-derived
growth factor, HB-EGF : heparin-binding epidermal growth
factor) et des médiateurs de l’inflammation (interleu-
kines) semblent impliqués dans la stimulation des cellules
gliales et la différentiation cellulaire [4-7]. La preuve de
la responsabilité de chacun de ces médiateurs reste à
prouver. 

Classification en images

La classification actuelle est issue de celle de la Retina
Society Terminology Committee de 1983 [8]. Elle a par la
suite été adaptée par la Silicone Study Group intégrant de
façon plus marquée la notion de PVR antérieure et pos-
térieure [9], puis remise à jour par Machemer et al. aban-
donnant la notion d’étendue par quadrant au profit d’une
description de l’étendue de l’atteinte en nombre de fuseaux
horaires [10]. 

Cette classification repose donc sur la description du
siège de la prolifération (postérieure ou antérieure), de
son type (focale, diffuse, sus-rétinienne, sous-rétinienne,
circulaire) et de son étendue (nombre de fuseaux horaires
atteints).

Le stade A représente le stade débutant de la PVR
caractérisé par un tyndall ou pigmentation du vitré et/ou
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La prolifération vitréo-rétinienne (PVR) est la principale cause d’échec de la chirurgie
des décollements de rétine rhegmatogènes. Son incidence est de l’ordre de 5 à 10%

dans les décollements de rétine, incidence actuelle, qui est similaire à celle du début des
années 1980, malgré les progrès des techniques chirurgicales [1].
Elle se caractérise par une réaction de fibrose intrarétinienne et par la formation de
membrane en surface et sous la rétine neurosensorielle. Il s’agit d’un phénomène de
cicatrisation anarchique en réponse au détachement de la neurorétine de l’épithélium
pigmentaire. Sa physiopathologie est complexe et n’est que partiellement élucidée, ce qui
rend sa prévention et son traitement difficiles.
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La contraction vitréo-rétinienne est, elle, décrite en
cinq types (tableau II).

Le type 1 est la PVR C postérieure focale sous la forme
de pli étoilé fixe donnant une invagination centrée par
une formation plus dense correspondant à l’épicentre de
la membrane de prolifération (figure 2). 

En opposition, le type 2 décrit la PVR postérieure dif-
fuse résultant de la confluence de plusieurs plis étoilés
rendant la rétine plus rigide, moins saillante et moins
mobile. 

Le type 3 décrit une prolifération sous-rétinienne pou-
vant prendre la forme de cordages (figure 3) notamment
d’aspect annulaire à proximité de la papille ou de façon
plus diffuse sous la forme de membranes parfois décrites
comme une lame de gruyère du fait de l’aspect fenêtré.

Le type 4 correspond à une PVR antérieure. L’aspect cli-
nique est la contraction de la rétine pré-équatoriale vers
le centre de la cavité vitréenne. Elle entraîne des plis réti-
niens triangulaires dont la base large est antérieure et le
sommet vers la papille (figure 4). Elle est responsable
d’une attraction de la rétine périphérique vers le centre
de la cavité vitréenne. 

Le type 5, enfin, est une situation plus grave visible
dans les récidives de décollements, après traumatisme
ou dans les décollements anciens non traités. Il se carac-
térise par un tissu prolifératif étendu sur la base du vitré,
les corps ciliaires, voire l’iris. Cette prolifération est res-
ponsable d’un déplacement antérieur de la base du vitré
entraînant parfois une rétraction des corps ciliaires, voire
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en surface de la rétine inférieure, dans lequel la rétine elle-
même n’est le siège d’aucun phénomène de rétraction.

Le stade B est celui auquel la prolifération commence
à atteindre la rétine neurosensorielle. La PVR est locali-
sée autour de la déhiscence, enroulant ses bords. On dit
classiquement que son bord postérieur est enroulé et
fixe (figure 1). Lorsqu’elle s’étend un peu plus à distance,
une déviation ou tortuosité des vaisseaux est visible.

Le stade C est un stade de PVR plus étendu, où la
rétraction rétinienne entraîne une perte de mobilité de la
rétine et une modification éventuelle de la topographie des
poches de décollement rétinien. Le décollement apparaît
souvent moins bulleux du fait d’une perte de mobilité de
la rétine. 

Dans ce stade C, on distingue la PVR antérieure de la
PVR postérieure selon la localisation en avant ou en arrière
de l’équateur. Son étendue se chiffre de 1 à 12 selon le
nombre de fuseaux horaires atteints (tableau I). 

Stades Signes cliniques

Stade A
Trouble/
pigment vitréens

Stade B
Enroulement des bords de la
déchirure,  plissement rétinien,
 tortuosité vasculaire

Stade C

Postérieure 
Nombre de fuseaux
horaires atteints : 1-12
Type 1, 2 et 3

En arrière de  l’équateur :
 membrane focale (nœud étoilé),
 diffuse, cordages sous-rétiniens

Antérieure
Nombre de fuseaux
horaires atteints : 1-12
Type 3,4 et 5

En avant de l’équateur :
 membrane focale,  diffuse,
 cordages sous-rétiniens, dépla-
cement antérieur de la rétine

Tableau I. Les stades de la prolifération vitréo-rétinienne.

Figure 1. PVR stade B : déchirure à bords enroulés.

Figure 2. PVR stade C focale
postérieure (type 1) : nœud étoilé. 

Figure 3. PVR C postérieure 
sous-rétinienne (type 3) : 

cordage sous-rétinien.

Figure 4. PVR stade C antérieure
circonférentielle (CA 12) : rétine en

entonnoir avec plis à base large
antérieure et sommet en direction

de la papille qui est masquée. 
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de l’iris. La rétine périphérique est en entonnoir. Il s’agit
bien entendu d’une situation gravissime.

La physiopathologie de la PVR est complexe. La migra-
tion, la prolifération et la différentiation cellulaires abou-
tissent à la formation de membranes fibrocellulaires au
caractère rétractile responsables d’échec du traitement
chirurgical de certains décollements de rétine. Les méca-
nismes exacts, l’interaction entre cellules gliales et de l’épi-
thélium pigmentaire avec certains médiateurs ou  facteurs
de croissance, restent non élucidés. 

La classification de la PVR repose sur la description cli-
nique de la prolifération, de son siège, de son étendue et
de son type. Elle permet à la fois une mesure efficace de
la gravité de la PVR et constitue un excellent indicateur
pour sa prise en charge médico-chirurgicale.
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Localisation Signes cliniques

Type 1 : focale Postérieure Nœud étoilé postérieur à l’équateur

Type 2 : diffuse Postérieure
Nœuds étoilés confluents formant des membranes postérieures à l’équateur
La papille peut être masquée

Type 3 : sous- rétinienne
Antérieure et/ou 

postérieure
Cordages sous-rétiniens, parfois annulaires autour de la papille, 
lamelles sous-rétiniennes fenêtrées

Type 4 :  circonférentielle Antérieure
Contraction de la rétine pré-équatoriale vers le centre de la cavité vitréenne
Plis rétiniens triangulaires (base large antérieure, sommet vers la papille)
Attraction de la rétine périphérique vers le centre de la cavité vitréenne

Type 5 :  déplacement
antérieur

Antérieure
Déplacement antérieur de la base du vitré 
Rétraction des corps ciliaires, voire de l’iris. 
Rétine périphérique en entonnoir

Tableau II. Types de prolifération vitréo-rétinienne stade C.
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