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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

Les lésions oculaires associées à l’anesthésie générale pour chirurgie non oph-
talmologique sont rares.

 

❍

 

Les lésions superficielles (cornéennes) sont les plus fréquentes. Elles sont prin-
cipalement sources d’inconfort et de douleurs.

 

❍

 

Une atteinte cornéenne répond à un défaut de protection oculaire. L’occlusion
palpébrale simple est la principale mesure de prévention.

 

❍

 

Les pertes de vision postopératoire par atteinte rétinienne ou du nerf optique
sont exceptionnelles, mais dramatiques. Les facteurs de risque sont multiples
et souvent intriqués.

 

❍

 

Une compression directe entraîne une oblitération de l’artère centrale de la
rétine responsable de cécité unilatérale.

 

❍

 

Les facteurs responsables de névrite optique ischémique sont nombreux et
intriqués. L’anémie aiguë, l’hypotension artérielle, le Trendelenburg ont pro-
bablement une part importante de responsabilité. Ce type de lésion est le plus
souvent bilatéral.

 

❍

 

Quel que soit le type de complication ophtalmologique, l’installation initiale et
surtout la surveillance du patient sont des éléments clés de la prévention.

 

Introduction

 

Les lésions oculaires associées à l’anesthésie générale pour chirurgie non ophtalmologi-
que sont rares. Leur incidence a été estimée de 0,053 % à 0,2 % [1,2]. Les lésions cornéen-
nes sont de loin les plus fréquentes. Ces lésions sont principalement sources d’incon-
fort et de douleurs. Non reconnues, elles peuvent cependant entraîner des atteintes
visuelles définitives. Les pertes de vision postopératoire, par atteinte rétinienne ou du
nerf optique, sont heureusement exceptionnelles, mais sont bien sûr dramatiques.
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Les différents types de lésions oculaires

 

Lésions cornéennes

 

Quand elles sont diagnostiquées, les lésions cornéennes représentent 34 à 61 % des
lésions ophtalmologiques postopératoires de chirurgie non ophtalmologique [1,3].
L’analyse des plaintes pour lésion oculaire a par ailleurs conclu que 16 % des lésions
cornéennes postopératoires étaient définitives [3].
Au cours de l’anesthésie générale, l’abolition des réflexes cornéens de protection, la
diminution des sécrétions lacrymales et du clignement régulier fragilisent la cornée par
défaut d’hydratation et l’exposent à des lésions traumatiques. Par ailleurs, tout au long
de l’anesthésie on observe également une réduction de la production du film lacrymal
et une altération de ses propriétés mécaniques. En effet, on a montré que le « temps de
rupture » du film lacrymal décroît proportionnellement à la durée de l’anesthésie.
Un traumatisme direct est responsable de 20 % des lésions cornéennes alors qu’un
défaut d’occlusion en provoque 59 à 80 % [4,5]. Ces atteintes oculaires peuvent survenir
au cours de l’induction de l’anesthésie lors de la ventilation au masque facial ou lors de
l’intubation par un bracelet de montre, un badge d’identification, de radio surveillance,
un masque facial à visière… Elles peuvent également survenir lors de la réalisation des
champs opératoires : lésions chimiques par projection d’un antiseptique ou au cours
de l’intervention elle-même, en particulier si le patient est mobilisé au cours de l’inter-
vention.

 

Lésions rétiniennes

 

Les cécités postopératoires après une chirurgie non ophtalmologique sont extrême-
ment rares, avec une incidence estimée jusqu’à 0,2 % après chirurgie du rachis [6]. Les
lésions ophtalmologiques par compression oculaire sont responsables d’occlusion de
l’artère centrale de la rétine. Ces lésions dramatiques sont responsables de cécités défi-
nitives unilatérales. La genèse de ces lésions est directement liée à une augmentation de
la pression intraoculaire (PIO). La pression de perfusion de l’artère centrale de la rétine
est égale à la pression artérielle systémique moins la pression intraoculaire. Une com-
pression externe trop intense du globe oculaire est donc susceptible de produire une
occlusion de l’artère centrale de la rétine [7]. Une hypotension profonde y participe et
peut aggraver ce mécanisme. Dans le cas particulier de l’augmentation de la PIO par
compression interne, la compression se fait par diffusion du protoxyde d’azote chez un
patient porteur d’un tamponnement interne gazeux dans les suites d’une chirurgie
rétinienne. Il s’agit là d’un accident bien documenté [8].

 

Lésions du nerf optique

 

Des pertes de vision peuvent également survenir par neuropathie optique ischémique.
Il s’agit d’un véritable infarctus du nerf optique. La perte de vision est le plus souvent
bilatérale. Cette atteinte peut survenir au segment antérieur du nerf optique. Dans ce
cas, une part de responsabilité est attribuée à une augmentation de la pression intrao-
culaire. La neuropathie optique ischémique postérieure n’à aucun lien avec les varia-
tions de pression intraoculaire. Dans sa partie antérieure, la vascularisation du nerf
optique est assurée par les branches des artères ciliaires postérieures, juste en arrière du
disque optique. À ces dernières s’ajoute un cercle anastomotique avec des afférences
provenant des artères choroïdiennes ou de l’artère centrale de la rétine. La fragilité de
cette zone semble donc plus liée à la fragilité vasculaire intrinsèque qu’à une faible den-
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sité de vaisseaux. À l’inverse dans sa portion postérieure, le nerf optique est faiblement
vascularisé, c’est le siège des neuropathies optiques ischémiques postérieures. En effet,
à ce niveau le nerf optique ne reçoit que quelques branches piales, dont la forme en T
évoque un système à basse pression, incapable de s’autoréguler. La faible densité de
vaisseaux semble être le facteur prédominant de fragilité du nerf optique [9]. Cepen-
dant, dans les deux cas, de nombreux facteurs systémiques concourent à la survenue
d’une neuropathie optique ischémique périopératoire. La responsabilité propre de
chaque facteur n’est pas claire. En effet, la physiopathologie de ces pertes de vision pos-
topératoire reste complexe et aucun facteur indépendant responsable n’a pu être for-
mellement identifié. L’incidence de ces pertes de vision postopératoires n’est pas négli-
geable en chirurgie cardiaque et représente 90 % des cécités postopératoires après
chirurgie du rachis [10-12].

 

Facteurs de risque des lésions oculaires

 

Un déplacement de la tête peropératoire plus qu’une mauvaise installation initiale est
souvent à l’origine des lésions cornéennes. La position du patient intervient dans une
moindre mesure et dans une étude recrutant plus de 60 000 patients, seul le décubitus
latéral apparaît comme un facteur de risque indépendant [1]. D’autres facteurs de
risque sont retenus, mais ne concernent pas la position. Par exemple : la chirurgie ORL
ou l’inaccessibilité peropératoire à la tête du patient peut masquer un déplacement ou
une ouverture des paupières sous les champs opératoires [1]. La durée d’anesthésie
supérieure à 1 heure est également retenue comme facteur de risque [3].
Concernant les atteintes rétiniennes, la responsabilité positionnelle du décubitus ven-
tral est fortement suggérée, car ce type d’atteinte unilatérale s’associe presque constam-
ment à des stigmates cutanés de compression oculaire directe du côté de la perte de
vision [13].
En raison de la faible incidence des neuropathies optiques, la réalisation d’études épi-
démiologiques est difficilement réalisable ; aussi, la majorité des données disponibles
proviennent d’un registre des pertes de vision postopératoire tenu par l’American
Society of Anesthesiology. Ces données sont seulement descriptives et ne renseignent
pas sur la cause formelle du processus qui conduit à la cécité. Ainsi, l’American Society
of Anesthesiologists Postoperative Visual Loss Registry n’a pas clairement identifié de
facteur étiologique après recrutement de 93 cas de chirurgie rachidienne en décubitus
ventral sur une période de 6 ans [13]. Seuls des facteurs de risque ont pu être évoqués :
durée d’intervention supérieure à 6 h et perte sanguine supérieure à 1 l. Il est important
de noter que l’American Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative
Blindness ne retient pas de taux d’hémoglobine minimum, ni l’hypotension contrôlée
peropératoire comme associées à un risque majoré de perte visuelle postopératoire [6].
L’analyse de la littérature nous permet de mettre en cause plusieurs catégories de fac-
teurs favorisants. Cependant, ces facteurs favorisants ne sont pas statistiquement con-
firmés. Les facteurs d’ischémies tissulaires sont : l’hypotension artérielle, l’anémie, un
saignement important avec nécessité de transfusion et le remplissage excessif par cris-
talloïdes [10,11]. Les facteurs responsables d’augmentation de la pression tissulaire et
veineuse regroupent : le décubitus ventral, le Trendelenburg et le remplissage excessif
par cristalloïdes [14-16]. L’association décubitus ventral plus Trendelenburg aggrave
particulièrement l’augmentation de pression veineuse oculaire [14]. Enfin, des facteurs
propres aux patients sont retrouvés : l’athérome, le diabète, l’obésité.
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Prévention des lésions oculaires

 

Quelle que soit la position opératoire, la prévention mécanique des lésions cornéennes
et conjonctivales est indispensable. Elle repose sur la fermeture manuelle des paupières
dès la perte de connaissance suivie de l’occlusion palpébrale à l’aide de bandes adhési-
ves. En l’absence de telles mesures, 44 % des patients ont une lésion cornéenne après un
examen systématique [4]. Des coques rigides sont des instruments de protection effica-
ces contre les compressions externes. Cependant, leur utilisation doit être rigoureuse
afin de les appliquer uniformément sur les reliefs osseux orbitaires sans provoquer de
compression oculaire directe. La fixation à l’aide de bandes adhésives doit être sûre afin
d’éviter les déplacements secondaires des coques. La prévention par substitution
lacrymale lutte contre la déshydratation cornéenne. Les gels visqueux apparaissent
comme des produits régulièrement employés. Des études cliniques de toxicité cor-
néenne invitent cependant à la prudence [17]. En effet, ces produits peuvent avoir une
toxicité directe liée à leurs conservateurs ou leurs matières premières comme la paraf-
fine [18,19]. Les pommades grasses à base de paraffine contiennent des parabènes,
source d’irritation et semblent être plus souvent associées à une vision trouble au réveil.
Pour certains auteurs, une protection mécanique efficace sans substitution lacrymale
est suffisante [5]. L’utilisation de têtières adaptées (support ProneView

 

™

 

), ou de coques
rigides, assurant une absence complète et permanente de compression oculaire, pour-
rait être un bon moyen de prévention des lésions oculaires par oblitération de l’artère
centrale de la rétine [7]. En effet, dans l’étude de Lee et al, aucun patient en décubitus
ventral, ayant bénéficié d’une têtière adaptée, n’a souffert d’occlusion de l’artère cen-
trale de la rétine [13]. Par ailleurs, les effets d’un appui minime peuvent être majorés
par les effets propres de la position de décubitus ventral, source à elle seule d’augmen-
tation de la pression intraoculaire. Cet effet est augmenté par mise en position de Tren-
delenburg et il est diminué par une position proclive de 10 

 

°

 

. Une augmentation de la
pression veineuse, et donc une augmentation du volume sanguin choroïdien, semble
être ici l’un des mécanismes prépondérants.
Au cours d’une anesthésie générale, la diffusion du protoxyde d’azote est rapide et peut
conduire à une augmentation de 70 % du volume initial d’une bulle de tamponnement
rétinien. L’usage du protoxyde d’azote est contre-indiqué dans les 20 min qui précé-
dent l’injection du gaz de tamponnement puis pendant toute sa durée de vie. Il est à
noter que la durée de vie du C3F8 ou perfluoropropane peut dépasser 2 mois. Une
occlusion de l’artère centrale de la rétine a ainsi été décrite plus de 40 j après l’injection
de ce gaz. La prévention de ce type d’accident repose sur le signalement systématique
d’une chirurgie rétinienne par un bracelet indiquant la date et la nature du gaz injecté
afin de contre-indiquer l’usage du protoxyde d’azote.
Il apparaît que les névrites optiques surviennent dans le cadre de chirurgies longues,
hémorragiques plus ou moins associées à une anémie, une hypotension, une transfu-
sion massive et/ou remplissage massif, chez des patients présentant le plus souvent un
facteur de risque cardiovasculaire. Toutefois, aucun de ces mécanismes n’est univoque,
des cas de névrite optique ayant été décrits en l’absence de ces facteurs. En revanche,
70 % des névrites optiques surviennent chez des patients en décubitus ventral, ce qui
suggère le rôle associé de la pression veineuse au sein du nerf optique avec apparition
d’un syndrome compartimental du nerf optique. Au vu de la littérature, la prévention
de ce type de lésion repose essentiellement sur des présomptions de responsabilité invi-
tant les praticiens à éviter l’hypotension artérielle, l’anémie, la durée d’intervention > à
6 h et le Trendelenburg [16,20]. Les études ne sont pas concluantes malgré un recrute-
ment important de patients [13]. Il est impossible de donner un chiffre de concentra-



 

5

 

Complications oculaires associées à l’anesthésie générale

 

tion d’hémoglobine ou de limite de tension artérielle à respecter [6]. Le respect des
valeurs physiologiques des paramètres hémodynamiques et de transport d’oxygène
apparaît comme une attitude préventive logique, sans pour autant mettre le praticien à
l’abri d’incidents ophtalmologiques peropératoires. Récemment, l’ASA a émis des
recommandations [6] concernant la prise en charge des patients devant être opérés du
rachis pour prévenir la perte de vision postopératoire. L’identification de patients à ris-
ques n’est à ce jour pas possible, en revanche lorsqu’une procédure longue et/ou
hémorragique, ce dernier doit être informé du risque imprévisible de cécité postopéra-
toire. Concernant le positionnement du patient il est revanche recommandé de garder
la tête en position neutre (absence de flexion et/ou de rotation) et si possible au dessus
du niveau du cœur.

 

Conclusion

 

Les complications oculaires en chirurgie non ophtalmologique sont rares. Il s’agit le
plus souvent de lésions superficielles, mais qui peuvent entraîner une gêne fonction-
nelle importante. Ces lésions cornéennes sont le fait d’une mauvaise protection ocu-
laire et sont retrouvées dans toutes les positions. Les cécités postopératoires restent
exceptionnelles et peuvent être provoquées par une compression directe du globe ocu-
laire ou par l’association suspectée de facteurs déclenchants (anémie et hypotension
artérielle). Les positions à risque sont le décubitus ventral et la position de Trende-
lenburg. Dans tous les cas, ces complications rappellent qu’une protection oculaire
minutieuse doit être effectuée au cours de l’anesthésie. Elle repose avant tout sur une
occlusion oculaire soigneuse et sur l’éviction de tout point d’appui sur les globes et/ou
l’orbite.
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