DECOLLEMENT SPONTANE D'UNE MEMBRANE
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RESUME

Les membranes épimaculaires (MEM), lorsqu’elles
sont responsables d'une baisse significative d'acui-
té visuelle, nécessitent le plus souvent un traite-
ment par vitrectomie avec pelage. Nous rapportons
le cas d’un décollement spontané d’'une membrane
épimaculaire aprés cryothérapie de tumeurs réti-
niennes vasoprolifératives périphériques. Revue de
la littérature.

ABSTRACT

Epimacular membranes when responsible for a sig-
nificant loss of visual acuity, generally require treat-
ment by vitrectomy and peeling of the membrane.
We report the case of a spontaneous peeling of a
macular pucker after cryotherapy of peripheral retinal
vasoproliferative tumors. Review of the literature.
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INTRODUCTION

Les membranes épimaculaires (MEM), qu’el-
les soient d’apparition spontanée ou secondai-
res a une maladie intraoculaire, sont une cau-
se fréquente de baisse de I'acuité visuelle. Chez
le sujet agé, elles sont habituellement idiopa-
thiques, symptomatiques ou non et souvent as-
sociées a un décollement postérieur du vitré
(DPV). Chez le sujet jeune, elles sont plus rares,
souvent symptomatiques et associées a des
maladies sous jacentes.

CAS CLINIQUE

Une femme caucasienne de 56 ans en bonne
santé présente une baisse d’acuité visuelle sé-
vere de I'oeil gauche évoluant depuis moins de
deux mois. Mis a part une hypertension arté-
rielle traitée, la patiente ne présente pas d’an-
técédents médicaux significatifs. D'un point de
vue ophtalmologique, elle rapporte une aniso-
corie et une amblyopie de I'oeil droit, I'oeil gau-
che a toujours eu une bonne vision et ne pré-
sente aucun antécédent particulier. A I'examen,
I'acuité visuelle de loin est de 1 a 2/10 (Snellen)
non améliorable aux deux yeux, l'acuité visuel-
le de prés est de 1.7/10 aux deux yeux. La pa-
tiente signale des métamorphopsies a I'oeil gau-
che lors de la présentation de la grille d’Ams-
ler. Les segments antérieurs sont sans particu-
larité hormis I'anisocorie connue. L'examen du
fond d’oeil est sans particularité a droite. A gau-
che, le vitré est calme et non décollé et on note
une membrane épimaculaire charnue (Fig. 1)
qui est confirmée a I’examen OCT (Fig. 2) et
fluoangiographique. En périphérie, on décou-
vre trois petites tumeurs rétiniennes vasopro-
lifératives (Fig. 3).

Un traitement par cryocoagulations transcon-
jonctivales en double congélation sous anes-
thésie locale est instauré par deux fois sur les
tumeurs.

Par la suite, la patiente est réexaminée a de
nombreuses reprises et malgré une cicatrisa-
tion satisfaisante des angiomes, I'acuité visuel-
le et le pble postérieur ainsi que I'examen OCT
restent stables. Prés d’'un mois apres ce traite-
ment, la patiente signale une nette améliora-
tion de I'acuité visuelle de I'oeil gauche. L'acui-
té visuelle de loin est de 6-7/10 et de pres de
10/10 a I'oeil gauche mais il persiste des mé-
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Fig. 1: Fond d’oeil. Membrane épimaculaire (MEM) char-
nue avec traction rétinienne

tamorphopsies. Au fond d‘oeil, on note une ré-
traction complete de la membrane épimaculai-
re sur le bord temporal de la papille et une bon-
ne cicatrisation des lésions périphériques. L'exa-
men OCT montre la disparition de la membra-
ne épimaculaire (Fig. 4). En temporal inférieur
de la fovéa, il persiste des petits exsudats.

La situation est stable jusqu’a cing mois apres
le traitement. La patiente se représente alors
avec une nouvelle baisse de I'acuité visuelle a
I'oeil gauche se chiffrant a 4/10 de loin et de
5/10 de pres avec des métamorphopsies. L'exa-
men du fond d’oeil a gauche montre 'appari-
tion d’un décollement postérieur du vitré qui
reste trés incomplet avec traction de I'anneau
de Weiss sur la papille et traction sur le pble
postérieur, en particulier, le long de I'arcade
vasculaire temporale inférieure (Fig. 5).

On note également une nouvelle membrane épi-
maculaire et un oedéme maculaire. Aprés une
période d’observation dans I'attente d'un dé-
collement postérieur complet du vitré qui ne se
produit pas, une indication chirurgicale est po-
sée pour I'oeil gauche.

Fig. 2: OCT. Membrane épimaculaire (MEM) épaisse



Fig. 3: Fond d’oeil. Tumeur vasoproliférative rétinienne
périphérique

On pratique une vitrectomie centrale par la pars
plana. Le décollement postérieur du vitré est
complété. La membrane épimaculaire qui s'étend
jusqu’a I'équateur est pelée de méme que la li-
mitante interne maculaire. Des photocoagula-
tions complémentaires au laser diode sont réa-
lisées sur deux des trois tumeurs vasoprolifé-
ratives. Les suites opératoires sont favorables.

DISCUSSION

Les membranes épimaculaires (MEM) se dé-
veloppent sur la limitante interne, a laquelle el-

Fig. 5: Fond d’oeil. Apparition d’un décollement postérieur du vitré incomplet avec
traction de I'anneau de Weiss sur la papille et traction sur le pole postérieur, en
particulier le long de I'arcade vasculaire temporale inférieure

Fig. 4: OCT. Rétraction compléte de la membrane épima-
culaire sur le bord papillaire

les sont plus ou moins adhérentes, provoquant
une traction sur la surface rétinienne voire dans
certains cas des plis chorio-rétiniens et une dis-
torsion maculaire.

Chez le jeune, il s’agit le plus souvent d’une
membrane épaisse avec des stries rétiniennes
proéminentes, alors que chez le patient age,
elle prend I'aspect d’'une membrane fine cello-
phane.

La membrane épimaculaire est le plus souvent
idiopathique mais peut étre secondaire a une
photocoagulation, une cryothérapie, une dé-
chirure rétinienne, un trauma oculaire, une chi-
rurgie de décollement de rétine ou toute autre
chirurgie intraoculaire.

Elle est associée ou non a un décollement pos-
térieur du vitré. Citons encore des causes plus
rares telles que les inflam-
mations chroniques, les ma-
ladies occlusives vasculai-
res rétiniennes (rétinopa-
thie diabétique ou occlu-
sion de branche veineuse)
ou encore les tumeurs réti-
niennes vasoprolifératives
qui doivent étre recherchées
chez un jeune patient pré-
sentant une membrane épi-
maculaire sans DPV (1).
Les membranes épimacu-
laires sont rares chez les en-
fants ou jeunes adultes sans
histoire de maladie vitréo-
rétinienne.

Leur analyse microscopi-
que par Smiddy et al. (2)
rapporte la présence de
myofibroblastes (différenti-
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ation myoblastique de cellules de I'épithélium
pigmenté rétinien et d’astrocytes fibreux) et de
formation de nouveau collagéne de maniére
plus importante que dans les membranes épi-
maculaires idiopathiques du sujet agé.

En 1995 I'équipe de Shields et al. (3) choisit
une nouvelle nomenclature: «tumeurs rétinien-
nes vasoprolifératives» pour regrouper les ter-
mes d’hemangioma like, angiomalike, angio-
ma, angiomatous mass, peripheral retinal te-
langiectasia afin d’éviter de nombreuses confu-
sions. Cette appellation caractérise des tumeurs
rétiniennes apparaissant trés vascularisées a
I'examen du fond d’oeil et a la fluoangiogra-
phie mais sans preuve histopathologique. Ces
tumeurs peuvent étre idiopathiques ou secon-
daires a des maladies oculaires qu’elles soient
congénitales, dégénératives, inflammatoires,
vasculaires, traumatiques ou dystrophiques (ex:
uvéite intermédiaire ou rétinite pigmentaire fré-
guemment retrouvées) et dans ce cas souvent
adjacentes a une plage d’hyperplasie cicatri-
cielle de I'épithélium pigmentaire. Elles peu-
vent étre solitaires, multiples ou diffuses.

Les tumeurs vasoprolifératives rétiniennes doi-
vent étre distinguées des hémangiomes capil-
laires rétiniens retrouvés dans le syndrome de
Von Hippel Lindau (VHL). Cette maladie est
transmise sur le mode autosomique dominant
et caractérisée par le développement d’héman-
giomes du cervelet, de la moelle épiniere, des
kystes pancréatiques, rénaux et surrénaliens
ainsi que des tumeurs telles que des hyper-
néphromes ou phéochromocytomes. (4) Ces
hémangiomes capillaires rétiniens sont multi-
ples, bilatéraux dans 50% des cas (1) et asso-
ciés a une tortuosité et dilatation des vaisseaux
rétiniens nourrissant et drainant I’hnémangiome.
Il n’y a pas de localisation préférentielle de ces
Iésions a la surface rétinienne et I'age moyen
d’'apparition avoisine 25 ans.

Les tumeurs vasoprolifératives rétiniennes, quant
a elles, présentent aussi une branche artérielle
nourriciére et une veine drainante mais sans di-
latation ou tortuosité particuliére. L’age moyen
d’apparition est plus tardif avec une prédilec-
tion de localisation dans le secteur inféro-tem-
poral (3).

Alors que, Schwartz et al. (4) préconisaient une
évaluation systémique IRM ou CT scanner du
systéme nerveux central et de I'abdomen chez
tous les patients présentant |ésions rétiniennes
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vasculaires du type «<hémangiome capillaire ou
simulant ce type de tumeur, Singh et al. (5) af-
firment, plus récemment, qu’un «<hémangiome
capillaire rétinien solitaire» chez un enfant peut
étre associé dans 50% des cas au VHL mais
que ce risque diminue avec |'age de diagnos-
tic: 45% dans le groupe de jeune age (</=10
ans) a 0.5% dans le groupe des plus agés (6170
ans). Les critéres de différenciations des tu-
meurs rétiniennes vasoprolifératives définies
par Shields et al. (3) peuvent permettre de li-
miter ou cibler les tests diagnostiques généti-
ques ou d’imagerie chez les patients porteurs
de lésions rétiniennes angiomateuses.

Les conséquences d’une tumeur rétinienne va-
soproliférative vont dépendre de sa taille, lo-
calisation et durée. Elles peuvent étre asso-
ciées a un oedeme intra rétinien et rétinien ma-
culaire, des exsudats durs, des hémorragies vi-
tréennes, membranes épirétiniennes, une trac-
tion maculaire, un décollement de rétine exsu-
datif ou tractionnel (1) menagant le pronostic
visuel de I'oeil atteint par cette lésion. La pro-
duction de facteurs prolifératifs et inflamma-
toires a été évoquée pour expliquer I'appari-
tion de changements de la perméabilité des
vaisseaux maculaires pouvant induire un oede-
me maculaire et la formation d’'une membrane
épimaculaire (1).

Schwartz et al. (6) rapportent en 1987 une ré-
gression presque compléte d’'une membrane
épimaculaire 1 mois apres cryoablation d’un
«angiome périphérique» avec retour de la vi-
sion a la normale.

En 1990, les mémes auteurs (4) rapportent les
cas de quatre patients présentant une mem-
brane épimaculaire; trois présentaient des Ié-
sions vasculaires solitaires et le dernier deux pe-
tites Iésions, sans évidence de VHL chez aucun
de ces patients.

Chez trois d’entre eux, on note un détachement
spontané de la membrane apres cryothérapie
(ou cryo associée a des photocoagulations au
laser argon) des lésions vasculaires avec amé-
lioration de la vision dans les 2 a 6 mois. Chez
le quatrieme patient, une vitrectomie avec pe-
lage de la MEM doit étre pratiquée apres échec
de réponse au traitement.

En 2000, Horng-jiun Wu et al. (1) rapportent

un cas de membrane épimaculaire sur «angio-
me rétinien périphérique» n'ayant pas présen-



té de régression mais rapporte que la photo-
coagulation de la Iésion était incomplete.

En 1989, Laatikainen et al. (7) rapportent cing
cas de membranes épimaculaires sur Iésions
«angioma-like». Les auteurs observent une sta-
bilisation mais pas de régression ni de déta-
chement apres cryopexie transsclérale ou pho-
tocoagulation au laser argon de la Iésion cau-
sale, méme si la vision peut quand méme étre
améliorée.

Certains patients ont d{ étre traités par vitrec-
tomie. Elle conseille néanmoins de toujours
traiter les Iésions vasoprolifératives et d’atten-
dre quelques mois au cas ol un décollement
spontané de la membrane se produirait avant
d’envisager une vitrectomie.

Mc Donald et al. (8) rapportent en 1997 une
possible relation entre DPV et membrane épi-
maculaire. La plupart des cas de pelage spon-
tané de membrane apres traitement des Iésions
associées ne sont rencontrés que chez des pa-
tients présentant au préalable un DPV incom-
plet se complétant ultérieurement. Ce phéno-
mene est plus rare chez des patients présen-
tant déja un DPV complet au départ (le traite-
ment de la lésion vasculaire entrainerait des
changements de la perméabilité qui augmen-
terait la liquéfaction du vitré et compléterait le
DPV). Les auteurs rapportent également des
cas de récurrences de membrane épimaculaire
apres vitrectomie en cas de |ésion vasculaire
non ou incomplétement traitée, confirmant les
craintes de Laatikainen et al.

Enfin, selon Carsten et al (9), le décollement
d’'une membrane épimaculaire qu’elle soit idio-
pathigue ou secondaire peut étre spontané (sans
intervention évidente avec un stimulus encore
inconnu), secondaire a un DPV ou encore a un
traitement par photocoagulations panrétiniennes
périphériques ou traitement par laser YAG.

A la lumiere de la littérature, on peut donc sou-
ligner deux points particuliers dans le cas que
nous vous rapportons. Le premier est la rétrac-
tion spontanée de la membrane épimaculaire
initiale en absence de décollement postérieur
du vitré (en effet celui-ci n'est apparu que plus
tard et de maniere incomplete). Le deuxieéme
est la récidive de cette membrane épimaculai-
re, précisément au moment ot un DPV com-
mence a se développer, ce qui contredit I'ob-
servation de certains auteurs attribuant au
contraire le pelage spontané de membrane épi-

maculaire au développement du DPV. Dans no-
tre cas, il est plus probable que la récidive de
la membrane épimaculaire soit en rapport avec
un traitement insuffisant des tumeurs vasopro-
lifératives.

CONCLUSION

Méme si la plupart de membranes épimaculai-
res sont idiopathiques, il faudra toujours pen-
ser a rechercher une cause sous-jacente.

Dans le cas de Iésions rétiniennes vasoprolifé-
ratives, les criteres de dilatation et tortuosité
des vaisseaux nourriciers, d'age d’apparition, de
nombre et de bilatéralité permettront de sus-
pecter leur association ou non a un syndrome
de VHL pour lequel un bilan systémique devra
étre réalisé.

Le traitement de ces |ésions rétiniennes vaso-
prolifératives a deux objectifs: premiérement,
espérer le détachement spontané de la mem-
brane épimaculaire; secondairement, en I'ab-
sence d’'un détachement spontané, éviter sa ré-
currence apres traitement par vitrectomie ou au
moins stabiliser la vision en cas de contreindi-
cation a la chirurgie.
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