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REVUE GENERALE

Membrane épirétinienne : OCT pré-opératoire, technique chirurgicale
et OCT post-opératoire : mise au point
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Introduction

Les membranes épirétiniennes (MER) sont la résultante dune
prolifération bénigne des cellules gliales a la surface de la
membrane limitante interne (MLI) [1]. Il s'agit d'un tissu fibrocellu-
laire non vascularisé doté de forces contractiles. Cette contrac-
tion peut causer un plissement au niveau maculaire a lorigine
d'une géne fonctionnelle plus ou moins importante. La physiopa-
thologie de ce phénomene est encore mal élucidée. L'apport de la
tomographie par cohérence optique (OCT) a révolutionné la prise
en charge diagnostique et thérapeutique des MER. Les clichés B
scan et les retina map ont aussi permis de dresser des éléments
pronostiques pré et post opératoires [1].

|. Epidémiologie

La Blue Mountains Eye Study (BMES) et la Beaver Dam Eye Study
(BDES) sont deux larges cohortes ayant conclu a une prévalence
de 7% et de 11,.8% respectivement de la membrane épimaculaire
idiopathique (MEMi) en se basant sur les données du fond deeil
seulement [2.3].

Avec lapport de UOCT SD. la prévalence de la MEM a augmenté.
Selon létude de Meuer et al, la prévalence de la MEM était de 34,1%
parmi les 1540 patients (2980 yeux) qui ont bénéficié de lexamen
OCT entre 2008 et 2010 [4].

Selon le méme auteur., le facteur de risque le plus incriminé dans
le développement des MEM serait l'age[4]. En effet, la majorité des
patients avaient un dge au-dela de 50 ans au moment du diagnos-
ticavec un pic ala 7eme décennie [5].

Par ailleurs, les patients avec des antécédents d'une chirurgie de
la cataracte, d'une pathologie rétinienne (rétinopathie diabétique
proliférante, occlusions veineuse rétinienne, décollement de ré-
tine) sont plus susceptibles de développer des MEM par rapport
aux autres patients sans antécédents [4].

Il. Etiologies
ILexiste deux grandes familles de MER:
Les MER idiopathiques (MERi)

Les MERi sont les plus fréquentes représentant plus de 70% de
toutes les membranes. Les MER sont dites idiopathiques quand
elles sont isolées ou qu'il existe un décollement postérieur du vi-
tré (DPV) associé. Quelques auteurs différencient cette derniere
entité en qualifiant ces patients comme ayant une MER «primaire»
et non idiopathique [6]. Le DPV étant présent dans 80 a 95% des
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MERI. Ceci pourrait suggérer son réle dans le processus de sa
formation [7].

Une premiere théorie stipule que le DPV causerait des micro dé-
chirures au niveau de la membrane limitante interne (MLI) a tra-
vers lesquelles des cellules (macrophages et cellules gliales)
migreraient a la surface interne de la rétine pour former une MER
(figure 1 et 2) [7]. Une autre théorie plus récente implique le DPV
pathologique: en effet les cellules résiduelles du vitré au moment
du décollement favoriseraient la migration cellulaires a travers
une MLl intacte [8].

Figure 1. Coupe microscopique (Grossissement * 300) objectivant les
macrophages au niveau de lespace retrohyaloidien (étoiles). Une assise
de fibroblastes avec un noyau sombre et allongé est visible au niveau de
la MLI (fleches noires). Des cellules mitotiques gliales (fléches blanches)
sont présentes au niveau de la couche nucléaire externe (ONH) [9].

Transdifferentiation of glal, RPE and other
‘undatermined calls into myofibroblasts.

nciting Forces:
Mechanica Trction. Cytokines (TGF2)

Figure 2. Physiopathologie de la MEM a : normal, b : stade 1: profil fovéo-
laire conservé, c stade 2: perte du profil fovéolaire, d stade 3 EIFL+, e stade
4:désorganisation des couches rétiniennes [5].
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Les MER Secondaires

Elles sont définies par la présence dune maladie oculaire asso-
ciée ou pré existante. Leur prévalence serait de 32,2%: la cause
la plus incriminée serait la pseudophaquie (jusqua 77% des cas)
suivie de la rétinopathie diabétique et de locclusion veineuse ré-
tinienne [9]. L'implication de la prolifération, la migration et l'ad-
hésion cellulaire suggere que la formation de la MER est due a
des phénomenes inflammatoires a savoir laugmentation de la
production des cytokines tel que linterleukine 6 et 8 et du facteur
protéique 1des monocytes [10].

Les étiologies des MEM sont résumées dans le tableaul .

Tableau |. Etiologies des membranes épirétiniennes [5].

Idiopathiques Secondaires

. latrogénes
Isolee

DPV associé (78 a 95%
des cas)

Chirurgie de cataracte (jusqu'a 77% des cas)
Vitrectomie
Rétinopexie (laser ou cryo)

Pathologies vasculaires
Rétinopathie diabétique occlusive
Maladie de Coats
Macroanévysme artériel
Rétinopathie radique
Hémoglobinopathie

Uvéites
Décollement de rétine

Associée a une pathologie de la surface
vitréo-rétinienne

Trou maculaire
Syndrome de traction vitréo-maculaire

Myopie pathologique

Traumatisme

Tumeurs oculaires

Dégénérescence maculaire liée 3 l'age
Dystrophies rétiniennes

Neurofibromatose type 2

lll. Diagnostic
A.Clinique

Le tableau clinique est variable: le patient peut étre totalement
asymptomatique (surtout dans le cas des MEMi) ou profondément
géné par des métamorphopsies. des photopsies et une baisse
de vision. Les métamorphopsies sont la premiere plainte du pa-
tient et peuvent étre un handicap quotidien important affectant
la qualité de vie [11]. La baisse de l'acuité visuelle par contre est
progressive et dans de rares cas. elle peut étre rapide et sévere
indiquant la prise en charge chirurgicale. Au fond d'eeil, la MEM se
voit comme un plissement maculaire fins et superficiel. dont les
plis radiaires convergent vers la macula. Cette derniére peut étre
décalée en temporal du fait des forces de traction occasionnant
une diplopie (figure 3).

Figure 3. MEM de l'eeil gauche s'étendant au-dela du péle postérieur et ti-
rantlamaculaentemporal. Notons bien le point blanchéatre vers lequel les
plis convergent (fléche) qui correspond a une accumulation de matériel
axoplasmique par striction mécanique des fibres optiques [1].

B.Imagerie

L'OCT-SD est devenue un examen de référence dans la gestion
des MER. Elle permet une analyse qualitative mais aussi quanti-
tative des anomalies microstructurales maculaires. De plus cest
devenu un outil pronostique vu que les anomalies observées sont
souvent corrélées a lacuité visuelle. Ainsi les indications chirur-
gicales et le suivi pré et post opératoire des MEM est désormais
basé sur les marqueurs tomographiques.

1. Définition et lésions associées:

Sur 'OCT, la membrane apparait comme une structure hyper ré-
flective au niveau de la surface vitréorétinienne. Les anomalies
associées sont aussi visibles : syndrome de traction vitréo macu-
laire, trou maculaire, pseudo trou[12].

Le fovéoschisis est défini comme un clivage des couches réti-
niennes le plus souvent au niveau de la couche nucleaire externe
et la couche plexiforme externe. Un foveoschisis avec MER té-
moigne de la nature contractile de la membrane [13].

2. Classification:

Plusieurs études se sont basées sur les données de OCT pour
proposer des classifications diverses aux MER[6] :

- Une premiére classification a été proposée en 2012 par Hwang
etal et prend en considération Uimplication de la région fovéolaire
par lamembrane [14] :

Groupe 1: MER épargnant la fovéa

Epaississement de la rétine externe et modifications minimes

1A .
de larétine interne

e Epaississement de la rétine externe et épaississement modéré
de larétine interne

1C Epaississement important de la rétine interne

Groupe 2: MER incluant la fovéa
2A Pseudotrou maculaire

2B clivage des couches rétiniennes (schisis-like)



- Une autre classification proposée par Konidaris et al en 2015
prend en considération le comportement du vitré dans la genése
des troubles associés ala MER [15]:

Groupe A:sans DPV

Al Sans contraction
A2 Avec contraction
A2.1 Avec plis rétiniens
A2.2 Avec oedeme rétinien
A23 Avec oedeme maculaire cystoide
A2.4 Avec trou maculaire
Groupe B:avec DPV
B1 Sans traction
B2 Avec traction vitréomaculaire
B2.1 Avec oedeme
B2.2 Avec décollement de rétine
B2.3 Avec schisis

- La classification la plus utilisée demeure celle de Chalam et al
de 2012 et prend en considération lépaisseur maculaire centrale
et lintégrité de la ligne IS-0S dont le respect conditionnerait le
pronostic visuel post opératoire [16] :

Epaisseur maculaire centrale

Stratus OCT Spectralis
Normale <250um <320um
Epaissie =250um =320um
Groupe B:avec DPV
Intacte Claire et continue

Irréguliére  Floue, interrompue ou absente

- La membrane ectopique interne fovéale : Ectopic Inner Foveal
Layers: EIFL : Cette nouvelle entité a été introduite par Govetto et
alen 2017 et la classification la plus récente des MER s'y base [17].
Elle est définie comme la présence d'une bande hypo- ou hyper
réflective sétendant depuis la membrane limitante interne et la
membrane plexiforme interne a travers la fovea. L'EIFL se forme
suite a une traction chronique de la MER ce qui conduit a une dé-
sorganisation de larchitecture rétinienne avec gliose et prolifé-
ration des cellules de Muller (figure 4).

3. Signes tomographiques associées aux MER idiopathiques sur
I'OCT:

Fungetal, dans leur revue récente de la littérature concernant les
MER. ont résumé les signes tomographiques associés aux MER
comme suit: les anomlies sous fovéolaires sont au nombre de
trois connues aussi sous le nom du « bouquet central » : signe de
la boule de coton (Cotton ball sign) (figure 5). lésion vitelliforme
acquise avec un trou lamellaire précoce (figure 6) et le liquide
sous fovéal et intra rétinien. Par ailleurs, on peut noter un cedéme
maculaire cystoide, une interruption de la ligne COST (cone outer
segment termination) au niveau fovéal, une traction focale dans
les MER secondaires alarétinopathie diabétique ou un foveoschis
surtout observés chez les myopes forts [5].

Stage 2

-
—_— —"
—

Classification des MER selon Govetto etal[17]:
- Stade 1: profil fovéolaire conservé et les couches rétiniennes sont bien
individualisées.
- Stade 2 : Perte du profil fovéolaire mais les couches rétiniennes sont
préservées.
- Stade 3 : Perte du profil foveolaire avec EIFL mais les couches réti-
niennes sont préservées.
- Stade 4 : perte du profil fovéolaire, EIFL+, désorganisation de couches
rétiniennes.

Signe de la boule de coton (fleche) [5].

Lésion vitelliforme acquise avec un trou lamellaire précoce [5].



Cas clinique N°1
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Homme de 80 ans, RDP lasérisée ODG, AV 0D: 1/20, segment antérieur calme, dilatation mauvaise, cataracte NO2 ODG.
O0CTm: MEM tractionnelle avec schisis important (B2.3).
EMC: 657 um, ligne IS-0S préservée.
EIFL+, Stade 3 de la classification de Govetto et al
CAT: chirurgie combinée : Phacoémulsification + ICP puis vitrectomie et pelage de la MEM+/-MLI.

Casclinique N°2

Homme de 66 ans, diabétique au stade de RD laserisée, 0G : AV :1/10, segment antérieur calme, cataracte CN dense (N0O3).
OCTm: MEM tractionnelle stade 2 selon la classification de Govetto et al
CAT: phacoémulsification de la cataracte et réevaluation de U'AV avant une éventuelle vitrectomie



4.0CT et pronostic pré opératoire:

Plusieurs études ont essayé de recenser les facteurs pronos-
tiques pouvant prédire lamélioration de UAV en post opératoire.
Selon plusieurs auteurs [5.18.19]. les facteurs tomographiques
corrélés a un bon pronostic fonctionnel aprés chirurgie seraient :
labsence d'EIFL. la désorganisation des couches internes de
la rétine, lcedéme maculaire cystoide, les lésions agcuises vi-
telliformes. lintégrité de la ligne IS-0S. lépaisseur maculaire
centrale diminuée et lamincissement de la couche plexiforme
interne et la couche des cellules ganglionnaires. Selon la clas-
sification de Govetto et al, plus le stade est avancé, plus l'AV est
effondrée. Alkabes et al ont conclu que la présence de EIFL serait
aussi positivement corrélée aux métamorphopsies [19]. L'EMC
serait corrélée a la baisse de LAV initiale mais sans rapport avec
UAV post opératoire [5]. Par contre Miguel et Legris ont retrouvé
gu'une épaisseur maculaire centrale diminuée et une ligne 1S-0S
conservée sont de bon pronostic. L'intégrité du Sl des PR serait le
facteur pronostique le plus significativement associé a larécupé-
ration fonctionnelle post opératoire [20].

Ces facteurs concernent surtout les MERI, les MER secondaires
sont caractérisées par des zones d'adhérences plus importantes
par rapport aux MERI [21]. De plus, plusieurs études ont écarté les
MER secondaires car leur effets seraient potentialisés par la pa-
thologie rétinienne sous-jacente [22]

A.L'indication opératoire

Les MERI se caractérisent par une évolution chronique sans ré-
percussion fonctionnelle importante et la majorité des patients
seront réguliérement suivis a la consultation externe. Le pelage
de la MER serait plus bénéfique chez les patients avec MER se-
condaire par rapport a ceux avec MER idiopathique [23].

En pratique clinique, lindication chirurgicale est posée quand
les symptomes deviennent handicapants dans la vie de tous les
jours [6.24]. Généralement une AV entre 2/10 et 4/10 permet de
poser lindication opératoire sans urgence. On peut proposer la
chirurgie si LAV est supérieure a 4/10 avec des métamorphop-
sies importantes [1]. En se basant sur des critéres plus objectifs,
le moment optimal de chirurgie serait avant le développement de
UEIFL sur lOCTSD [5].

Endehors de ces situations, la surveillance est de regle avec une
évaluation de VAV et un cliché OCT tous les 6 mois.

B. La chirurgie

L'intervention chirurgicale consiste en une vitrectomie posté-
rieure centrale et périphérique a minima associée a un pelage de

laMER avec ou sans pelage de la MLI. La vitrectomie par les sclé-
rotomies 23, 25 ou 27 gauges est actuellement le gold standard
dans la prise en charge des MER. Bien que certaines études nont
pas souligné la supériorité de lataille dune microincision parrap-
port a une autre, d'autres ont montré que les portes de 27 gauges
seraient meilleurs par rapport aux 25 gauges en favorisant une
récupération plus précoce d'acuité visuelle et une réduction plus
rapide de l'épaisseur rétinienne centrale [25].

Aprés lavitrectomie centrale, un DPV est provoqué avec le vitreo-
tome suivi par une vitrectomie périphérique. Le recours aux colo-
rants pour visualiser les membranes est souvent necessaire. Le
plus souvent il s'agit du triamcinolone acetonide pour distinguer
le vitré restant. le bleu trypan (BT) pour les MER, le bleu brillant ou
le vert d'Indocyanine pour la MLI. Il existe des colorants combinés
pour une visualisation simultanée de la MER et MLI. Méme si le
BT peut colorer la capsule postérieure du cristallin, une formula-
tion moléculaire plus dense par l'addition de poly éthyléne glycol
a permis de pallier a ce compromis. Le temps de contact du bleu
trypan ou du dual blue est estimé entre une et trois minutes avant
le lavage. L'ICG n'est plus utilisé vu sa retinotoxicité a les concen-
trations élevées [26].

Le pelage de laMER et/ou la MLI est généralement fait en s'aidant
de lentilles de grossissement important. Les pinces a griffes ou
les pinces de pelage de la MLI sont les plus utilisées selon la tech-
nigue du « pinch and peel » pour linitiation du pelage [27].

Un capsulorhexis circulaire de la macula sétendant jusqu'aux ar-
cades vasculaires est par la suite entrepris selon la technique du
capsulorhexis conventionnel. D'autres outils peuvent étre utilisés
pour linitiation du pelage comme une aiguille recourbée, une ca-
nule d'aspiration passive, une pince droite ou une pince-pic aspi-
rante. SilaMER est trés adhérente, les ciseaux peuvent étre utili-
sés. Ala fin du pelage. un contréle de la périphérie rétinienne par
indentation sclérale est préconisé a la recherche de déchirures.
Les trocarts de sclérotomies sont ensuite enlevés, les portes su-
turés auvicryl 7/0 ou fermés par la diathermie externe (figure 9).

C. OCT et manifestations post opératoires de la chirurgie
des MER

Il n'a pas été prouvé que les modifications post opératoires sur
UOCT soient corrélées a une mauvaise acuité visuelle. Parmi les
modifications observées sur UOCT nous citerons les plus fré-
quentes:

- Oedéme aigu de la couche des fibres nerveuses/ Swelling of
the arcuate nerve fibre layer (SANFL) : Cette manifestation peut
persister jusqua trois mois post opératoire et se voit comme une
hyperreflectivité de la couche des RNFL sur 'OCT SD et une hy-
poautofluorescence. Ce serait di au pelage de MLI et associé a
une atrophie de la couche des FNR qui serait observée a une an-
née post opératoire [28].

Pelage d'une membrane épimaculaire:
rale inférieure.

injection de bleu de membrane

pelage selon un "rhexis" circulaire atteignant l'arcade tempo-



- Dissociation des fibres optiques : Dissociated optic nerve fibre
layer (DONFL)/ inner retinal dimpling : Il s'agit de formations la-
cunaires noiratres arrondies au niveau de la couche des RNFL
observées dans presque la moitié des cas des patients opérés
par un double pelage et est spécifique a la dissection de la MLI. Il
sagiraitplus d'un critére de succés qu'une complication [29]. L'as-
pect OCT est décelable entre 1 mois et 3 mois post opératoire et
semble persister au cours du suivi [30].

- (Edéme microkystique maculaire : Serait plus observé lors des
opérations de double pelage. Le quadrant nasal est le plus sou-
vent concerné. Il serait responsable d'une mauvaise récupération
visuelle [31].

-Ledéplacement nasal de lafovéa et le trou para central de pleine
épaisseur : Deux complications rares. Le déplacement de la fovéa
serait d0 a un déséquilibre des forces contractiles entre le coté
nasal et temporal apres élimination de la MER. Les trous macu-
laires sobservent surtout aprés un double pelage au niveau du
point d'initiation du pelage de la MLI. Ils ne seraient pas génants
surle plan visuel sila macula n'est pas compromise [32].

D. Le pronostic post-opératoire

L'acuité visuelle post opératoire serait meilleure chez les patients
avec une AV préopératoire non effondrée. La résolution progres-
sive de lcedéme intra rétinien et la restauration de larchitecture
rétinienne sont corrélées a une amélioration de AV au bout de 3
années post opératoires [5].

Cas clinique N°3

Le pelage de laMLI diminuerait le taux de récidive de laMER selon
une étude réalisée en 2012 sur 440 yeux dont 266 ont été opérés
par un double pelage [33]. Le seul facteur protecteur de récur-
rence était le pelage de la MLI. Néanmoins ce geste serait sans
conséquence positive sur AV post opératoire [34].

De plus le pelage de MLI serait associé a un inner retinal dimpling
(dissociation de la couche des fibres nerveuses) et un taux plus
important de microscotomes [35,36].

L'OCT est devenu un outil incontournable dans la prise en charge
des MER. Cet examen permet non seulement de poser le diagnos-
tic mais aussi de classer lamembrane, de poser lindication opé-
ratoire et dévaluer le pronostic visuel de la vitrectomie. En post
opératoire, les clichés permettent de suivre l'évolution et de juger
des suites opératoires.

Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflits d'intérét en rapport
avec cet article.
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