
réalités ophtalmologiques # 220_Février 2015

Revues Générales
Rétine

11

RÉSUMÉ : Le décollement de l’épithélium pigmentaire (DEP) est défini comme un soulèvement en dôme de 
l’épithélium pigmentaire (EP), qui se détache de la membrane de Bruch sous-jacente par accumulation de 
fluide. Il est fréquemment associé à une néovascularisation choroïdienne.
Il existe deux principales théories sur la formation des DEP : celle de Bird qui associe la formation du DEP 
à une augmentation de la teneur en lipides de la membrane de Bruch avec l’âge, et la théorie de Gass qui 
implique le développement de NVC dans l’épaisseur de la membrane de Bruch.
L’imagerie multimodale a apporté la preuve de la présence de NVC à la face postérieure d’un DEP 
fibrovasculaire et permet ainsi d’envisager l’hypothèse que la survenue des déchirures de l’EP en cas 
d’injection d’anti-VEGF est probablement liée à une rétraction du néovaisseau à la face postérieure du DEP, 
et ainsi responsable d’une traction sur l’EP qui provoque la déchirure.

Point sur les décollements et 
déchirures de l’épithélium pigmentaire

L ors de la dernière journée “Rétine 
en pratique”, le Dr Richard 
Spaide (New York) nous a résumé 

les différentes hypothèses physiopatho-
logiques évoquées dans la littérature 
apportant des éléments de compréhen-
sion des mécanismes qui pourraient 
intervenir lors de la formation d’un 
décollement de l’épithélium pigmen-
taire (DEP) et qui pourraient par la suite, 
sous traitement ou spontanément, abou-
tir à une déchirure de l’épithélium pig-
mentaire (EP), principale complication 
aiguë de ce type d’atteinte.

[ Définitions

Le DEP est défini comme un soulève-
ment en dôme de l’EP, qui se détache de 
la membrane de Bruch sous-jacente par 
accumulation de fluide [1], et fréquem-
ment associé à une néovascularisation 
choroïdienne (NVC).

Les DEP sont dits séreux quand ils se 
développent de façon isolée, non asso-

ciés à la présence de NVC, ou à prédomi-
nance séreuse lorsqu’ils sont alimentés 
par un néovaisseau dans l’encoche du 
DEP. Parmi des patients atteints de 
DMLA, Yannuzzi et al. retrouvaient une 
incidence de 4 % de DEP non vasculari-
sés parmi les DEP séreux [2]. Lorsqu’un 
contingent néovasculaire est présent, le 
terme de DEP néovascularisé ou fibro-
vasculaire est alors utilisé. Les néovais-
seaux peuvent alors être de trois types : 
NVC purs, anastomose choriorétinienne, 
ou vasculopathie polypoïdale.

Le DEP est souvent visible au fond d’œil 
– mais le diagnostic d’atteinte néovascu-
laire associée est peu aisé – et facilité par 
l’utilisation de l’OCT, de l’angiographie 
à la fluorescéine et surtout de l’angio-
graphie au vert d’indocyanine. Au cours 
de la DMLA, les DEP peuvent donc 
ainsi être associé ou non à des NVC, 
même si les formes néovascularisées 
semblent toutefois les plus fréquentes. 
La fréquence des DEP néovascularisés 
parmi des patients nouvellement dia-
gnostiqués pour une DMLA est estimée 
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à 24 % par Cohen et al. [3]. Le diagnos-
tic précis d’un DEP fibrovasculaire est 
utile, puisque le pronostic de ce type 
d’atteinte est mauvais, avec une acuité 
visuelle finale inférieure à 1/10 dans 
75 % des cas [4].

Même si les mécanismes physiopatho-
logiques précis conduisant à la forma-
tion d’un DEP séreux sont mal connus, 
il existe certaines preuves, au regard de 
la littérature, au sujet de la DMLA qui 
peuvent nous orienter.

[ �Physiopathologie 
de formation du DEP

L’EP est un tissu capital pour le méta-
bolisme des photorécepteurs. Il fait 
partie par ailleurs de la barrière hémato
rétinienne externe, et contrôle ainsi 
l’équilibre des échanges de fluides qui 
circulent entre le vitré et la choroïde. Au 
cours de la DMLA, il existe des modifica-
tions dégénératives de la membrane de 
Bruch possiblement impliquées dans la 
diminution de l’adhésion entre l’EP et la 
membrane de Bruch.

>>> Selon la théorie de Bird, l’augmenta-
tion de la concentration en lipides de la 
membrane de Bruch avec l’âge entraîne 
son épaississement et la rend plus hydro-
phobe, ce qui diminue les phénomènes 
de conduction hydraulique permettant 
l’élimination de l’excédent aqueux réti-
nien éliminé par l’EP (fig. 1) [5, 6-8]. 
Cet excédent hydrique se retrouve ainsi 
piégé entre l’EP et la membrane de 
Bruch, à l’origine de la formation d’un 
DEP. Différentes théories apportent des 
hypothèses physiopathologiques au lien 
existant entre NVC et DEP.

>>> La théorie de Gass, expliquant la 
formation des DEP, implique en premier 
lieu le développement de NVC dans 
l’épaisseur de la membrane de Bruch à 
l’origine d’une hyperperméabilité de la 
choriocapillaire entraînant la formation 
d’un soulèvement de l’EP, suivie d’une 

prolifération néovasculaire à l’intérieur 
du DEP en débutant par l’encoche du 
DEP (fig. 2) [9].

Lorsqu’il s’agit d’une anastomose 
choriorétinienne, la formation du 
DEP pourrait provenir directement de 
l’envahissement direct de l’EP par une 
formation néovasculaire complexe pos-
siblement d’origine rétinienne [10, 11]. 
D’autres auteurs ont observé la présence 
d’un DEP comme une condition pré-
existante pouvant promouvoir la crois-
sance de NVC à travers une membrane 
de Bruch endommagée [6, 12]. Certains 
évoquent une contribution rétinienne 
au DEP [13].

Ces deux théories, de Gass et Bird, 
s’opposent complètement si l’on consi-
dère l’origine du fluide constituant 
le DEP : choriocapillaire pour Gass et 
excédent hydrique rétinien réabsorbé 
par l’EP pour Bird.

[ �Apport de l’imagerie 
multimodale

Le développement des OCT de plus 
grande résolution a permis une ana-
lyse plus précise du DEP, qui permet 
ainsi d’apprécier l’existence d’une 
prolifération néovasculaire sur la face 
postérieure de l’EP au sein des DEP 
fibrovasculaires (fig. 3).

L’hypothèse de cette prolifération néo-
vasculaire à la face postérieure du DEP 
avait déjà été suspectée en 2007 par 
Coscas et al., qui mettaient en évidence 
en time domain OCT la présence d’un 
tissu visible à la face postérieure de l’EP 
associé à une NVC de type 1 [14]. Par 
ailleurs, Spaide en 2009, utilisant un 
EDI-OCT (enhanced depth imaging), 
imageait plus précisément ce tissu cor-
respondant à un matériel hyperréflectif 
à la face postérieure de l’EP très sugges-
tif de NVC [15]. Et finalement en 2012, 
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Fig. 1 : Mécanisme de formation du DEP par augmentation de la charge en lipides de la membrane de 
Bruch qui devient hydrophobe (théorie de Bird).

Fig. 2 : Croissance des néovaisseaux dans l’épaisseur de la membrane de Bruch : hyperperméabilité de la 
choriocapillaire conduisant à la formation d’un DEP (théorie de Gass).
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Coscas et al. apportaient directement 
l’image du NVC à la face postérieure 
du DEP en utilisant l’imagerie multi-
modale et en combinant l’OCT en face 
à l’EDI-OCT [16].

[ �Physiopathologie 
des déchirures de l’EP

La complication aiguë redoutée des 
DEP vascularisés (ou fibrovasculaires) 
est la survenue d’une déchirure de 
l’EP qui survient le plus fréquemment 
à un des bords du DEP, au niveau de 
la zone de jonction entre l’EP collé et 
décollé. Ces déchirures peuvent surve-
nir spontanément ou faire suite à un 
traitement (injections intravitréennes 
d’anti-VEGF (fig. 4), de corticoïdes, 
photothérapie dynamique [PDT], ou 
photocoagulation laser). Le méca-
nisme exact de survenue de ces déchi-
rures est mal connu.

L’idée présentée par Spaide repose sur 
le fait que l’administration itérative d’un 

Fig. 3 : Cliché couleur d’un DEP fibrovasculaire. A : nombreuses hémorragies avec aspect de soulève-
ment en dôme. B : coupe OCT verticale passant par le DEP multilobé avec tissu hyperréflectif à la face 
postérieure de l’EP correspondant au néovaisseau (flèche). C : angiographie à la fluorescéine, hyperfluo-
rescence inhomogène du DEP au temps précoce, effet masque des hémorragies. D : imprégnation du 
tissu néovasculaire sur les temps tardifs caractéristique d’un DEP fibrovasculaire. La fluorescence est 
plus homogène en périphérie où le DEP est à prédominance séreuse.
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Fig. 4 : Même patient. Après traitement par anti-VEGF, le DEP a évolué vers une déchirure de l’EP. Cliché couleur (A), cliché vert (B), cliché en autofluo-
rescence (C), cliché bleu (D). Les bords de la déchirure sont pointés par une flèche ; l’EP est replié en nasal de ce bord, laissant une vaste plage sans EP 
bien visible sur le cliché en autofluorescence. En OCT, EP contracté en nasal (cercle), déchirure visible (flèche jaune) et en temporal interruption de l’EP 
(flèche verte) (E).
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– dans le cadre des déchirures sponta-
nées, il est possible d’évoquer la crois-
sance du DEP qui, par un mécanisme 
d’étirement de l’EP, aboutirait à une 
déchirure ;
– en cas de déchirure après traitement, 
plusieurs autres hypothèses entrent en 
ligne de compte : la chaleur générée 
par la réalisation d’une PDT, l’augmen-
tation brutale du fluide sous l’EP, une 
contraction des NVC ou la résolution 
brutale du fluide sous l’EP. L’action 
combinée d’une traction vitréoma-
culaire associée à la déformation du 
globe induite lors d’une IVT a égale-
ment été suggérée.

Van Geest et al. ont identifié le ratio 
CTGF (connective tissue growth factor)/ 
VEGF comme un important facteur 
causal dans la fibrose vitréorétinienne 
au cours des rétinopathies diabétiques 
proliférantes [17]. Cette découverte 
suggère fortement que les traitements 
anti-VEGF, en modifiant ce ratio (cette 
circonstance est appelée switch angio-
fibrotique), seraient pourvoyeurs de 
fibrose et de rétraction vasculaire. Peut-
être la modification de ce ratio peut-elle 
être extrapolée à la rétraction vasculaire 
au sein du DEP après traitement anti-
VEGF au cours de la DMLA exsudative 
au détriment de la stabilité de l’édifice 
du DEP.

[ Conclusion

Ces hypothèses physiopathologiques 
concernant la formation des DEP sont 
probablement intriquées. Les DEP vas-
cularisés sont actuellement de traite-
ment difficile et les résultats visuels 
souvent décevants. L’élimination du 
fluide sous l’EP est inconstante, peut-
être par augmentation de l’hydropho-
bie de la membrane de Bruch, et peu 
corrélée à l’acuité visuelle. Toutes ces 
difficultés font de cette entité clinique 
un challenge et un sujet passionnant 
dans lequel tant de choses sont encore 
à découvrir.

tion EP collé-EP décollé, à l’opposé de 
la localisation du néovaisseau, qui peut 
aboutir à une déchirure (fig. 6). Cette 
théorie explique également la localisa-
tion de la déchirure.

D’autres théories ont été évoquées afin 
d’expliquer ces déchirures :

traitement anti-VEGF induit une rétrac-
tion néovasculaire en exerçant des forces 
tangentielles au niveau de l’EP (fig. 5). 
Cette rétraction peut également survenir 
spontanément. Le néovaisseau présent à 
la face postérieure de l’EP, en se rétrac-
tant attire l’EP avec lui et crée ainsi une 
zone de faiblesse au niveau de la jonc-

û	 Différents types de DEP surviennent au cours de la DMLA :	
à prédominance séreuse ou fibrovasculaire.

û	 Deux théories s’opposent expliquant la formation d’un DEP : 
l’augmentation des lipides au sein de la membrane de Bruch la rendant 
plus hydrophobe, ou une prolifération néovasculaire dans l’épaisseur de 
la membrane de Bruch.

û	 L’imagerie multimodale a apporté la preuve de la présence de 
néovaisseaux choroïdiens à la face postérieure du DEP fibrovasculaire.

û	 La rétraction du néovaisseau à la face postérieure de l’EP pourrait 
contribuer à la survenue de déchirure de l’EP après injection d’anti-VEGF.
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Fig. 6 : Contraction tangentielle des néovaisseaux aboutissant à une déchirure de l’EP, à l’opposé de la 
localisation du néovaisseau.

Fig. 5 : Contraction tangentielle des néovaisseaux à la face postérieure de l’EP après traitement anti-VEGF.
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