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Néovaisseaux de type lll (RAP):
ol commence le probléme ?!

Lt M, Dorz-Marco R, MessiNger JD et al. Clinicopathologic Cor-
relation of Anti-Vascular Endothelial Growth Factor-Treated
Type 3 Neovascularization in Age-Related Macular Degeneration.
Ophthalmology, 2017 ; S0161-6420. Epub ahead of print].

es néovaisseaux de type IIl ou anastomoses chorioréti-

niennes (plus précisément rétinochoroidiennes) ont

initialement été décrits par Harnett en 1992 [1]. Leur des-
cription doit beaucoup a Yannuzzi, probablement en partie
parce que ’angiographie au vert d’indocyanine (ICG) a long-
temps été un élément indispensable pour leur diagnostic. Le
terme habituellement utilisé de RAP (retinal angiomatous pro-
liferation) a été proposé en 2001 par Yannuzzi [2].

Selon les séries, ces néovaisseaux représenteraient entre
15 % et 30 % des formes néovasculaires dela DMLA [3]. Une
association forte avec les pseudodrusen réticulées, unrisque
d’évolution vers I’atrophie géographique et un risque de bila-
téralisation sont les principales particularités de ces néovais-
seaux [4]. Un amincissement choroidien est fréquemment
observé, pouvant probablement expliquer le risque d’atro-
phie géographique [5]. Le pronostic de ces RAP serait un peu
meilleur que celui des autres néovaisseaux de laDMLA, peut
étre parce que la présence fréquente d’'une micro-hémorragie
facilite un diagnostic précoce.

La présence de nombreux éléments intrarétiniens lors du dia-
gnosticinitial desRAP afait discuterleur origine intrarétinienne
ou choroidienne. Gass avait proposé que ces néovaisseaux
prennent leur origine au niveau de la vascularisation choroi-
dienne [6]. Les améliorations récentes de I'OCT avec I’avéne-
ment du spectral domain ont pu compléter les informations
acquises en angiographie ICG[7,8]. Actuellement, la plupart des
auteurs s’accordent a penser que les RAP débutent plut6t dans
larétine, a partir du plexus rétinien profond et qu'un contingent
d’origine choroidienne peut étre développé ultérieurement.

Lesauteurs décriventicile cas d’'un patient ayantbénéficié d’'un
bilan d’imagerie multimodal initial puis répété au cours du
traitement par anti-VEGF (fig. 1). Le patient est décédé 4 mois
apres la derniére injection intravitréenne et une imagerie post
mortema pu étreréalisée, en OCT puis en histologie (fig. 2). Les
auteurs montrent 1’origine intrarétinienne des néovaisseaux
de type Il sans contribution choroidienne avec une implanta-
tion des néovaisseauxrétiniens sous 1’épithélium pigmentaire.
Les images montrent du matériel collagéne et des cellules de
Miiller entourant les néovaisseaux qui semblent s’insérer dans
les dépots laminaires basaux immédiatement sous I’épithélium
pigmentaire (EP). En outre, la corrélation avec les images histo-
logiques fait penser que les points hyperréflectifs focaux (foci)

Fig. 1: L'image SLO (A) et la coupe d’OCT-B (B) montrent l'aspect initial de l'anas-
tomose. Les coupes d'OCT-B suivantes montrent l'aspect apres injections intra
vitréennes d'anti-VEGF (bevacizumab) (C, D, E, F et G respectivement aprés
1 mois, 2 mois, 3 mois 4 mois et 6 mois). L'image H est réalisée post mortem,
4 mois apreés la derniére injection. Sur les images initiales (A et B), on repére les
néovaisseaux de type Il (RAP) au stade de kissing sign avec l'image en diabolo
(fleche jaune) au sommet du décollement de l'épithélium pigmentaire (DEP). On
note également des points hyperréflectifs focaux intrarétiniens (foci) ainsi qu'une
logette d'cedéme bordée d'une ligne formée par des hyperréflectivités poncti-
formes. Aprés un mois (C), le DEP est partiellement affaissé et il persiste des
soulevements irréguliers drusenoides de 'EP. Les néovaisseaux restent cepen-
dant identifiables (fléche jaune) associés a des points hyperréflectifs. Au cours
du suivi, on remarque la poursuite progressive de l'affaissement du DEP alors
que U'hyperréflectivité associée aux néovaisseaux (fleche jaune) persiste (D a G).
Sur la coupe post mortem (H), on remarque l'cedéme ischémique de la neuroré-
tine mais le triangle hyperréflectif correspondant au reliquat de l'anastomose
reste identifiable. (D'aprés Li M et al. Ophthalmology, 2017).

Fig. 2: Limage histologique (A et B avec grossissement croissant) montre les
néovaisseaux (fleches jaunes) bordés de matériel collagéne (astérisque noire) et
passant a travers les dépéts laminaires basaux (BLamD) sans signe de rupture
de la membrane de Bruch. On repére une rupture de la couche de U'épithélium
pigmentaire avec quelques cellules ayant migré vers le bourgeon des néovais-
seaux. La couche nucléaire externe sus-jacente est également rompue. Les
néovaisseaux passent a travers U'EP et s'infiltrent dans les dépéts laminaires
basaux. A ce niveau, les auteurs identifient des cellules de UEP séparées (fleches
blanches) ainsi que des cellules de Miiller. Quelques zones d'altération de la cho-
riocapillaire sont aussi repérées (fleches vertes). Les fléches noires indiquent la
membrane de Bruch; les fleches orange indiquent les dép6ts laminaires basaux.

(D'aprés Li M et al. Ophthalmology, 2017).
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intrarétiniens correspondraient a des cellules dérivées de ’'EP
eta des cellules microgliales chargées en lipides.

Cette corrélation des données d’imagerie avec I’histologie
montre bien I’aspect typique des néovaisseaux de typeIll avec
une néovascularisation intrarétinienne profonde en regard
d’un soulévement de I’épithélium pigmentaire de petite taille
mixte, séreux et drusenoide.

Le traitement anti-VEGF a permis de résoudre la composante
séreuse du soulévement apres une injection puis plus progres-
sivement du matériel drusenoide avec un affaissement complet
du soulévement aprés 4 injections. Les auteurs montrent aussi
I'intrication de ces lésions avec des cellules de Miiller et des cel-
lules microgliales chargées en lipides qui apparaissent hyper
réflectives en OCT et pourraient méme en imposer pour la pré-
sence dun contingent choroidien. Le respect de la membrane
de Bruch montre par contre ’absence de composant choroidien
dans ce cas.

Outre I'intérét pour la compréhension de la pathogénie de I’af-
fection, les corrélations entre I’histologie et 'imagerie décrites
dans cet article pourront étre utiles lors de I'interprétation des
images de nos patients.
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B Caractéristiques des pseudodrusen réticulés

Suyjo T, Sakurapa Y, YONEYAMA S et al. Prevalence and characteristics
of pseudodrusen subtypes in advanced age-related macular degene-
ration. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol, 2017;255:1125-1131.

es pseudodrusen ont d’abord été décrits en raison leur

aspect particulier souvent réticulé sur les clichés en

lumiere bleue [1] et de leur répartition proche des arcades
vasculaires [2]. L'utilisation de 'imagerie multimodale et des
corrélations histologiques ont permis de comprendre que ces
pseudodrusen étaient situés en avant de I’épithélium pigmen-
taire [3]. Il est récemment apparu que ces lésions étaient asso-
ciées a unrisque élevé de complication néovasculaire [4].

Trois principaux sous type de pseudodrusen ont été caracté-
risés : isolés, réticulés et confluents [5]. A partir d'une série
de 84 yeux, les auteurs de cet article ont évalué I’association
de ces sous types de pseudodrusen avec les formes avancées
de DMLA. Ils ont également recherché une association avec
les variants génétiques a risque ARMS2 A69S (rs10490924)
et CFH 162V (rs800292). Il semble que les pseudodrusen
confluents soient une forme évolutive des pseudodrusen
réticulés. Aussi les auteurs ont regroupé les patients pré-
sentant ces deux formes pour ne distinguer que les pseudo-
drusen isolés d’une part et les pseudodrusen réticulés ou
confluents d’autre part.

Ces auteurs montrent que les pseudodrusen réticulés ou
confluents ont une association importante avec les RAP
(néovaisseaux de type III) et avec I’atrophie géographique.
Au contraire, ces pseudodrusen apparaissent rares dans le cas
de vasculopathie polypoidale choroidiennes (néovaisseaux
de typeIV).

Les auteurs confirment ainsi la notion d’une association
des pseudodrusen réticulés avec les RAP et I’atrophie géo-
graphique. L'age, le sexe féminin, les variants a risque des
genes ARMS2 et du CFH ont aussi été rapportés dans de
nombreuses études [6-8].
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