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Les anastomoses choriorétiniennes:
options thérapeutiques

Les anastomoses choriorétiniennes (ACR) sont une des formes de néovascularisation com-
pliquant la dégénérescence maculaire liée a I’age. Elles représentent environ 15 % des néovaisseaux.
Sur le plan clinique, elles sont souvent associées a des pseudodrusen réticulés, sont volontiers bila-
térales et associées a un décollement de I’épithélium pigmentaire. Les formes évoluées peuvent ainsi
se compliquer de déchirures de I’épithélium pigmentaire. La présence et I’extension de plages d’atro-
phie géographique sont également plus fréquentes dans les ACR. L'examen le plus performant pour
les diagnostiquer est I’angiographie au vert d’indocyanine. Lexamen en tomographie par cohérence
optique (OCT) apporte néanmoins des informations utiles et permet souvent de visualiser les ACR et
de les grader. L'OCT est également indispensable au suivi des ACR traitées. Le traitement de premiére
intention des ACR repose sur les injections intravitréennes d’anti-VEGF.

V. KRIVOSIC

Centre Ophtalmologique de I’Odéon,

Hoépital Lariboisiere,
Université Paris-Sorbonne, PARIS.

a premiere classification des
L néovaisseaux choroidiens (NVC)

compliquant la dégénérescence
maculaire liée a I'dge (DMLA) a été pro-
posée par Gass. Il les divisait en type 1
quand ils étaient localisés au-dessous
deI’épithélium pigmentaire et en type 2
quand ils étaient localisés au-dessus [1].
Les anastomoses choriorétiniennes
(ACR) ont été identifiées ultérieure-
ment et classées en type 3 [2]. Elles ont
été décrites initialement comme une
néovascularisation dont ’origine était
intrarétinienne, et le terme retinal angio-
matous proliferation a ainsi également
été proposé [3]. Le débat sur ’origine
rétinienne ou choroidienne des NVC
de type 3 est encore vif aujourd’hui. Les
données de I’angiographie en tomogra-
phie par cohérence optique vont plutot
dans le sens d’une origine rétinienne [4].
Le pronostic des ACR en I’absence de
traitement est mauvais [5]. La photo-
thérapie dynamique (PDT) et le laser
thermique n’ont pas permis de I’amé-
liorer [6]. En revanche, les anti-VEGF en
monothérapie permettent de stabiliser la

néovascularisation et ainsi de maintenir,
voire d’améliorer I’acuité visuelle dans
un certain nombre de cas.

Le traitement des NVC de la DMLA
repose sur les injections intravitréennes
d’anti-VEGF [7-9]. Tout comme les autres
types de NVC, les ACR y répondent
plutdt bien. Le laser thermique et la
photothérapique dynamique n’ont plus
actuellement d’indication dans les ACR.
De nombreuses petites séries prospec-
tives et rétrospectives évaluant spéci-
fiquement I’efficacité de ces molécules
dansles ACR ont été publiées (tableau I).
1l apparait ainsi que le ranibizumab, tout
comme |’aflibercept, permettent une sta-
bilisation ou une amélioration de’acuité
visuelle. On note aussi une améliora-
tion anatomique dans les ACR avec un
schéma constitué d’une phase d’attaque
de 3 injections mensuelles suivies parune
surveillance et des retraitements en PRN
(prorenata) (fig. 1 et 2).
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I Revues géeneérales

Auteurs Molécules ] Durées de suivi LENETS
86% stabilisation AV
Atmani et al. Ranibizumab 29 12 mois 65,5% maintien ou amélioration AV
Eye, 2010 10,3% gain de 3 lignes ETDRS ou plus
0,493 (baseline) — 0,503 (12 mois)
Reche Frutos et al. Ranibizumab 53 12 mois +7,3,0,83 et 2,1 lettres stades Il A (n=21),
EJO, 2011 1B (n=18) et lll (n=14)
Inoue M et al. S . .
BJO, 2014 Ranibizumab 17 3ans 0,57 logMar (baseline) — 0,52 (36 mois)
Shin JT et al. o . . .
Retina, 2014 Ranibizumab 31 24 mois 48,7 lettres ETDRS (baseline) — 56,3 (24 mois)
Matsumoto et al. Aflibercept 17 12 mois 0,57 (baseline) - 0,32 (12 mois)
Retina, 2016 P ! '

Tableau I : Evaluation de l'efficacité des anti-VEGF dans les anastomoses choriorétiniennes.

Fig. 1 : Femme de 81 ans présentant une anastomose choriorétinienne (ACR)
de l'ceil gauche avec décollement de l'épithélium pigmentaire (DEP). L'acuité
visuelle est de 20/80. A et B: temps précoce et tardif de l'angiographie a la
fluorescéine. Effet masque de 'hémorragie ponctiforme en regard de 'ACR. On
observe néanmoins une diffusion de celle-ci au temps tardif. C et D: temps pré-
coce et tardif de l'angiographie au vert d’indocyanine. Hot spot correspondant a
I'ACR. Hypofluorescence du DEP. E: coupe radiaire de l'examen en tomographie
par cohérence optique passant par UACR. Il s’agit d'une ACR de type 3 avec DEP.
On observe également un décollement séreux rétinien et des kystes d'cedeme
maculaire. Une interruption est visible (fléche) au niveau de U'épithélium pigmen-
taire soulevé, probablement en regard de l'ACR.

Fig. 2: A: Coupe horizontale de 'examen en tomographie par cohérence optique
1 mois aprés une phase d'induction de 3 injections mensuelles d'anti-VEGF mon-
trant la régression compléte du fluide maculaire et l'affaissement du décolle-
ment de l'épithélium pigmentaire. B: 18 mois de suivi en PRN, coupe horizontale
de I'OCT, 2 injections supplémentaires ont été réalisées. L'acuité visuelle est de
20/32.



Il semble que le stade d’évolution des
ACR soit un facteur pronostic [10], les
stades les plus précoces ayant un meil-
leur pronostic visuel que les stades plus
évolués avec DEP. Les grands DEP sont
parailleurs arisque de déchirure et d’'hé-
matome maculaire [11, 12].

Les ACR surviennent le plus souvent sur
un phénotype de DMLA bien particulier.
Chez ces patients, la choroide est sou-
vent trés amincie et on note la présence
de pseudodrusen réticulés [13, 14]. Ce
phénotype est plus arisque de dévelop-
per des plages d’atrophie géographique,
souvent de fagon bilatérale. En effet, il a
été observé que 85 % des patients pré-
sentant des ACR développent de nou-
velles plages d’atrophie géographique
au cours du suivi [15]. L'implication des
anti-VEGF dans la progression de I’atro-
phie de la DMLA n’est pas tres claire.
Les facteurs de risque identifiés sont la
présence de pseudodrusen réticulés,
une choroide particulierement fine, la
présence de plage d’atrophie dans I’ceil
controlatéral et les ACR. Il est ainsi pos-
sible que I’atrophie observée chez les
patients traités par anti-VEGF pour une
ACR soit plus liée au phénotype de la
DMLA qu’au traitement lui-méme. Dans
le doute, il est néanmoins recommandé
dene passurtraiterles ACR et de préférer
le schéma de traitement PRN.

Enfin, il faut étre tres vigilant quant au
risque de bilatéralisation. Celui-ci a
été estimé 2 40 % a 1 an, 56 % a 2 ans
et 100 % a 3 ans dans les ACR [16]. En
comparaison, le risque de bilatéralisa-
tion de 43 % desautres types de NVG est
nettement plus faible [17].
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Le pronostic des ACR est certainement
amélioré a court et moyen terme grace
aux anti-VEGF. Elles répondent effecti-
vement trés bien au traitement et, sou-
vent, peu d’injections sont nécessaires
pour inactiver le NVC. L’acuité visuelle
peut malheureusement étre secondai-
rement altérée du fait de ’extension de
plages d’atrophie géographique.
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