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B Vascularisation choroidienne chez le diabétique

Cuor SU, Kiv YJ, Lee JY et al. Qualitative and quantitative evalua-
tion of diabetic choroidopathy using ultra-widefield indocyanine
green angiography. Sci Rep, 2023;13:2577.

es progres récents de I'imagerie a ultra-grand champ

(UWF) ont apporté un regain d’intérét pour les angio-

graphies avec colorant, facilitant le diagnostic, mais
permettant aussi de modifier la conception de plusieurs patho-
logies rétiniennes et choroidiennes.

La choroidopathie diabétique est habituellement caractérisée
par des zones de perte de la choriocapillaire, un rétrécissement
du calibre, et une tortuosité des gros vaisseaux et des vaisseaux
intermédiaires choroidiens [1]. Il semble que la perte des péri-
cytes choroidiensliée au diabete modifie la structure et la fonc-
tion de la choriocapillaire [2]. Des études en OCT-angiographie
(OCT-A) ont par exemple montré que, chezles diabétiques, ces
altérations de la choriocapillaire étaient associées & une perte
de photorécepteurs [3].

Les études de la choroidopathie diabétique basées sur 'OCT
ont surtout été focalisées sur I’épaisseur choroidienne rétrofo-
véale. Elles ont eu des résultats contradictoires, montrant tantot
un épaississement, tantot un amincissement [4, 5], peut-étre
parce qu’elles n’avaient pas pris en compte I’historique des
traitements (photocoagulation panrétinienne, anti-vascular
endothelial growth factor [VEGF]), qui peuvent influencer
I’épaisseur choroidienne.

L’angiographieau vertd’indocyanine (ICGA) permet de visualiser
lachoroide a travers larétine et I’épithélium pigmentaire [6]. Des
les années 1990, des études en ICGA ont montré des altérations de
lachoroide au p6le postérieur des patients diabétiques. Certains
auteurs ont en particulier décrit la juxtaposition de tAches hypo-
et hyperfluorescentes, avec un aspect “poivre et sel” [7].

Les auteurs de cette étude coréenne ont analysé la choroidopa-
thie diabétique en angiographie a la fluorescéine (FA) et au vert
d’indocyanine en ultra-grand champ. Ils ont évalué la densité
vasculaire choroidienne (DVC) et la dimension fractale (DFC)
en comparant des patients diabétiques (n = 63) et des témoins
(n=22)avecle logiciel image]. Ces parametres ont été compa-
rés en fonction du stade de la rétinopathie diabétique et de la
présence ou non d’'un cedéme maculaire diabétique (OMD).

L’agemoyen des patients diabétiques était de 59 + 16 ans et ’hé-
moglobine glyquée (HbA1c) moyenne était de 7,72 + 1,28 %.
En ICGA, les éléments les plus fréquents étaient une hyper-
perméabilité choroidienne (57,5 %) et des taches hypofluores-
centes (48,1 %). En cas derétinopathie diabétique avancée, on
observait plus fréquemment un aspect poivre et sel (19,8 %),
une inversion de flux (3,8 %), une tortuosité artérielle choroi-
dienne (24,5 %) et des zones de non-perfusion choroidienne
(6,6 %). Les altérations de la DVC et de la DFC augmentaient
avec la gravité de larétinopathie diabétique. Enfin, les patients
avec un OMD avaient une DVC et une épaisseur choroidienne
significativement plus élevées que les patients du groupe sans
OMD (P < 0,001 et P =0,019, respectivement; fig. 1).

Fig. 1: Temps précoces de l'angiographie au vert d’'indocyanine (ICGA) montrant une choroidopathie diabétique chez un patient présentant une rétinopathie diabétique
non proliférante sévére. Images originales en haut (A a C) et zoom sur le péle postérieur en bas (D a F). On repére des plages hypofluorescentes, indiquant un retard
de remplissage des vaisseaux de la choriocapillaire (A et D). Au pdle postérieur, phénomeéne d’inversion de flux avec remplissage des artéres rétiniennes avant la per-
fusion choroidienne, lié a 'augmentation de la résistance vasculaire choroidienne (B et E). Tortuosité des vaisseaux choroidiens avec aspect en tire-bouchon (fléches).
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L’analyse qualitative et quantitative des images d'ICGA en UWF
montre donc des vaisseaux choroidiens dilatés, complexes et
hyperperméables a mesure que larétinopathie diabétique pro-
gresse. Ces caractéristiques apparaissent plus graves pour les
yeux avec OMD. Le phénomeéne d’inversion de flux décrit par
les auteurs correspond a une perfusion des vaisseaux rétiniens
qui précede la perfusion choroidienne. Elle traduit unretard de
perfusion de la choroide du péle postérieur, par augmentation
des résistances dans les vaisseaux choroidiens.
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Prolifération des cellules gliales : un marqueur
du risque de néovascularisation rétinienne ?
Tsusor K, Isuma Y, WakaBavasHl T et al. Presumed glial sprouts as

a predictor of preretinal neovascularization in retinal vein occlu-
sion. JAMA Ophthalmol, 2022;140:284-285.

a prise en charge des pathologies vasculaires réti-

niennes vise en particulier a détecter les patients qui

risquent de développer une néovascularisation. Les
phénomenes de néovascularisation prérétinienne (NVR)
compliquent de nombreuses pathologies vasculaires et
peuvent provoquer des hémorragies du vitré et/ou des décol-
lements de rétine tractionnels. Dans les pays occidentaux,
la rétinopathie diabétique périphérique et les occlusions
veineuses sont les principales sources de ces néovasculari-
sations rétiniennes.

Les hémorragies rétiniennes profondes et les nodules coton-
neux sont des biomarqueurs connus de longue date, permet-
tant de repérer les patients a risque lors de I'examen du fond
d’eil ousurles clichés couleur. ’OCT-angiographie (OCT-A)
est d'une utilisation plusrécente et il semble que cet examen
permette d’identifier de nouveaux éléments prédictifs, peut-
étre plus précoces, du développement de NVR.

Une équipe japonaise décrivait ’'année derniére un cas d’oc-
clusion de branche veineuse rétinienne compliquée aprés plu-
sieurs mois d'une NVR. Sur un champ de 3 mm? en OCT en face
et en OCT-A (Avanti; Optovue), les auteurs ont documenté le
processus séquentiel de développement d'une NVR (fig. 1). Ces
auteurs montrent la formation de probables pousses gliales a
I’emplacement de la future zone de néovascularisation 6 mois
avant I’apparition des néovaisseaux.
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Fig. 1: Suivi sur un an du développement d’'une néovascularisation (NVR). A: lors de la visite de suivi a 6 mois (12 mois avant le développement de la NVR), 'OCT en
face ne montre pas d’anomalie des vaisseaux rétiniens. Les tétes de fléches jaunes marquent la position de la coupe d'0OCT-angiographie (OCT-A) sur laquelle figurent
les signaux des flux vasculaires. B: a 12 mois (6 mois avant le développement de la NVR), 'OCT en face montre une prolifération de cellules gliales présumées (cercle
bleu) émergeant des vaisseaux rétiniens, la ou les NVR vont se développer. La coupe d'OCT-A montre une prolifération en forme de pyramide (pointe de fléche bleue) a
partir des vaisseaux rétiniens. C: a 15 mois (3 mois avant le développement des NVR), la taille de la prolifération gliale présumée est augmentée et cette prolifération,
associée un signal de flux (pointe de fléche blanche) s’étend maintenant verticalement vers la cavité vitréenne. D: a 18 mois, la NVR s’est développée dans la zone de
prolifération gliale préexistante.
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Les cellules gliales, y compris les cellules de Miiller, les astro-
cytes et les microglies, sont activées en réponse a ’ischémie
rétinienne et peuvent exprimer du vascular endothelial growth
factor (VEGF) [1] (fig. 2). La néovascularisation rétinienne se
développe ensuite en réponse au VEGF [2]. A I'inverse, I'inhi-
bition du VEGF dérivé des cellules gliales supprime lanéovas-
cularisation rétinienne dans les études animales [3]. Dans cette
étude basée sur un cas, les auteurs n’ont pas pu déterminer le
type de cellule gliale en cause.
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Fig. 2: les astrocytes, les cellules de Miiller et les microglies composent les
cellules gliales rétiniennes représentées ici sur un schéma d’aprés Antonetti [4].

Cetype d’étudereste particulierement difficile, parce qu'on ne
dispose pas toujours d’images réalisées dans le champ ot les
néovaisseaux se sont développés. La précocité du biomarqueur
constitué par ces pousses de cellules gliales pourrait en faire
un parametre utile en clinique, en particulieravec’aide d'une
analyse automatisée des images d’OCT-A. Les mémes auteurs
ont récemment montré 'intérét de ’OCT-A pour le diagnostic
précoce des néovascularisations rétiniennes [5].
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