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INTRODUCTION



Il n'existe pas de définition simple et compléte des glaucomes réfractaires : ce
sont des glaucomes d’origines diverses, dont on connait les facteurs de risque locaux et
généraux, mais posant un véritable probléme thérapeutique, car répondant mal ou pas du
tout au traitement médical maximal ou & la chirurgie filtrante classique. Tout glaucome
peut devenir réfractaire a court, moyen, ou long terme, ceci dépend principalement de son

étiologie et de la gravité de sa présentation clinique.

Jusqu’a ces vingt derniéres années, tout glaucome réfractaire était considéré
comme une fatalité, la prise en charge des douleurs oculaires chroniques étant la
préoccupation principale des ophtalmologistes, qui pensaient qu'il n'y avait plus d'espoir
visuel. Cependant, malgré une acuité le plus souvent réduite, il peut exister un enjeu visuel
et le traitement prend alors une autre dimension, d'autant plus que l'atteinte initiale peut

étre bilatérale.

Parmi les différents traitements proposés, les procédures de cyclodestruction du
corps ciliaire visant a4 diminuer la production d'humeur aqueuse ont longtemps été
associées a des complications fréquentes, parfois séveres, reléguant leurs indications aux

glaucomes réfractaires en phase terminale.

Ces vingt derniéres années ont connu une augmentation et une amélioration de
l'utilisation des lasers en ophtalmologie, avec une recherche permanente de résultats, avec
le moins de iatrogénicité possible.

Le laser diode fait partie de ces acquisitions récentes et devient ’objet depuis quelques

années de nombreux travaux d’études dans le traitement des glaucomes réfractaires.

Le but de notre travail est de tenter d'évaluer I'efficacité et la sécurité du cyclo-
affaiblissement transscléral au laser diode et d'essayer d'en préciser les indications et les
modalités techniques en réalisant une étude prospective débutée il y a vingt-deux mois et
concernant actuellement trente-cinq patients suivis dans le service d'Ophtalmologie A du

Centre Hospitalo-Universitaire de Nancy.
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1 Humeur aqueuse

1.1 L'humeur aqueuse

canal de Schlemm, 8

cristallin

Courant antéro-postérieur de |'humeur aqueuse
p q

L'humeur aqueuse est formée au niveau des proces ciliaires et a comme origine
le plasma. Sa composition en différe toutefois par la quasi-absence de protéines (réle de la
barriére hémato-aqueuse) et son taux €levé de vitamine C par un mécanisme de sécrétion

active.

Elle est secrétée au niveau de la chambre postérieure et gagne la chambre antérieure a
travers la pupille. Elle est éliminée principalement par la voie trabéculocanaliculaire, en
passant par le canal de Schlemm pour rejoindre ensuite les canaux collecteurs, puis les
veines é€pisclérales. Une petite partie d'humeur aqueuse chemine par une voie d'excrétion
souvent qualifiée a tort d'accessoire, la voie uvéo-sclérale, au niveau de l'espace supra-

choroidien.

Le role de I'humeur aqueuse est fondamental pour le bon fonctionnement de tout le
systéme optique oculaire par le maintien anatomique du globe oculaire du fait d'une
distension permanente, mais également par son action nutritive pour le trabéculum, la

cornée et le cristallin.
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De plus, son renouvellement fréquent (sécrétion de 2 a 3ul/mn) permet d'éliminer les
agents pathogénes et les micro-organismes, et permet un role de défense grace a l'action

des cellules inflammatoires.

1.2 Le corps ciliaire

Le corps ciliaire comprend deux grandes parties :

- La pars plicata qui comprend les proces ciliaires et le muscle ciliaire

La pars plana, zone annulaire et jonction avec la rétine périphérique

Ciliary Body

Ciliary Processes

Coupe histologique du corps ciliaire.

Cet organe annulaire, asymétrique, est situé entre l'iris et la choroide, au niveau
de l'équateur du cristallin. Il est constitué de dehors en dedans d'un espace décollable, la
supraciliaire, puis d'une couche conjonctivo-musculo-vasculaire regroupant le muscle
ciliaire, le stroma ciliaire, et les proces ciliaires. La couche la plus interne est représentée
par I'épithélium ciliaire, retrouvé au niveau du corps et des proces ciliaires.

Cet épithélium est constitué de deux couches cellulaires, 1'une externe pigmentée, l'autre
interne plus claire. Ces deux couches sont positionnées apex contre apex, leur membrane
basale étant tournée vers l'extérieur. Entre ces deux couches cellulaires, la présence des

jonctions inter-cellulaires jouent un réle primordial dans la barriére hémato-aqueuse.
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C'est au niveau de la pars plicata, ou siégent les 70 a 80 proces ciliaires que 1'humeur

aqueuse est secrétée grace a une zone d'échange trés importante, chaque proces ciliaire

étant centré par une artériole issue du grand cercle artériel de l'iris.

1.3 Fonctionnement de la barri¢re hémato-aqueuse

La barriere hémato-aqueuse est une barri¢re anatomique et fonctionnelle. Elle joue

un rdle de séparation entre le courant sanguin du corps ciliaire et 'humeur aqueuse du

milieu intra-oculaire.

Le principal site de la barriere hémato-aqueuse est représenté par la paroi des capillaires et

du stroma laissant passer les molécules plasmatiques, et par les cellules de 1'épithélium

ciliaire reliées par des jonctions étanches non perméables.

L'humeur aqueuse est secrétée par I'épithélium ciliaire par l'intermédiaire de mécanismes

actifs et passifs :

Un passage passif par diffusion simple et facilitée, et par ultrafiltration. Il assure

environ 15% de la production de I'humeur aqueuse.

La diffusion simple permet le passage de substances hydrosolubles de faible poids
moléculaire sous l'effet de gradient de concentration, et de substances liposolubles,

non ou peu ionisées.

La diffusion facilitée permettrait le passage de l'acide ascorbique, mais également
des sucres et des acides aminés par l'intermédiaire d'un transporteur membranaire
d'origine protéique. Cette diffusion dépend de la concentration plasmatique de ces

substances jusqu'a une certaine valeur seuil.

L'ultrafiltration est possible grace a la pression hydrostatique qui permet le passage
a travers le filtre sélectif constitué par la barriére hémato-aqueuse, et & la pression
osmotique. Ceci permet le passage de substances en fonction de leur taille

moléculaire.
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» Un passage actif utilisant les systéemes enzymatiques avec les pompes a sodium
ATP dépendantes et l'anhydrase carbonique : il est a l'origine de 85% du flux de
I'humeur aqueuse. Il semblerait que les cellules de I'épithélium non pigmenté du

corps ciliaire soient a l'origine du transfert actif des ions sodium.

2 Les voies d'évacuation de I'humeur aqueuse

Chez le sujet normal, non glaucomateux, I'écoulement de I'humeur aqueuse
s'effectue a 90% par la voie trabéculaire, les 10 % restants utilisant la voie uvéo-sclérale.
On retrouve ces deux voies au niveau de l'angle irido-cornéen, regroupant la racine de
I'iris, le limbe cornéo-scléral et le corps ciliaire. Le trabéculum tapisse le fond de 1'angle, la
voie uvéo-sclérale étant située au niveau de la bande ciliaire et également a travers le

muscle ciliaire lui-méme, formant le sommet de l'angle.

Voie trabéculaire

Le trabéculum joue le role d'un filtre : il est composé de dedans en dehors du
trabéculum uvéal, du trabéculum cornéo-scléral et du trabéculum cribiforme encore appelé
juxta-canaliculaire. Ce dernier est le site principal de résistance a I'écoulement de I'humeur
aqueuse. Aprés avoir traversé ces trois couches, I'humeur aqueuse utilise le canal de
Schlemm, puis les canaux collecteurs efférents pour terminer en veines épisclérales ou

dans le plexus intrascléral.
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Voie uvéo-sclérale

La voie uvéo-sclérale permet une élimination de 'humeur aqueuse a travers la
racine de l'iris et les espaces interstitiels du muscle ciliaire vers les espaces
suprachoroidiens et supraciliaires. L'absence de barriére épithéliale entre la chambre
antérieure et le corps ciliaire au niveau de l'angle irido-cornéen permet le passage de

I'humeur aqueuse a travers la racine de I'iris.

Ce passage est favorisé par l'atropine, par la cyclodialyse et la désinsertion du muscle

ciliaire, et est diminué par les myotiques.

3 La pression intra-oculaire

Les valeurs normales de la pression intra-oculaire ont tenté d'étre définies par
des études de la distribution de la pression dans la population générale. Dans une
population normale, la pression intra-oculaire se répartit selon une courbe de Gauss
(travaux de Leydecker), avec une moyenne de 15 mmHg. Selon Goldmann, la PIO se
distribue selon une courbe d'allure gaussienne avec une valeur limite supérieure de 21
mmHg.

La pression intra-oculaire est actuellement statistiquement définie comme étant "normale"

pour des mesures allant de 9 a 21 mmHg (c'est a dire 15 + 6 mmHg - 97,5%me percentile -).
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La pression intra-oculaire est en majeure partie la résultante du flux permanent d'humeur
aqueuse, couplé a la résistance a son écoulement. Elle résulte d'un équilibre dynamique
permanent entre formation et élimination de I'humeur aqueuse, sous l'influence de facteurs

endocriniens, nerveux et vasculaires.

Hans Goldmann exprima dans une équation fondamentale le r6le des facteurs créant la

pression intra-oculaire :

PIO = (F-U) / C trab + Pe

Avec,

F = sécrétion d'humeur aqueuse en ml/mn.

U = élimination d'humeur aqueuse par la voie uvéo-sclérale.

C trab = élimination de I'humeur aqueuse par la voie trabéculaire.

Pe = pression veineuse épisclérale.

L'élévation de la pression intra-oculaire est due principalement a une augmentation de la
résistance a I'écoulement de I'humeur aqueuse dans le glaucome chronique a angle ouvert.
Ce phénoméne se retrouve également dans les glaucomes congénitaux, les glaucomes

néovasculaires, et dans certains glaucomes secondaires.
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LES GLAUCOMES
REFRACTAIRES



On appelle glaucome réfractaire tout glaucome ne répondant ni au traitement
médical, ni au traitement chirurgical ou étant susceptible de ne pas y répondre car jugé a
priori inefficace devant le tableau clinique. On peut en rapprocher les glaucomes
répondant mal au traitement. Le plus souvent, les patients se plaignent de douleurs

oculaires chroniques, parfois trés intenses et leur vision est extrémement réduite.

Certains types de glaucomes évoluent plus fréquemment vers un glaucome
réfractaire, certains parfois presque d'emblée, en particulier les glaucomes de 1’aphaque,
les glaucomes des syndromes irido-cornéo-endothéliaux et les glaucomes néovasculaires,
d'autres plus secondairement, comme les glaucomes faisant suite & un traumatisme
oculaire, les glaucomes survenant apreés une chirurgie endoculaire, apres une kératoplastie

transfixiante, ou les glaucomes congénitaux.

Mais il faut savoir que tout glaucome, qu’il soit primitif ou secondaire, a angle fermé ou a
angle ouvert, peut évoluer vers un glaucome réfractaire a partir du moment ou il ne répond
pas ou plus a un traitement médical maximal et & la chirurgie filtrante, ou si la chirurgie
n’est méme pas envisageable car elle sera & priori inefficace en raison de l'examen

clinique.

1 Le glaucome primitif a angle ouvert réfractaire

Le glaucome primitif a angle ouvert (GPAO) est le plus fréquent des glaucomes et se
définit par une neuropathie optique progressive bilatérale, avec excavation du disque
optique, le plus souvent asymétrique. La destruction des axones des cellules ganglionnaire
est responsable d'une détérioration progressive de l'acuité visuelle.

L'hypertonie intra-oculaire résulte d'une augmentation de la résistance a I'écoulement
de 1'humeur aqueuse. L'essentiel de cette résistance est localisée au niveau de la partie la
plus externe du trabéculum juxta-canaliculaire, ainsi qu'au niveau de la paroi interne du

canal de Schlemm.
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Le traitement médical, débutant par une monothérapie locale, est généralement
instauré de premiére intention. La chirurgie, avec la trabéculectomie en traitement
chirurgical de choix, est discutée dans les cas ou le traitement médical et/ou la
trabéculoplastie laser ont échoué ou sont impossibles.

Cependant, l'indication opératoire peut parfois se concevoir d'emblée, de premicre
intention, surtout si le patient présente des déficits glaucomateux évolutifs. En effet, la
chirurgie est jugée comme le traitement le plus efficace si il existe une menace sérieuse sur

la vision.

principe de la trabéculectomie

5

Toutefois, le glaucome primitif & angle ouvert peut résister a un traitement
médical maximal bien suivi et une hypertonie rebelle peut s'installer aprés une ou
plusieurs chirurgies filtrantes D'autres formes de traitement peuvent donc étre nécessaires

comme l'utilisation de valves de drainage ou la cyclodestruction du corps ciliaire.

Les échecs précoces de la chirurgie filtrante répondent principalement & quatre problémes

liés au site et a la technique chirurgicale, a l'étanchéité, aux obstacles et aux bulles

encapsulées'.

La principale cause d’échec de la chirurgie filtrante est la fermeture prématurée de la voie
de drainage par une cicatrisation fibroblastique excessive au niveau de la zone de

filtration.
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On retrouve d’autres facteurs d’échecs locaux comme les dépéts de matériel de

granulation et de sang au niveau du volet scléral, la formation de bulles de filtration

encapsulées ou kystiques.

D'autres facteurs pronostics d’échecs de la trabéculectomie dans le cadre du glaucome

primitif & angle ouvert ont été mis en évidence :

a Chez les patients de moins de 40 ans, il existe deux fois plus d'échec de la
chirurgie filtrante par cicatrisation excessive avec prolifération de collagéne
plus prononcée et par la présence d’une capsule de Tenon d’épaisseur plus
importante. On peut observer une réaction inflammatoire post-opératoire
plus marquée, et plus résistante au traitement anti-inflammatoire que chez le

sujet ayant plus de cinquante ans.

o Les échecs sont plus fréquents chez les sujets de race noire. Ceci s’explique
par une cicatrisation différente avec majoration de la cicatrisation sous-

conjonctivale (chéloides).

o Chez les aphaques et les pseudophaques, on peut observer un glaucome
réfractaire malgré une chirurgie filtrante par distorsion de la région
angulaire (sutures trop serrées), ou collapsus trabéculaire. Les aphaques
seraient plus a risque d’échec de la chirurgie filtrante par la présence d’une
protéine non collagénique d’origine vitréenne a 1’origine d’une cicatrisation

excessive.

o Le taux de succes aprés une chirurgie filtrante est significativement moins
bon quand il y a déja eu un ou plusieurs antécédents de chirurgies filtrantes
sur le méme oeil.

De méme, les antécédents de chirurgie du segment postérieur laissent des

cicatrices conjonctivales et constituent de véritables facteurs d’échec.
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o L'ancienneté et le type de traitement médicamenteux utilisé : le succes d'une
chirurgie filtrante diminue avec le nombre et le délai d’instillation des
collyres anti-glaucomateux précédant la chirurgie (ceci se constate surtout
aprés utilisation a long terme de la pilocarpine et des collyres
sympathomimétiques). Le mécanisme en cause qu’il soit d’origine toxique
ou allergique entraine une réponse fibrillaire et cellulaire excessive,
accélérant la cicatrisation.

De la méme fagon, ont été incriminés depuis quelques années les
conservateurs et en particulier le chlorure de benzalkonium comme I’un des
principaux facteurs de risque de fibrose cicatricielle aprés la chirurgie.
L'utilisation a long terme de ce conservateur est responsable d'une part
d'une toxicité conjonctivale dose-dépendante pouvant étre néfaste sur les
résultats de la chirurgie filtrante, ainsi que d'une altération des cellules

caliciformes modifiant alors le film lacrymal.

2 Les glaucomes secondaires a risque

2.1 Les glaucomes néovasculaires

Néovascularisation irienne
Le glaucome néovasculaire est un glaucome secondaire par mécanisme de type

obstructif, lié a la prolifération d’'une membrane fibrovasculaire parcourant I’iris, I’angle

irido-cornéen et se ramifiant au niveau du trabéculum.
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L hypertonie intra-oculaire résulte alors de la contraction de cette membrane responsable
d'une goniosynéchie étendue recouvrant le trabéculum et augmentant la résistance a
I’écoulement de ’humeur aqueuse.

Ce sont des glaucomes redoutables car de traitement tres difficile.

Les étiologies du glaucome néovasculaire sont nombreuses mais elles sont
dominées par ’occlusion de la veine centrale de la rétine de forme ischémique (risque
estimé a plus de 50% pour cette forme) et par la rétinopathie diabétique proliférative, avec
une fréquence de survenue de glaucome néovasculaire nettement plus faible depuis les

traitements préventifs par panphotocoagulation rétinienne.

Le pronostic de ce type de glaucome secondaire est souvent trés sombre. Le traitement
étiologique de I’ischémie rétinienne associée est indispensable : la destruction de la rétine
ischémique est une urgence thérapeutique et doit permettre une régression des

néovaisseaux pour empécher la constitution de synéchies irréversibles.

Le plus souvent, la pression intra-oculaire résiste a tout traitement médicamenteux local et

général, et une normalisation pressionnelle peut étre obtenue par traitement chirurgical.

o Si P’ceil est fonctionnel avec une acuité visuelle utile, une chirurgie filtrante pourra
étre tentée (trabéculectomie avec anti-mitotiques, valves de drainage). En cas
d’échec ou de résultat chirurgical a priori non espéré, le traitement de ’hypertonie
oculaire se fera par cyclodestruction du corps ciliaire. L’ utilisation du laser diode
dans cette application pourra permetire dans le méme temps opératoire une

cyclophotocoagulation ciliaire et rétinienne.
e En cas d'eeil non voyant hypertone, la prise en charge se justifiera sur la présence

de douleurs oculaires invalidantes par des traitements hypotonisants oculaires

locaux et antalgiques ou par une destruction ciliaire & visée antalgique.
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2.2 Les glaucomes traumatiques

Hyphéma sur contusion oculaire

Les glaucomes secondaires traumatiques apres contusion du globe surviennent
généralement aprés une phase de stabilisation tensionnelle. Ils sont le plus souvent liés a
une rupture traumatique du muscle ciliaire ou du trabéculum. L'hypertonie oculaire peut
donc s’expliquer par une cicatrisation localisée au niveau de la déchirure trabéculaire,
responsable d'une baisse de perméabilité trabéculaire. D'autres mécanismes peuvent
intervenir comme les dépots répétés de débris et de globules rouges encombrant le
trabéculum, faisant suite a un hyphéma initialement important ou récidivant, voire une

subluxation cristallinienne.

Luxation cristallinienne
En chambre antérieure

Au dela des notions d'hypertonie précoce plus ou moins prolongée (quelques
semaines), on distingue le glaucome post-contusif tardif, de pronostic péjoratif car le plus
souvent découvert fortuitement plusieurs années apres le traumatisme et évoluant de fagon

asymptomatique mais sévere et irréversible vers une détérioration de I'acuité visuelle.
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L'échec fréquent du traitement médical fera poser l'indication d'une
trabéculectomie, la trabéculorétraction laser n'ayant pas d'effet sur un trabéculum sclérosé,

mais les taux de succes chirurgicaux sont faibles.

Plaie perforante du globe

Dans le cadre des traumatismes par plaies perforantes, la formation de
goniosynéchies pré-trabéculaires par réparation chirurgicale imparfaite du segment
antérieur est un des phénomeénes a ’origine de I’hypertonie oculaire par obstruction du
trabéculum juxta-canaliculaire. A ces défects anatomiques, s’associe 1’inflammation
phacolytique ne faisant qu’amplifier les conséquences du traumatisme. Comme dans les
traumatismes par contusion, I’élévation de la pression intra-oculaire peut étre majeure
d’emblée mais se retrouve le plus souvent a distance de I’accident (plusieurs mois a
plusieurs années parfois).

Il n'existe pas de schéma thérapeutique prédéfini pour les glaucomes faisant suite & un
traumatisme perforant. Chaque glaucome secondaire tardif aprés plaie oculaire est un cas
particulier. Le traitement hypotonisant oculaire local est le plus souvent inefficace, et la

chirurgie est difficile car ell