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Le glaucome unilatéral

Généralement bilatéral, le glaucome primitif a angle ouvert peut se présenter sous une
forme unilatérale et se bilatéraliser, ou non, secondairement au cours de son évolution. Néanmoins,
vu leurs possibles évolutions sévéres et leurs spécificités de prise en charge, les causes de glau-
come secondaire doivent étre recherchées systématiquement et a fortiori dans les formes unila-
térales. Le glaucome repose sur un faisceau d’arguments dont I’excavation papillaire et la perte
en fibres nerveuses rétiniennes ne sont pas pathognomoniques. Certaines neuropathies optiques
peuvent mimer un glaucome.

Un retard de diagnostic et de prise en charge peut potentiellement altérer le pronostic fonctionnel,
voire vital, du patient. Un interrogatoire policier et un examen clinique orienté, minutieux, bilatéral
et comparatif sont fondamentaux. Le suivi rapproché des patients nouvellement diagnostiqués de
glaucome permet en plus de mettre en évidence les progresseurs rapides, d’identifier les progressions

atypiques remettant en cause le diagnostic de glaucome.
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optique progressive chronique,

longtemps asymptomatique et
dégénérative qui peut évoluer vers la
perte d’autonomie voire la cécité [1]. Les
altérations de la téte du nerf optique et
des anomalies du champ visuel périphé-
rique en sont les principales manifesta-
tions cliniques.

I e glaucome est une neuropathie

Dans sa forme primitive, le glaucome a
angle ouvert est généralement bilatéral.
Bien que la neuropathie glaucomateuse
puisse se présenter de maniére unila-
térale, une surveillance rapprochée de
I’ceil controlatéral est de rigueur, du
fait d’un risque de bilatéralisation bien
décrit dans le temps [2 a 4]. En effet, le
taux de conversion du glaucome dans
I’ceil controlatéral des patients atteints
deglaucome unilatéral est plus élevé que
chezles sujetsindemnes de glaucome [5].

Tout diagnostic de glaucome, a fortiori
lorsque la présentation clinique est uni-
latérale, impose larecherche d’une cause
secondaire de glaucome, pouvantimpac-
ter la prise en charge et le suivi de la

pathologie, et impose I’élimination des
diagnostics différentiels. Un interroga-
toire et un examen physique ophtalmo-
logique minutieux doivent étre menés.

[ |
1. Glaucome pigmentaire

La dispersion pigmentaire concerne
généralement les jeunes patients myopes
de sexe masculin. La dispersion pig-
mentaire est unilatérale dans 4 a 20 %
des cas. Elle doit étre systématiquement
recherchée en cas d’asymeétrie pression-
nelle, surtout chez les sujets myopes de
moins de 45 ans [6]. UHTO est présente
dans seulement environ 20 % des cas de
dispersion pigmentaire. Plusieurs ano-
malies sont a rechercher a I’examen a
la lampe a fente: fuseau de Krukenberg
(fig. 1A), atrophie irienne en rayon de
roue (fig. 1B), fins dépots de pigments
sur la face antérieure de l’iris, irido-
donsésis, hyperpigmentation trabéculaire
avec ligne pigmentée (fig. 1C), Tyndall
pigmentaire, ligne de Scheie.
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Fig. 1A: Photographie de segment antérieur mettant en évidence un fuseau de Krukenberg: dépdt de pigments saupoudrant la face postérieure endothéliale de la
partie centrale de la cornée. B: Photographie de segment antérieur mettant en évidence une atrophie irienne en rayon de roue. C: Gonioscopie mettant en évidence
une hyperpigmentation trabéculaire avec ligne pigmentée et concavité irienne. (© Dr A. Rezkallah)

L'UBM (fig. 2A) et I’OCT antérieur
(fig. 2B) mettent en évidence un angle
iridocornéen ouvert avec une concavité
irienne.

Parmi les sujets présentant une disper-
sion pigmentaire, 5 a 10 % développe-
ront un glaucome pigmentaire, cing a six
ans apres le diagnostic, 15 % en déve-

lopperont un quinze ans apres et 35 %
en développeront un trente-cing ans
apres [7].

2. Glaucome pseudo-exfoliatif
Le syndrome exfoliatif est une patho-

logie systémique de la matrice extra-
cellulaire. Le géne de ’enzyme LOXL1

Fig. 2A: Echographie en mode UBM mettant en évidence un angle iridocornéen largement ouvert avec conca-
vité irienne marquée (étoile bleue). B: OCT antérieur Anterion mettant en évidence un angle iridocornéen
largement ouvert. (° Dr A. Barbarroux)

est un facteur de risque de syndrome
exfoliatif et de glaucome exfoliatif.
Syndrome et glaucome exfoliatifs sont
souvent cliniquement unilatéraux. En
effet, lors du diagnostic d’'un syndrome
exfoliatif, prés de 50 % des patients ont
une atteinte unilatérale. Une majorité
de patients n’auront pas de bilatéralisa-
tion du syndrome exfoliatif. Les dépots
macroscopiques de matériel exfoliatif
doivent étre recherchés a la lampe a
fente. La dilatation pupillaire est indi-
quée pour une meilleure observation
de ces derniers. Des dépots blanchétres
translucides d’aspect givré sont repé-
rables sur la cristalloide (fig. 3A). Le
matériel exfoliatif peut étre présent au
niveau del’iris surlabordure pupillaire
(fig. 3B). La cornée peut présenter une
kératopathie avec un aspect de dép6ts
de pigments endothéliaux (fig. 3C). Le
matériel exfoliatif peut également étre
présent surla zonule et ainsi la fragiliser.
Cette fragilité induite peut étre a1’origine
d’un phakodonésis et d'un déplacement
antérieur du cristallin favorisant le bloc
pupillaire. angle iridocornéen est habi-
tuellement ouvert, avec une pigmenta-
tion marquée irréguliere avec ligne de
Sampaolesi (fig. 3D). Une fermeture
angulaire n’est pasrare par bascule anté-
rieure du bloc lenticulaire.

Le taux de conversion d’'un syndrome
exfoliatif vers un glaucome pseudo-
exfoliatifa été évalué aenviron 30 % adix
ans [8] et est d’environ 40 % pour I'ceil
adelphe sans syndrome exfoliatifinitial.
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Fig. 3A: Photographie du segment antérieur mettant en évidence des dépéts blanchatres translucides d’as-
pect givré en cocarde repérables sur la cristalloide. B: Photographie du segment antérieur mettant en évi-
dence au niveau de l'iris sur la bordure pupillaire du matériel exfoliatif. C: Photographie du segment antérieur
mettant en évidence une kératopathie exfoliative avec grains de pigment endothéliaux. D: Gonioscopie met-
tant en évidence un angle iridocornéen ouvert avec une pigmentation marquée et irréguliére avec ligne de

Sampaolesi. (° Dr A. Rezkallah)

Fig. 4A: Rétinophotographies Eidon mettant en évidence un glaucome unilatéral droit chez un homme de
54 ans ayant regu une balle de tennis cinq ans auparavant. B: Examen gonioscopique du cadran supérieur
d'un autre patient de 37 ans. L'ceil droit est l'ceil adelphe. L'examen de l'ceil gauche met en évidence une
récession angulaire (croix bleue), la présence de sang dans le canal de Schlemm ainsi qu'une cyclodialyse
(fleche bleue). (° Dr A. Rezkallah)

3. Glaucome post-traumatique

D’évolution insidieuse et chronique,
le glaucome post-traumatique est une
entité trés hétérogene. Le caractere
unilatéral (fig. 4A) et la présence d'une
récession angulaire (fig. 4B) a I’examen
gonioscopique en sont des éléments
fortement évocateurs. Le traumatisme,
notamment s’il est ancien, peut parfois
étre oublié. Le risque de survenue du
glaucome, méme s’il diminue apres plu-
sieurs années, persiste des années apres
le traumatisme. Comme il estimpossible
de prévoir quels yeux vont développer
une HTO et/ou un glaucome, un suivi
annuel a vie d’un ceil traumatisé est
nécessaire.

La surveillance ne doit pas omettre
l’autre ceil, car plus de la moitié des
yeux adelphes pourront présenter une
hypertonie oculaire durant leur suivi.
Le glaucome post-traumatique pourrait
survenir dans des yeux prédisposés au
glaucome a angle ouvert.

Des atteintes oculaires en faveur d’un
traumatisme ancien sont a rechercher:
présence de cicatrice(s) cornéenne(s),
cataracte sous-capsulaire antérieure ou
en rosace, luxation ou subluxation du
cristallin, phakodonésis, iridodonésis,
stigmates de traumatisme irien, dépres-
sion trabéculaire, goniosynéchies, déchi-
rure ou absence des proces iriens.

4. Glaucome postchirurgical

Apres tout type de chirurgies, une HTO
et/ou un glaucome peuvent survenir a
la suite du traitement par corticoides
au long cours ou a une inflammation
chronique.

Les chirurgies vitréo-rétiniennes, soit
sous la forme d’une compression par
indentation sclérale, soit en augmentant
le volume intraoculaire par tamponne-
ment (gaz ou silicone), peuvent provo-
quer une augmentation significative
de pression intraoculaire (PIO) et ainsi
entrainer ou aggraver un glaucome.



L’incidence du glaucome par fermeture
d’angle a la suite d’une indentation sclé-
raleestdel’ordrede 1,4 44,4 % [9].

Les mécanismes d’augmentation de la
PIO comprennent la congestion cho-
roidienne par compression de la veine
vortiqueuse, la rotation antérieure du
corps ciliaire, le décollement ciliaire et
la distorsion de 1’angle provoquant une
bascule antérieure du bloc iridocristal-
linien. Apres pars plana vitrectomie
(PPV), I'inflammation peut étre une
cause d’HTO. L'incidence de ’augmen-
tation de la PIO suite a une PPV a été
évaluée entre 5 a 22 mmHg dans 61 %
des yeux [10].

La présence d’un cristallin semble pos-
siblement étre un facteur protecteur de
glaucome apres PPV. En effet, une étude
a mis en évidence un risque de 11 %
de glaucome postPPV pour les yeux
pseudophakes contre 2 % pour les yeux
phakes [11]. l'incidence du glaucome
secondaire suite a I'injection d’huile de
silicone varie de 11 % a 48 % selon les
études [12].

Une HTO peut étre induite par la forma-
tion de synéchies angulaires, I’inflam-
mation chronique, la migration d’huile
de silicone dans la chambre antérieure
(etnotamment chez les patients aphakes)
(fig. 5),oude PFCL, al’origine d’'une obs-
truction de I’écoulement trabéculaire.

Leglaucome est également une des com-
plications des procédures de kératoplas-

Fig.5: Echographie en mode UBM mettant en évi-
dence du silicone dans la chambre antérieure d'un
patient présentant un glaucome réfractaire avec
antécédent de chirurgie vitréo-rétinienne de 57 ans.
La fleche bleue met en évidence un Preserflo micro-
shunt. (© Dr A. Rezkallah)
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tie [13]. L'incidence du glaucome apres
une kératoplastie transfixiante (KT) est
d’environ 9a50 %, et varie de 10a 31 %
dans la période postopératoire précoce
et de 18 a 35 % dans la période post-
opératoire tardive [14]. Aprés DMEK,
le glaucome semble moins fréquent
qu’apres une KT ou une DSAEK possi-
blement en lien avec un traitement anti-
inflammatoire postopératoire plus court.

5. Glaucome uvéitique

Selon les séries, un glaucome est
retrouvé dans 8 a 20 % des uvéites [15].
L’incidence du glaucome augmente avec
ladurée d’évolution de'uvéite [16]. Les
pressions intraoculaires moyennes sont
plus élevées que celles observées lors
d’un glaucome primitif a angle ouvert.
Un glaucome uvéitique peut étre a angle
iridocornéen ouvert ou fermé (fig. 6). Les
étiologies les plus fréquentes d’uvéite
antérieure hypertensive, avant introduc-
tion d’un traitement anti-inflammatoire,
sont herpes, toxoplasmose, syphilis,
sarcoidose, uvéites liées au spondylar-
thropathies, arthrite chronique juvénile,
syndrome de Posner-Schlossman, irido-
cyclite hétérochromique de Fuchs, mala-
die de Vogt-Koyanagi-Harada.

6. Glaucome cortico-induit

Certains genes sont susceptibles d’in-
tervenir dans I'HTO cortico-induite,
notamment celui de la myociline [17].
La prévalence du glaucome cortico-
induit parmi tous les glaucomes secon-
daires n’est pas clairement établie.
Environ 61 a 63 % de la population
normale n’est pas répondeuse aux cor-
ticoides (élévations de PIO < 5 mm Hg),
33 % de la population normale est
répondeuse modérée aux corticoides
(élévation de PIO entre 6 a 15 mm Hg),
et4 a6 % de la population normale est
fortement répondeuse aux corticoides
(élévation de la PIO > 15 mm Hg) [18].

Les mécanismes physiopathologiques
d’augmentation de larésistance al’écou-
lement de I'humeur aqueuse par la voie
trabéculaire dans les HTO et glaucomes
cortico-induits sont multiples [19].

e Modification du renouvellement des
protéines trabéculaires entrainant une
résistance élevée a I’écoulement par:
—un dépo6t accru de protéines de la
matrice extracellulaire;

—un dysfonctionnement trabéculaire
secondaire & migration, phagocytose,
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Fig. 6: Mécanismes physiopathologiques possiblement impliqués dans les HTO et/ou glaucome uvéitique.
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rétraction et contractilité des cellules
trabéculaires.

eRéorganisation du réseau cellulaire
cytosquelettique.

eProduction de réseaux d’actine réti-
culée (enchevétrements cytosqueletti-
ques de filaments d’actine augmentant
larigidité et inhibant la contractilité du
trabéculum).

7. Glaucome du pseudophake et de
I'aphake

Lorsqu’un implant est implanté dans le
sulcus, un frottement irien sur'implant
peut entrainer une dispersion pigmen-
taire secondaire et une uvéite chronique
voire des hyphémas récurrents (syn-
drome Uvéite-Glaucome-Hyphema).

Concernant les glaucomes de I’aphake,
la plupart surviennent chez des patients
opérés de cataracte congénitale. La fré-
quence est d’environ 20 % a cingans. Les
mécanismes physiopathologiques sont
multiples et comprennent notamment
des anomalies oculaires congénitales
associées, une immaturité trabéculaire...

8. Glaucomes par augmentation de la
pression veineuse épisclérale (PVE)

Différentes causes peuvent étre retrou-
vées dans un contexte d’augmentation
delaPVE.

] POINTS FORTS

secondaire de glaucome.

m Le glaucome primitif a angle ouvert est généralement bilatéral, mais peut
se présenter sous une forme unilatérale.

m Un diagnostic de glaucome unilatéral impose la recherche d’'une cause

B Le diagnostic de glaucome unilatéral nécessite l'élimination des autres
neuropathies optiques avec excavation papillaire.

m Un interrogatoire et un examen physique ophtalmologique minutieux
bilatéral et comparatif doivent étre systématiquement menés.

B Le suivi rapproché des patients nouvellement diagnostiqués de glaucome
permet d’identifier les progressions atypiques remettant en cause le
diagnostic de glaucome primitif a angle ouvert.

Elles peuvent étre en rapport avec:

e une obstruction veineuse:
—orbitopathie dysthyroidienne;
—syndrome de la veine cave supérieure;
—thrombose du sinus caverneux;

— processus compressif de1’espace rétro-
bulbaire.

e Des anomalies artérioveineuses:

— fistules carotido-caverneuses post-
traumatiques;

—fistules carotido-caverneuses sponta-
nées;

—varices orbitaires;

syndrome de Sturge-Weber.

eIdiopathiques.

Des signes cliniques doivent nécessaire-
ment faire rechercher une augmentation
de PVE dans un contexte d’HTO: dilata-
tion et tortuosité des veines épisclérales
(fig. 7A), exophtalmie, sang dans le canal
de Schlemm (fig. 7B).

9. Syndromes irido-cornéo-endothéliaux

Presque exclusivement unilatérales
et débutant habituellement entre 20 et
50 ans, ces pathologies sont plus volon-
tiers retrouvées chez des individus de
sexe féminin.

Fig. 7A: Photographie du segment antérieur mettant en évidence une dilatation et une tortuosité des veines épisclérales chez un patient présentant un glaucome par
augmentation de la PVE. B: Gonioscopie mettant en évidence du sang dans le canal de Schlemm chez un patient présentant un glaucome par augmentation de la PVE.
(© Dr A. Rezkallah)
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Il existe trois variantes cliniques: le syn-
drome de Chandler, ’atrophie essen-
tielle de liris, le syndrome du neevus
irien de Cogan-Reese. Cliniquement,
I’endothélium cornéen est anormal et
entraine un aspect endothélial en “argent
battu”. De larges synéchies angulaires
sont retrouvées en avant de ’'anneau de
Schwalbe. L’évolution se fait classique-
ment vers une atrophie irienne et une
décompensation endothéliale al’origine
d’un cedéme cornéen. Le glaucome est
en général plus sévere dans l’atrophie
essentielle de l’iris et le syndrome de
Cogan-Reese. Microscopie spéculaire et
microscopie confocale in vivo peuvent
étre nécessaires en cas de doute diagnos-
tique dans les formes frustes.

10. Tumeurs intraoculaires et kystes
iridociliaires

Les kystes iridociliaires de I’épithélium
pigmentaire sont les plus fréquents et
développent préférentiellement chez
des femmes jeunes. Souvent multiples,
ils se compliquent dans moins de 2 %
des cas d’un glaucome par fermeture
d’angle.

Les tumeurs telles que mélanomes cho-
roidiens primitifs, rétinoblastomes,
métastases oculaires, médulloépithé-
liome peuvent étre a l’origine d’une
HTO ou d’un glaucome par différents
mécanismes:

Fig. 8: Angiographie du segment antérieur met-
tant en évidence une rubéose irienne compliquant
un médulloépithéliome chez un jeune patient de
20 ans. (© Dr M. Nhari)

—bascule antérieure du diaphragme
iridocristallinien par poussée posté-
rieure;

—inflammatoire;

—néovasculaire (fig. 8).

Diagnostics différentiels
de glaucome

L’excavation papillaire et la perte en
fibres nerveuses rétiniennes ne sont pas
pathognomoniques du glaucome. La
présentation clinique des neuropathies
optiques non glaucomateuses est parfois
source d’erreur. En effet, la discrimina-
tion dela papille glaucomateuse avecles
autres causes de neuropathies optiques
nécessite une analyse sémiologique fine
des données cliniques et paracliniques.
Un interrogatoire policier ainsi qu'un
examen clinique exhaustif doivent étre
menés avec recherche dun déficit pupil-
laire afférent relatif, mesure de ’acuité
visuelle, examen du fond d’ceil éventuel-
lement complété d’une vision des cou-
leurs et réalisation d'une OCT papillaire
etmaculaire.

L’acuité visuelle est longtemps conservée
dans le glaucome. Si elle est diminuée,
une autre neuropathie doit étre recher-
chée. Les drusen papillaires, I’cedéme
chronique de stase, les neuropathies
chroniques carentielles et toxiques,
les neuropathies inflammatoires et
infectieuses ainsi que les neuropathies
optiques héréditaires, ischémiques, et
compressives sont des diagnostics dif-
férentiels de glaucome.

Un suivirapproché dans les diagnostics
initiaux de glaucome est recommandé
par la Haute Autorité de santé, permet-
tant de mettre en évidence les progres-
sions atypiques orientant vers une autre
cause de neuropathie optique.

B Conclusion

Le diagnostic de glaucome repose sur
un faisceau d’arguments cliniques et

paracliniques. Habituellement bilaté-
ral, le glaucome primitif a angle ouvert
peut se présenter de maniére unilaté-
rale. Une vigilance sur le long terme est
nécessaire du fait d'un risque de bila-
téralisation. Lorsque la présentation
clinique de glaucome est unilatérale,
la recherche d’une cause secondaire
de glaucome pouvant impacter la prise
en charge et le suivi de la pathologie
est nécessaire. Il convient de garder
a ’esprit que toutes les excavations
papillaires ne sont pas des glauco-
mes et que méconnaitre une neuropa-
thie optique non glaucomateuse peut
mettre en jeu le pronostic fonctionnel,
voire vital, du patient. L'interrogatoire
doit toujours étre pertinent et ’'examen
clinique minutieux pour éliminer un
glaucome secondaire et une autre cause
de neuropathie optique. Un suivi ini-
tial rapproché structural et fonction-
nel est de rigueur dans les diagnostics
de glaucome pour mettre en évidence
d’éventuelles progressions atypiques.
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