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la Beaver Dam Eye Study [5] et à 1,5 dans la Barbados Eye 
Study [6]. Par ailleurs, dans la Los Angeles Latino Eye 
Study, Jiang a montré que l’augmentation de la longueur 
axiale était significativement associée à l’incidence du 
GPAO (OR par mmHg = 1,48 ; IC 95% ; 1,22-1,80 ; p < 
0,001) [7]. Une méta-analyse récente compilant 11 études 
de population a conclu à un risque de 2,46 pour les myo-
pies supérieures à -3 D et de 1,65 pour celles inférieures 
à 3 [8]. 

Les liens entre myopie et risque de progression ou 
vitesse de progression d’un GPAO sont plus controversés. 
À ce jour, il n’est pas formellement démontré que, toutes 
choses égales par ailleurs, les sujets myopes ont un 
risque plus élevé d’évolution rapide du glaucome. 

La physiopathologie du glaucome n’est pas parfaite-
ment connue. La pression intraoculaire (PIO) ne semble 
pas être plus élevée chez les myopes, et des modifications 
des propriétés biomécaniques des tissus des parois de l’œil 
sont incriminées, notamment un amincissement et une 
déformabilité plus élevée de la lame criblée qui est le 
site d’émergence des cellules ganglionnaires rétiniennes 
en dehors de l’œil et le site de contraintes mécaniques 
importantes exercées sur celles-ci. 

Épidémiologie 

Le lien entre myopie et risque d’hypertonie intraocu-
lai re n’est pas formellement démontré, avec des études 
aux résultats contradictoires. Certaines 
montrent un lien entre équivalent sphé-
rique, niveau de la PIO et/ou prévalence 
de l’hypertonie oculaire [1-3]. A contra-
rio, la myopie n’était pas un facteur  
de risque de conversion d’hypertonie 
 oculaire vers le glaucome dans la grande 
étude de cohorte Ocular Hypertension 
Study [4]. 

Une association entre la myopie et la 
prévalence du GPAO a été démontrée 
dans de nombreuses études. Dans la 
Blue Mountains Eye Study, les sujets 
myopes avaient un risque 2 à 3 fois plus 
élevé de présenter un GPAO que les non-
myopes [2]. Ce risque s’élevait à 1,6 dans 
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De nombreuses études épidémiologiques ont montré que la myopie forte était un 
 facteur de risque indépendant de glaucome, risque 2 à 3 fois plus élevé dans le cas 

d’une myopie forte par rapport aux non-myopes. Le diagnostic d’un glaucome et son suivi 
peuvent être difficiles chez les sujets myopes forts en raison de l’aspect trompeur de la 
papille optique et des différentes altérations des structures du segment postérieur, des 
conséquences de la myopie sur le champ visuel et des difficultés d’analyse de l’OCT chez 
le myope. La prise en charge de cette forme de glaucome à angle ouvert repose sur 
l’abaissement de la PIO, avec peu de spécificités par rapport à un glaucome primitif à 
angle ouvert (GPAO), le traitement médical étant souvent utilisé en première intention.  
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Figure 1. Analyse en tomographie par cohérence optique d’une papille dysversée  
et entourée d’une zone d’atrophie péripapillaire profonde – avec disparition de la membrane 
de Bruch – chez un myope fort [12].
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Diagnostic et suivi 

Toutes les évaluations structurales et fonctionnelles 
réalisées pour diagnostiquer, caractériser et suivre un 
glaucome peuvent être perturbées par les modifications 
anatomiques possibles du segment postérieur en cas de 
myopie. La mise en évidence d’un caractère évolutif des 
déficits est un argument fort en faveur de l’existence 
d’une neuropathie glaucomateuse, même si une myopie 
évolutive peut en elle-même s’accompagner d’une exten-
sion des zones d’atrophie choriorétiniennes et des ano-
malies tomographiques et périmétriques consécutives. 

Analyse clinique de la papille 
Les nombreuses modifications anatomiques liées à la 

myopie modifient souvent l’aspect de la papille et rendent 
son analyse difficile. Les papilles des myopes forts sont 

souvent de forme anormale (ovalisées), d’orientation 
modifiée (tiltées ou dysversées, c’est-à-dire situées sur 
le rebord d’un conus myopique), pâles et peu excavées 
même dans le cas d’un glaucome (pas de recul de la lame 
criblée). Les hémorragies péripapillaires sont possibles 
même en l’absence de glaucome. 

Analyse de la structure par OCT 
De façon similaire, les nombreuses modifications papil-

laires et rétiniennes liées à la myopie peuvent induire la 
présence de nombreux artefacts en OCT et doivent  rendre 
l’interprétation très prudente. Les anomalies de forme  
et d’orientation de la papille, ainsi que la présence d’une 
 atrophie choriorétinienne péripapillaire, faussent sou-
vent l’analyse de l’anatomie papillaire et de l’épaisseur de 
la couche des fibres optiques. L’élongation du globe, l’atro-
phie choriorétinienne du pôle postérieur ainsi que les 
anomalies fréquentes de l’interface vitréo-rétinienne et 
de l’anatomie maculaire altèrent également l’analyse de 
l’épaisseur du complexe ganglionnaire maculaire. La mise 
en évidence d’un caractère évolutif des déficits lors du suivi 
dans le temps est un argument fort en faveur de la pré-
sence d’une neuropathie glaucomateuse associée à la 
myopie, même si une augmentation de la longueur axiale 
et une majoration de la myopie est possible à tous les âges 
chez les sujets myopes forts. 

Analyse de la fonction par le champ visuel 
Le champ visuel blanc/blanc en périmétrie statique 

évalue la sensibilité rétinienne au contraste. Or cette 
 sensibilité est diminuée chez le myope fort. Dès lors, les 
modifications du fond d’œil liées à la forte myopie  peuvent 
provoquer des déficits du champ visuel mimant un  déficit 
glaucomateux. Il est utile de rappeler que l’élargisse-
ment de la tache aveugle n’est pas un signe de glaucome 
mais simplement la conséquence spatiale d’une atrophie 
péripapillaire. Un piège fréquent est d’attribuer un  déficit 
du champ visuel à un glaucome plutôt qu’à une atrophie 
péripapillaire. Là encore, le suivi longitudinal viendra 
 renseigner sur la progression ou pas de ce présumé 
 glaucome et permettra l’aide à la décision. 

Traitements 

Diagnostiquer avec certitude un glaucome n’est  parfois 
pas aisé chez le myope. Dans les cas d’anomalies du 
champ visuel et de la tête du nerf optique sans certitudes 
diagnostiques, il est probablement préférable de traiter 
comme s’il s’agissait d’un glaucome avéré, notamment 
en ayant recours aux traitements médicaux qui ont un bon 
profil de tolérance chez les sujets myopes, plutôt que de 
risquer de laisser évoluer une neuropathie  glaucomateuse 

Figure 2. Haut. Difficultés d’évaluation clinique de la papille chez 
un patient myope. Milieu. Élargissement de la tache aveugle et 
zones déficitaires sur le champ visuel possiblement liées aux zones 
d’atrophie choriorétinienne et péripapillaire. Bas. Artefacts en OCT 
chez le myope fort. 
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avec des conséquences fonctionnelles qui s’ajouteront à 
celles de la myopie.  

Il a longtemps été conseillé de viser systématique-
ment chez les sujets myopes une PIO cible basse, et les 
chiffres seuils de 16 ou 18 mmHg étaient parfois avancés 
comme pression maximale tolérable. Les travaux de ces 
dernières décennies ont montré que la myopie forte était 
un facteur de risque de conversion d’une hypertonie en 
glaucome, mais au même titre que d’autres facteurs de 
risque tels que les valeurs de la PIO, l’épaisseur cor-
néenne, l’âge, les antécédents familiaux, etc. Il est donc 
licite de ne pas retenir de chiffre seuil mais de  considérer 
la myopie chez un sujet à risque de glaucome ou chez un 
sujet glaucomateux comme un facteur de risque qui est 
pris en compte conjointement avec les autres facteurs de 
risque connus lors de la décision de traiter puis, le cas 
échéant, pour le choix du traitement.  

Traitement médical 
Peu d’études se sont spécifiquement intéressées à 

l’efficacité des agents hypotonisants chez les sujets 
myopes forts. L’effet hypotonisant des 4 classes théra-
peutiques semble néanmoins comparable à celui obtenu 
chez les sujets emmétropes, avec la même hiérarchie 
entre les différentes classes et molécules [9]. Les ana-
logues de prostaglandines sont les plus efficaces et sont 
souvent utilisés comme traitement de première  intention. 
Les myotiques sont probablement à proscrire chez  
les myopes forts, car ils peuvent empêcher un examen 
 complet et régulier de la périphérie rétinienne et, selon 
certains, favoriseraient la survenue de déchirures réti-
niennes périphériques. 

Traitements physiques 
L’efficacité des trabéculoplasties laser chez les sujets 

myopes forts, comparativement à celle obtenue chez les 
non-myopes, reste controversée. La plupart des études des 
facteurs prédictifs de la réponse à une trabéculoplastie 
(sélective ou au laser argon) ne retrouvent pas la myopie, 
la longueur axiale ou la pigmentation trabéculaire comme 
facteurs influençant la réponse ou la baisse pressionnelle 
après une telle procédure [10-11]. Techniques de réalisa-
tion, précautions, risques et gestion des suites après des 
trabéculopasties laser ne sont pas spécifiques. Les anti-
inflammatoires non stéroïdiens doivent être préférés afin 
de limiter le risque d’hypertonie cortisonée. 

Traitements chirurgicaux 
La chirurgie peut être envisagée dans le cas d’un 

 glaucome évolutif sous traitement médical maximal, et 
s’il y a un risque de perte du point de fixation ou d’into-
lérance aux collyres. La réalisation est parfois difficile 

car les repères anatomiques habituels sont souvent 
 modifiés ou absents chez le myope fort, notamment lors 
de la réalisation d’une sclérectomie profonde non perfo-
rante. En présence d’une hypotonie postopératoire, les 
risques de complications tels qu’un soulèvement cho-
roïdien ou un œdème maculaire sont importants chez les 
sujets myopes forts, probablement du fait de la rigidité 
moindre des parois de l’œil. De ce fait, le choix du dosage 
et du temps d’application des antimitotiques doit être 
prudent. Lorsque les risques sont majeurs (glaucome 
agonique avec altérations majeures du champ visuel, œil 
unique, complications d’une chirurgie du glaucome sur 
l’œil adelphe) une procédure physique alternative telle que 
la cyclocoagulation au laser diode ou aux ultrasons peut 
parfois être envisagée. Les nouvelles procédures chirur-
gicales micro-invasives n’ont, à ce jour, pas été évaluées 
spécifiquement en cas de myopie forte. 
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