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ﬁ;’f Glaucome post-traumatique:

Muriel Poli

diagnostic, prevention et traitement

es traumatismes oculaires représentent dans le monde une cause majeure de cécité,
touchant pour 80 % des adultes jeunes de sexe masculin, de facon bilatérale dans 10
a 25% des cas. Taie cornéenne, cataracte, hémorragie vitréenne, décollement de rétine,
rupture choroidienne, glaucome ou avulsion du nerf optique sont les causes les plus fré-

quentes de cécité post-traumatique.

Cet article rappelle les mécanismes physiopathologiques, caractéristiques cliniques et
particularités thérapeutiques du glaucome post-traumatique.

Les mécanismes de survenue

Les contusions oculaires

Les contusions oculaires constituent la premiere cause
de survenue d’'un glaucome post-traumatique (GPT). Au
cours de ce traumatisme a globe fermé, la compression
antéro-postérieure du globe s'associe a une expansion
équatoriale des structures angulaires.

[Len résulte :

- une récession angulaire : clivage entre les fibres longi-
tudinales et circulaires du muscle ciliaire. Les fibres lon-
gitudinales restentinsérées a l'éperon scléral tandis que
les fibres circulaires et la racine de liris sont déplacées
postérieurement, donnant un aspect gonioscopique ca-
ractéristique : visibilité anormale de la bande ciliaire et
de U'éperon scléral associée a un déplacement postérieur
de la racine de liris (figure 1) ;

- des lésions du maillage trabéculaire provoquées par
deux types de mécanismes : l'expansion équatoriale est
a Lorigine d'une déchirure trabéculaire et la réduction
aigué du volume de la chambre antérieure crée une chasse
brutale de lhumeur aqueuse qui agit comme un « bélier
hydrolique» sur le filtre trabéculaire. Ces dommages
aigus sont suivis d'un remaniement inflammatoire puis
d’une fibrose trabéculaire qui accentuera la résistance a
'évacuation de 'humeur aqueuse, source d'hypertonie
oculaire. Cette derniéere peut étre retardée de plusieurs
mois, voire années, apres le traumatisme.
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Lhyphéma post-traumatique

Qu'il soit primitif ou secondaire (c’est-a-dire survenant
deux a sept jours aprés 'hyphéma initial), il peut étre a
Uorigine d’une hypertonie oculaire aigué par obstruction
trabéculaire. Lorsque la hauteur de 'hyphéma dépasse
la moitié de la chambre antérieure (hyphéma majeur), ce
risque est de 85% des cas, et les hyphémas secondaires
sont les plus sévéres [1].

Une a trois semaines apres une hémorragie intra-
vitréenne associée a une ouverture de la hyaloide anté-
rieure, le cytosquelette des hématies dégénérées ayant
perdu sa capacité a se déformer et devenu sphérique
peut également obstruer le filtre trabéculaire en cas de
passage en chambre antérieure : c’est le glaucome a cel-
lules fantémes. On retrouve alors un Tyndall blanchatre
qui s'associe a des dépots kakis caractéristiques, vitréens
et angulaires.

Les traumatismes a globe ouvert

Bien que moins classiquement associés au glaucome
post-traumatique, les traumatismes a globe ouvert se
compliquent dans 3 a 17% des cas de glaucome [2].
L'hypertonie peut résulter de Uinflammation locale source
de goniosynéchies, d'un hyphéma, d’une ouverture cap-
sulaire avec libération de masses cristalliniennes, d'une
invasion épithéliale, etc. Lorsqu’il survient, le glaucome
apparait alors dans les six premiers mois suivant le trau-
matisme [3].

Les autres causes

Enfin, le GPT peut faire également suite, entre autres,
a un bloc ciliaire par déplacement antérieur du diaphragme
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Figure 1.

A. Gonioscopie de ['ceil adelphe.
B. Récession angulaire.

1. Trabéculum pigmenté

2. Eperon scléral

3. Bande ciliaire

4. Racine de liris

5. Visibilité anormale de la bande
ciliaire et recul de la racine de
l'iris correspondant a la zone de
recession angulaire.

irido-cristallinien, a une métallose secondaire a un
corps étranger intraoculaire, a un bloc pupillaire
vitréen en cas d'aphakie post-traumatique, a la li-
bération de photorécepteurs aprés décollement
de rétine par dialyse a l'ora (syndrome de Schwartz-
Matsuo), ou encore a une dégénérescence trabé-
culaire faisant suite a une brdlure par base. Dans
ce dernier cas, le diagnostic est souvent méconnu
car la dystrophie cornéenne peut rendre la mesure
de la pression intraoculaire (PI0) impossible.

Quand y penser ?

Le GPT peut survenir dans les suites immédiates
comme a distance d’un traumatisme oculaire. Aprés une
contusion oculaire, le pic de survenue de la maladie se
situe avant 3 ans ou apres 10 ans [4].

Le diagnostic doit étre suspecté devant un glaucome
unilatéral, et linterrogatoire doit rechercher un antécé-
dent de traumatisme physique ou chimique.

Des signes cliniques peuvent orienter le diagnostic :
rupture du sphincter irien (figure 2), récession angulaire
(figure 1), cataracte unilatérale, irido- voire cyclodialyse.

Le diagnostic de récession angulaire n’est pas tou-
jours évident, et un angle irido-cornéen (AIC) d’ouverture
maximale peut préter a confusion avec une visibilité anor-
male de la bande ciliaire. Lexamen gonioscopique de l'ceil
adelphe est indispensable pour redresser le diagnostic,
alarecherche d'une asymétrie de la visibilité de la bande
ciliaire (figure 1).

Une récession affectant plus de 180° de L'AIC est
significativement associée au GPT [5].
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Figure 2. A. xeil adelphe. B. Rupture du sphincter irien : en myosis,
il existe une anisocorie et une disparition du plissement de la
marge pupillaire.

Comment le prévenir et le prendre
en charge ?

La prévention du GPT repose sur le port de lunettes de
protection pour les patients exposés aux sports ou les
professions a risque, a fortiori pour les patients mo-
nophtalmes ou porteurs de kératoplastie.

A la phase aigué d’un traumatisme oculaire, quelle
que soit la valeur de la PIO, les corticoides locaux et les
cycloplégiques permettent de lutter contre le remanie-
ment inflammatoire trabéculaire et la rupture de la bar-
riere hémato-aqueuse.

Un questionnaire détaillé analyse les circonstances du
traumatisme et recherche des facteurs de risque de sai-
gnement (trouble de la coagulation, prise de traitements
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modifiant la crase sanguine).

En cas d’accident du travail (AT], Uutilisation ou non de
lunettes de protection doit étre renseignée en vue de la
constitution de la déclaration d’AT.

Lorsque cela est justifié, une échographie oculaire
et/ou une imagerie de Uorbite peuvent aider a l'identifi-
cationd’un décollement de rétine, d'une fracture orbitaire
ou de la présence d’un corps étranger intraoculaire.

En cas d’hyphéma, le repos avec lunettes a trou sténo-
péique (qui évitent les mouvements oculomoteurs laté-
raux) et Uhyperhydratation permettraient de réduire le
saignement actif et d’accélérer le lavage de la chambre
antérieure. Chez le monophtalme, l'enfant, ou en cas
d’hyphéma majeur, un repos au lit strict est recommandeé,
assorti d’'une hospitalisation et, si cela est possible, l'ar-
rét des éventuels traitements antiagrégants plaquettaires
ou anticoagulants pourra étre discuté apres concertation
pluridisciplinaire.

Un lavage de chambre antérieure est indiqué en cas
d’hypertonie non résolutive, de menace d"hémato-cornée
(hyphéma atteignant l'axe visuel depuis plus de sept jours),
ou en cas de syndrome de Schwartz-Matsuo ou de glau-
come a cellules fantdmes. Il sera dans ce dernier cas as-
socié a une vitrectomie postérieure.

Le traitement de 'hypertonie oculaire est souvent local
en dessous de 25mmHg, général en deca. Il repose sur
les collyres bétabloquants, agonistes adrénergiques (apra-
clonidine, brimonidine) ou inhibiteurs de 'anhydrase car-
bonique (IAC), lacétazolamide per os [Diamox®), voire les
agents osmotiques intraveineux (mannitol). Les analogues
des prostaglandines seront évités en raison de leur acti-
vité pro-inflammatoire et 'association d’un traitement
local et général parinhibiteurs de lanhydrase carbonique
n'est pas recommandée.

Les antifibrinolytiques locaux ou généraux, non
commercialisés en France dans cette indication, sont
employés en Amérique du Nord dans le but de réduire le
risque d’hyphéma secondaire. La preuve de leur effica-
cité reste débattue [6].

Lefficacité du laser SLT est limitée, de méme que la
sclérectomie profonde non perforante, moins efficace
que la trabéculectomie dans cette indication. Lorsqu’une
chirurgie filtrante est indiquée, Uutilisation d’antimito-
tiques est fortement recommandée (mitomycineC ou 5
fluoro-uracile) car le risque de fibrose postopératoire
précoce est élevé [7].

Enfin, lorsque la chirurgie filtrante échoue, limplan-
tation d’un drain (tube ou valve) ou une cyclodestruction
(au laser diode ou ultrasons) seront a considérer.

Le traitement du bloc ciliaire repose en premiere in-
tention sur les collyres cycloplégiques et anti-inflamma-
toires, celui des luxations cristalliniennes antérieures ou
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effraction de la cristalloide sur la phaco-extraction en
urgence, tandis que les luxations cristalliniennes posté-
rieures partielles ou totales pourront bénéficier d'une
prise en charge chirurgicale différée.

Enfin, une surveillance a vie de la PIO est recomman-
dée en cas de contusion oculaire sévére compte tenu du
risque de survenue d'un glaucome retardé.

Les points forts

Le glaucome post-traumatique peut compliquer un
traumatisme chimique ou physique, a globe ouvert ou
fermé, et sa survenue peut étre précoce ou retardée,
sans limite dans le temps, ce qui implique un suivi
pressionnel a vie de ces patients.

Si le diagnostic est évident a la phase aigué de l'ac-
cident, il peut étre moins aisé a distance de ce dernier.
Un glaucome asymétrique chez un sujet de sexe mas-
culin, une anisocorie ou une récession angulaire orien-
teront le diagnostic. Dans les cas douteux, la gonioscopie
de U'ceil adelphe est souvent d’une aide précieuse.

Ala phase aigug, les corticoides locaux et cycloplé-
gigues limitent linflammation locale. Le choix d'un
traitement hypotonisant local privilégie les molécules
réduisant la production d’humeur aqueuse. Leffica-
cité des trabéculoplasties et de la sclérectomie profonde
non perforante est limitée.
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