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Glaucomes secondaires

Dispersion et glaucome pigmentaires

Elisa Bluwol

e syndrome de dispersion pigmentaire est assez fréquent et concernerait jusqu’a

2,5 % de la population générale [1]. Il touche majoritairement le sujet jeune (30-
50 ans] et prédispose & la survenue d’un glaucome pigmentaire. Son dépistage est
primordial puisqu’une attitude thérapeutique spécifique s'applique en fonction de la pré-
sence ou non d’'une hypertonie oculaire associée, ou déja de la présence d’une neuropa-
thie optique glaucomateuse débutante ou avérée. La place du traitement laser [iridotomie
périphérique et/ou trabéculoplastie sélective] joue un réle important dans la prise en

charge de ces patients jeunes pour lesquels
préserver la meilleure qualité de vision pos-

sible est primordial.

Campbell a décrit en 1979 la présence de granules
pigmentés au sein de différentes structures du segment
antérieur chez des patients qui présentaient une érosion
irienne et une concavité irienne postérieure [2].

La libération de granules de mélanine
encrasse le trabeculum

La disposition anatomique des plages transillumina-
bles d'atrophie de U'épithélium pigmenté irien coincidait
avec la disposition des fibres zonulaires. Il a ainsi mis en
évidence l'existence d'un bloc pupillaire inverse (ou la
pression dans la chambre antérieure dépasse celle de la
chambre postérieure) responsable d'une concavité irienne
avec frottements de la face postérieure de liris sur la
zonule et les proces ciliaires. Il en résulte une libération
de granules de mélanine qui s'accumulent notamment au
niveau trabéculaire, responsable d'un « encrassement »
progressif du trabéculum (figure 1).

A la phase initiale de la dispersion, cette résistance
accrue al'écoulement de lhumeur aqueuse est compen-
sée par les capacités de phagocytose des cellules trabé-
culaires. Si la dispersion persiste, ces capacités de
phagocytose sont « dépassées » et un phénomene d’apop-
tose des cellules trabéculaires apparait. La mélanine,
cytotoxique, conduit a la production de radicaux libres
par les cellules trabéculaires, induisant une autolyse cel-
lulaire. Cette « mort trabéculaire » se traduit par une
élévation de la pression intraoculaire et, secondairement,
Uapparition d'un glaucome pigmentaire.

Figure 1. Aspect gonioscopique avec encrassement trabéculaire
progressif par les granules de mélanine.

IL existe des prédispositions
e Anatomiques :
- patients présentant une insertion postérieure du
corps ciliaire avec bande ciliaire large, conduisant a une
rétroposition irienne,
- face cornéenne postérieure plate (plus déformable au
clignement ?J,
- moindre épaisseur de liris périphérique avec laxité
relative (poussée postérieure par gradient de pression
inverse),
- dégénérescence rétinienne périphérique : fréquence
accrue (par rapport aux myopes sans dispersion) de
dégénérescence grillagée et de décollement de rétine.
e Génétiques :
- formes sporadiques ou héréditaires sur le mode auto-
somique dominant [3] a pénétrance variable (géne
7q935-936, géne 18q11-912),
- hyperhomocystéinémie associée a la mutation C677T.
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La présentation clinique est assez stéréotypée

Il s'agit de patients jeunes (30-50 ans), majoritaire-
ment de sexe masculin (sex-ratio : 3], avec une myopie
modérée (1 a 5 dioptries) présente dans 80 % des cas [4].
Les caucasiens sont majoritairement touchés et l'atteinte
est généralement bilatérale asymétrique.
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Les signes fonctionnels évocateurs sont une asthéno-
pie, la perception de halos colorés, parfois des baisses
d’acuité visuelle en conditions mésopiques ou aprés un
effort sportif, plus rarement des céphalées ou des douleurs
oculaires.

Lexamen a la lampe a fente recherche la présence
d'un faisceau de Krukenberg (dépot de pigment rétro-
descemétique, central et vertical, suivant les mouvements
de convection de 'humeur aqueuse], des dépots de
pigments a la face antérieure de liris, de la cristalloide
antérieure, de la zonule, voire au
niveau de la hyaloide antérieure
(figure 2), parfois un Tyndall pigmen-
taire, surtout visible apres dilatation
pupillaire. Lexamen en rétro-illumi-
nation retrouve des plages radiaires
d’atrophie de l'épithélium pigmenté
irien a sa moyenne périphérie. Enfin,
l'examen gonioscopique est capital,
avec présence d'une pigmentation
brune et dense sur le trabéculum et la ligne de Schwalbe,
de facon homogene et circonférentielle sur l'ensemble de
langle. Il est nécessaire de rechercher une concavité
irienne associée.

Attention : le faisceau de Krukenberg peut disparaitre
avec le temps et n’est donc pas constamment présent
dans cette pathologie.

Figure 2. Faisceau
de Krukenberg.

Hypertonie oculaire et conversion
en glaucome pigmentaire

La dispersion pigmentaire peut s'accompagner OU
NON d’hypertonie oculaire (HTO), selon que les capaci-
tés de phagocytose des cellules trabéculaires sont ou
non suffisantes. Ainsi, 20 % des patients présenteraient
une HTO [5].

Les facteurs de risque de conversion en glaucome
pigmentaire sont :

- des antécédents familiaux de glaucome,

- le sexe masculin,

- le caractére mélanoderme,

- un degré de myopie relativement plus important,
- la présence d'un faisceau de Krukenberg.

Le taux de conversion [5] en glaucome pigmentaire
varie selon les études, allant de 10 % a 5ans a 15 % a
15 ans. L'étiologie exacte de cette conversion en glau-
come n’est pas connue.

Le glaucome pigmentaire touche
une population jeune

ILreprésente 1a 1,5 % des glaucomes et est un glau-
come a angle ouvert « secondaire » [1]. Il est singulier car
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il concerne une population plus jeune que le glaucome
primitif a angle ouvert, expose a des pics pressionnels
intenses et fréquents, avec pour corollaire un risque de
dégradation rapide du nerf optique, nécessitant une
démarche thérapeutique plus « agressive ».

L'autolimitation de la maladie dans le temps (son début
apres 50 ans est exceptionnel) est liée a la croissance du
cristallin d'une part, rendant le risque de frottements
irido-zonulaires contre liris peu probable avant 30 ans, et,
d’autre part, au myosis relatif lié a lage aprées 50 ans qui,
associé a la réduction des fibres zonulaires et a une moin-
dre accommodation, limite également ces frottements.

L'utilité des lasers en cas de glaucome pigmentaire
débutant (iridotomie et trabéculoplastie) et le recours
fréquent a la chirurgie filtrante en cas de glaucome avéré
sont une de ses particularités.

Les diagnostics différentiels

Les dispersions pigmentaires secondaires

Elles peuvent survenir aprés un traumatisme (recher-
cher une récession angulaire), une chirurgie ou un laser
(anamnése]) ; plus rarement en cause, les tumeurs méla-
niques intraoculaires et les uvéites chroniques.

Le glaucome primitif a angle ouvert

Il reste un diagnostic d’élimination ! Il concerne une
population souvent plus dgée. Lexamen en rétro-illumi-
nation et la gonioscopie sont importants car une cham-
bre antérieure calme et profonde sans faisceau de
Krukenberg n’élimine pas un glaucome pigmentaire !

Le glaucome exfoliatif

La encore, la population est plus agée. La gonioscopie
retrouve un angle pigmenté également, mais cette pig-
mentation correspond a la ligne de Sampaolesi qui se
situe en avant de la ligne de Schwalbe ; elle est inhomo-
gene, sous forme de petites « mottes pigmentées».

La recherche de matériel exfoliatif sur la capsule anté-
rieure apres dilatation est d'une grande aide diagnos-
tique ; on peut en rechercher également sur le bord
pupillaire. L'atrophie irienne ne se situe pas en moyenne
périphérie de liris mais au niveau du stroma irien péri-
pupillaire.

Une uvéite

Le Tyndall est de nature pigmentaire (brunatre) et non
cellulaire en cas de dispersion pigmentaire. Il ne faut pas
confondre un faisceau de Krukenberg avec des précipités
rétrodescemétiques, plus ronds, moins pigmentés et
n'ayant pas une disposition strictement verticale et cen-
trale comme se présente le faisceau.
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Les principes du traitement

Le traitement local hypotonisant

L'accumulation de pigments constitue un obstacle
trabéculaire a 'écoulement de 'lhumeur aqueuse. En pre-
miere intention, il est logique d’utiliser un traitement
favorisant les voies d'évacuation de 'humeur aqueuse,
prostaglandines et dérivés, d'autant plus qu’ils minimi-
sent le risque d’effet secondaire systémique.

Du fait de Uintensité et de la fréquence des pics pres-
sionnels, une monothérapie est rarement suffisante pour
controler la PIO.

Les myotiques, qui permettent d'atténuer la concavité
irienne postérieure, et par conséquent les frottements
irido-zonulaires, ne sont presque plus utilisés en raison
de leur mauvaise tolérance (spasmes accommodatifs),
et également du fait de la nécessité d'une surveillance
accrue de la périphérie rétinienne de ces patients comme
expliqué précédemment.

Liridotomie périphérique au laser Nd:YAG (IP)
Elle n'est PAS systématique et doit étre réservée :
- aux dispersions pigmentaires avec HTO simple,
- ou aux glaucomes pigmentaires débutants présentant
une concavité irienne exagérée (figure 3.

Figure 3. Concavité irienne avant iridotomie périphérique.

C’est suite aux constatations de Campbell (bloc pupil-
laire inverse) qu’a été mis en évidence son réle dans l'éga-
lisation du gradient de pression entre chambres antérieure
et postérieure, avec pour résultante un arrét de la libé-
ration des granules de mélanine.

Son effet freinateur d’une évolution vers le glaucome
pigmentaire n'a jamais été prouvé puisque son bénéfice
dépend principalement du « stade » auquel est pratiqué
ce laser (avant ou aprés saturation des capacités de pha-
gocytose des cellules trabéculaires).

Plusieurs études en UBM [6] et utilisant le laser cell
flare meter ont montré une réduction du contact irido-
lenticulaire et une diminution du nombre de granules de
mélanine en chambre antérieure apres IP.

Dans certains cas, U'IP n’est pas indiquée :

- chez les patients ne présentant pas de concavité irienne
postérieure,
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- ou chez ceux qui présentent un iris trop « laxe » et dont
le bombement postérieur n'engendre pas de bloc pupil-
laire inverse.

Dans le cadre des glaucomes pigmentaires avérés, U'IP
n'a pas sa place dans la prise en charge thérapeutique
car les capacités de phagocytose des cellules trabéculaires
sont largement dépassées et le laser risque de provoquer
une dispersion supplémentaire de pigments avec hyper-
tonie majeure post-laser (parfois irréversible).

La trabéculoplastie au laser augmente
la filtration trabéculaire

Trois principaux mécanismes d’action [7] ont été mis
en évidence, témoignant d'une augmentation de la filtra-
tion trabéculaire postlaser :

e un effet mécanique par brilure thermique du collagéne
avec rétraction tissulaire sur la zone d'impact laser et
élargissement des espaces intertrabéculaires adjacents ;
e un effet biologique : ' énergie thermique du laser stimule
le recrutement de macrophages dans le trabéculum,
ce qui conduit a un remodelage de la matrice extracellu-
laire et a une augmentation des voies d’évacuation de
Uhumeur aqueuse ;

e enfin, un effet cellulaire avec stimulation de la réplica-
tion cellulaire par l'énergie laser et repopulation des sites
traités, avec pour résultante une meilleure filtration.
Plusieurs études prospectives et rétrospectives [8] ont
montré une baisse de la PIO comparable entre SLT (tra-
béculoplastie sélective au laser) et ALT (trabéculoplastie
au laser argon). Cette baisse de PI0 a un an est identique
a celle obtenue avec une monothérapie par latanoprost
si le traitement par laser concerne 360° (82 % des patients
obtiennent une baisse de 20 % de la PIO, et 59 % une
baisse de 30% de la PI0). Afin d obtenir une baisse satis-
faisante, il est nécessaire de traiter au moins 180°. Il exis-
terait une moindre efficacité des la troisieme séance de
laser. La pigmentation trabéculaire n'a pas d’influence sur
Uefficacité de la SLT. Une baisse progressive de la PIO
est obtenue sur la premiere semaine puis elle est stable
pendant 26 semaines. Concernant la possibilité de répé-
ter les séances de laser, une seule étude rétrospective
concerne ces données dans le cadre de la SLT seule [9].
Celle-ci est supposée pouvoir étre réitérée car elle délivre
1000 fois moins d’énergie que UALT et engendre beaucoup
moins de dommages tissulaires [7]. De bons résultats
pressionnels ont été décrits dans le cadre de traitement
par SLT apres ALT. Une des particularités du traitement
du glaucome pigmentaire par SLT est la nécessité de
délivrer de faibles puissances laser, au risque d'aug-
menter la fréquence des pics de PIO postlaser, voire de
déclencher, comme déja décrit, une hausse paradoxale
de la PIO[10].
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La chirurgie filtrante

Les pigments constituant un obstacle trabéculaire a
l'écoulement de 'humeur aqueuse, la chirurgie la plus phy-
siologique dans le cadre des glaucomes pigmentaires
serait la sclérectomie profonde non perforante (SPNP)
(figure 4). Plusieurs études
prospectives ont montré
labsence de différence sta-
tistiquement significative
en termes d'abaissement
pressionnel entre la SPNP
et la trabéculectomie. Cette
derniere a pour avantage
de réaliser dans le méme
temps une iridectomie péri-
phérique.

La place de la chirurgie dans l'arsenal thérapeutique
des glaucomes pigmentaires doit étre considérée préco-
cement devant un glaucome pigmentaire avéré, des lors
que les atteintes périmétriques progressent, puisqu’il
s'agit de sujets jeunes dont il est capital de préserver la
qualité de vision et de vie.

Figure 4. Pelage trabéculaire
au cours d'une sclérectomie
profonde non perforante.

Les schémas thérapeutiques selon le stade
de la maladie
Dispersion pigmentaire
e En cas de PIO normale :
- simple surveillance tensionnelle et du nerf optique,
- éviction des mydriatiques,
- + myotiques avant un effort sportif prolongé,
- dépistage familial.
e Encas d'HTO :
- en cas de concavité irienne : iridotomie périphérique au
laser Nd:YAG et traitement par collyres hypotonisants + SLT,
- en l'absence de concavité irienne : traitement par col-
lyres hypotonisants + SLT uniquement.
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Glaucome pigmentaire

e Débutant :
- traitement médical hypotonisant,
- iridotomie périphérique si présence d'une concavité
irienne,
- trabéculoplastie (SLT, ALT).
o Avéré :
- idem débutant,
- 0U d’emblée chirurgie filtrante (sclérectomie profonde
non perforante préférée).

Les points clefs

e | e diagnostic de GPAO reste un diagnostic d'éli-
mination : la présence d'un faisceau de Krukenberg
est inconstante en cas de dispersion et/ou glaucome
pigmentaire ; réaliser de facon systématique une gonio-
scopie et s'aider de la rétro-illumination.

e | adispersion pigmentaire ne s'accompagne d'HTO
que dans 20 % des cas et peut donc en cas de PIO nor-
male nécessiter une surveillance clinique « simple ».

e iridotomie périphérique n'est PAS systématique
et doit étre réservée aux dispersions avec HTO et aux
glaucomes pigmentaires débutants EN PRESENCE
d’une concavité irienne postérieure.

¢ Dix a 15 % des dispersions pigmentaires évoluent
vers un glaucome pigmentaire.

e La chirurgie filtrante doit étre rapidement consi-
dérée en cas de glaucome pigmentaire évolué dés
lors qu'il existe une progression périmétrique afin de
mieux lisser les pics pressionnels et de préserver la
meilleure qualité de vie possible chez ces patients
jeunes.
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