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Le glaucome primitif à angle ouvert (GPAO) est une neuropathie optique

antérieure, d'évolution chronique et progressive, accompagnée généralement d'une

hyperpression intraoculaire, avec un pronostic à long terme nécessitant un traitement à

vie. Le risque majeur du GPAO est la cécité.

Sa fréquence en fait l'une des trois premières causes de cécité dans les pays

développés, avec la rétinopathie diabétique et la dégénérescence maculaire liée à l'âge.

En France, environ 300 000 patients sont connus et traités pour un glaucome.

En l'absence de traitement neuroprotecteur ou permettant la régénération du

nerf optique, le traitement actuel du glaucome vise à abaisser la pression intraoculaire.

La trabéculectomie ou filtrante protégée est le traitement chirurgical de

référence du GPAO depuis sa description par Cairns en 1968. Son but est de créer une

fistule entre la chambre antérieure et l'espace sous conjonctival, permettant ainsi une

bonne filtration de l'humeur aqueuse et un bon contrôle de la pression intraoculaire.

Son efficacité à long terme, tant sur le plan pressionnel que sur le plan fonctionnel, a

montré sa supériorité par rapport à tout autre traitement. Cependant, elle comporte des

risques importants de complications précoces et tardives liées en grande partie à

l'ouverture du globe (hypothalamie voire athalamie, hyphéma, décollement

choroïdien, risques infectieux plus importants ... ). Cela ne permet donc pas de la

proposer régulièrement de première intention.

Pourtant, une récente étude anglaise rapporte que la réalisation d'une

trabéculectomie de première intention sur une conjonctive vierge permet d'obtenir une

meilleure préservation du champ visuel à long terme grâce à une meilleure baisse

pressionnelle.

Une dualité s'installe, avec:

• le traitement médical de première intention, justifié par les nsques de

complications plus importants de la chirurgie et par la bonne réponse au traitement

de la plupart des patients.
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• le traitement chirurgical de première intention, justifié par l'effet iatrogène des

collyres antiglaucomateux, notamment ceux contenant un conservateur, et par la

mauvaise observance du traitement médical qui a été rapportée par plusieurs

études (1,2). En effet le glaucome est une maladie non douloureuse, pour laquelle

le traitement médical est souvent ressenti comme une contrainte. Les effets

secondaires sont perçus comme les seuls signes de la maladie et font donc

diminuer l'observance.

C'est pourquoi il est apparu important de trouver une technique chirurgicale

aUSSI efficace que la trabéculectomie, qui ne comporte pas ses risques de

complications.

Sous l'impulsion de l'école russe et grâce à une meilleure connaissance de la

physiopathologie du GPAü, les concepts du traitement chirurgical du GPAü évoluent

pour assurer une filtration d'humeur aqueuse sans perforation du globe. Zimmermann

en 1984, rapporte l'efficacité de la trabéculectomie non pénétrante (3) et Koslov en

1990 décrit la sc1érectomie profonde non pénétrante avec drain de collagène (4).

Depuis, les modifications techniques et les dénominations se multiplient:

trabéculectomie ab externo, sc1éro-kératectomie, viscocanalostomie... Toutes ces

techniques ont cependant un point commun: l'ablation du mur interne du canal de

Schlemm et du trabéculum juxta-canaliculaire ou trabéculum cribriforme, siège

principal de la résistance à l'écoulement de l'humeur aqueuse, sans ouverture de la

chambre antérieure.

Les premières études réalisées en France sur la chirurgie filtrante non

pénétrante sont très encourageantes. Les résultats publiés sont comparables, du moins

à court terme, à ceux de la trabéculectomie perforante, avec un taux de complications

moindre.

Nous réalisons cette technique chirurgicale à Nancy depuis deux ans, c'est

pourquoi il était important de réaliser une étude afin d'évaluer nos résultats par rapport

à ceux publiés dans la littérature.
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Après des rappels anatomiques et physiologiques, non exhaustifs mais

fondamentaux pour la bonne compréhension et la bonne réalisation de la

trabéculectomie externe, nous détaillerons l'intervention chirurgicale telle que nous la

réalisons au CHU de Nancy. Ensuite nous exposerons notre étude avant de discuter

des résultats obtenus et de les comparer avec ceux de la littérature.
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RAPPELS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES

1. LES STRUCTURES EN PRESENCE.

Le sommet de l'angle irido-cornéen (AIC) dessine une circonférence concentrique au

limbe et les limites de ses parois sont représentées par l'anneau de Schwalbe et par la

ligne des crêtes iriennes de Busacca (5). La figure en annexe 1 page 96 montre les

structures de l'AIC (6).

L'anatomie de la région de l'angle irido-cornéen doit être bien comme pour l'étude de

l'écoulement de l'humeur aqueuse hors du globe, pour l'appréciation de ses divers

constituants en gonioscopie, et pour la réalisation de la chirurgie des glaucomes,

notamment de la trabéculectomie externe.

1.1. Constitution de l'angle irido-cornéen.

Ses limites conventionnelles sont:

en avant, l'anneau de Schwalbe qUI marque l'extrémité périphérique de la

membrane de Descemet,

en arrière, le dernier pli concentrique de l'iris.

1.1.1. La paroi antérieure cornéo-sclérale.

Elle est composée du limbe sclérocornéen en avant et d'une partie de la sclère

adjacente en arrière. C'est la pièce maîtresse de l'architecture du segment antérieur en

établissant un cadre rigide pour la cornée et l'insertion du muscle ciliaire. Son épaisseur

est de 0.9 mm alors que celle du centre de la cornée et de la sclère à l'équateur n'est que

de 0.5 mm.
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D'avant en arrière, elle comprend:

le versant cornéen avec l'anneau de Schwalbe, condensation de la membrane de

Descemet, visible en gonioscopie sous forme d'une ligne translucide faisant

légèrement saillie, parfois marquée par la présence de dépôts pigmentaires surtout

chez le sujet âgé. L'endothélium cornéen qui le tapisse est en continuité avec

l'endothélium des cordages trabéculaires.

le versant scléral comporte deux éléments annulaires en relief: le septum scléral en

avant et l'éperon scléral en arrière, séparés par la gouttière sclérale :

• le septum scléral constitue la lèvre interne de la rainure sclérale creusée dans le

bord antérieur de la coque sclérale. C'est dans cette rainure que vient

s'enchâsser la périphérie de la cornée.

• la gouttière sclérale se présente comme une encoche annulaire creusée dans la

sclère. C'est dans cette gouttière que vient se loger le canal de Schlemm

recouvert du trabéculum.

• l'éperon scléral est le repère gonioscopique et chirurgical le plus important.

C'est un promontoire blanc nacré triangulaire à la coupe, particulièrement

visible dans les cas de récession de l'angle ou après cyclodialyse, ses fibres sont

circulaires et parallèles au limbe.

1.1.2. La paroi postéro-interne irido-ciliaire.

Elle correspond à la racine de l'iris, dont seule la paroi antérieure entre dans la

constitution de l'angle. La limite interne de l'angle est représentée par la région ciliaire

de l'iris qui réalise des plis concentriques dont le plus périphérique prend le nom de

ligne des crêtes de Busacca. Elle correspond à ce que Fuchs a appelé l'ourlet marginal

men.

Cette insertion laisse dégagée une partie du muscle ciliaire, visible en gonioscopie

quand l'angle est ouvert: c'est la bande ciliaire. Elle est formée par la partie antérieure

du stroma et du muscle ciliaire et n'est pas recouverte d'un épithélium: elle est donc en

partie perméable à l 'humeur aqueuse.
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1.1.3. Le sommet de l'angle.

Le sommet de l'angle est en fait émoussé par la partie musculaire du corps ciliaire

située entre l'éperon scléral et la racine de l'iris.

L'AIC est tapissé dans sa totalité par le trabéculum. C'est une bande de tissu filtrant,

disposée en anneau parallèle au limbe en profondeur. Il est tendu de l'anneau de

Schwalbe en avant, à l'éperon scléral et à la racine de l'iris en arrière. Sa face externe

est accolée au mur interne du canal de Schlemm contenu dans la gouttière sclérale, alors

que sa face interne est en contact avec l'humeur aqueuse de la chambre antérieure.

L'épaisseur du trabéculum est variable: c'est juste en avant de l'éperon scléral qu'elle

est maximale, de l'ordre de 200 um.

1.1.4. L'ouverture et la profondeur de l'AIC.

L'ouverture de l'AIC s'apprécie par la distance entre la ligne des crêtes iriennes et le

point du trabéculum situé en face d'elle. Le degré d'ouverture est conditionné par la

courbure cornéo-limbique et par la hauteur de l'insertion, la direction, l'épaisseur et la

longueur de la racine irienne. Un grand rayon de courbure, une racine courte et une

insertion basse sur le corps ciliaire engendrent une plus grande ouverture de l'angle.

La profondeur de l'AIC s'évalue par la distance entre l'anneau de Schwalbe et le fond

ciliaire. Chez l'hypermétrope, où le muscle ciliaire est bien développé pour les

dimensions réduites du globe, l'insertion de la racine de l'iris est très antérieure et

l'angle sera peu profond. Ce sera le contraire chez le myope axile.

1.2. Le trabéculum et les voies d'écoulement de l'humeur aqueuse.

Chez l'homme non glaucomateux, près de 90 % de l'humeur aqueuse s'écoule hors

de l'œil au travers des tissus de l'AIC vers le canal de Schlemm et ses efférents puis

vers les vaisseaux épiscléraux et conjonctivaux. Cette sortie n'est pas libre, mais
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canalisée, au pnx d'une certaine résistance à l'écoulement au travers de structures

anatomiques qui constituent la voie principale à l'écoulement.

Par ailleurs, une certaine quantité d'humeur aqueuse gagne l'uvée et sort de l'œil en

traversant la sclère, constituant la voie accessoire dite uvéo-sclérale.

C'est la voie principale, équivalente à environ 2 microlitres par minute, que nous

allons décrire.

1.2.1. Le filtre trabéculaire.

Le trabéculum se compose de deux triangles accolés ayant le même sommet antérieur

au niveau de la région de l'anneau de Schwalbe.

Le triangle externe occupe toute la gouttière sclérale, c'est le trabéculum scléral.

Le triangle interne est plus étiré et s'épanouit en éventail, c'est le trabéculum uvéal.

L'épaisseur maximale se situe juste en avant de l'éperon scléral, elle est de l'ordre de

120 microns pour le trabéculum scléral et de 80 microns pour le trabéculum uvéal.

Le trabéculum est un assemblage de feuillets superposés, ajourés de nombreux orifices

ovalaires, décalés les uns par rapport aux autres entre deux feuillets contigus.

Selon leur configuration on subdivise les différents groupes de feuillets trabéculaires,

de l'intérieur vers l'extérieur, en trabéculum uvéal, trabéculum scléral et trabéculum

cribriforme ou juxta-canaliculaire.

Le trabéculum uvéal est l'élément le plus interne du trabéculum, directement

en contact avec l'humeur aqueuse. Il est constitué au maximum de 7 à 10

feuillets, d'un diamètre de 4 microns et dont les orifices ou stomates atteignent

25 microns. Ces feuillets prennent naissance au niveau de l'anneau de

Schwalbe et se dirigent vers l'éperon scléral et la racine de l'iris. Il ne

constitue pas un obstacle à écoulement de l'humeur aqueuse.

Le trabéculum scléral est la région la plus épaisse, la plus dense et la plus

riche en feuillets. Ceux-ci naissent de l'anneau de Schwalbe où leur nombre

est limité à 3 ou 4 à l'extrémité antérieure. Le nombre de feuillets augmente

progressivement à la suite de subdivisions et d'additions. Atteignant 15 à 20

feuillets en avant de l'éperon scléral où il se terminent. Les feuillets d'une
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épaisseur moyenne de 5 microns présentent des stomates d'un diamètre de 2 à

12 microns, les plus larges se trouvant à proximité de l'éperon sc1éral.

Le trabéculum cribriforme est une zone intermédiaire entre le mur interne du

canal de Schlemm et le trabéculum sc1éral. C'est une couche de tissu

conjonctif lâche, d'une épaisseur moyenne de 10 microns, sans structure

feuilletée caractéristique. Le trabéculum cribriforme pourrait être le site

principal de la résistance de l'écoulement de l'humeur aqueuse.

1.2.2. Le canal de Schlemm.

Situé au fond de la gouttière sc1érale, sa découverte remonte aux années 1830 par

SCHLEMM.

Ce canal circulaire, parallèle au limbe, mesure 40 nm de long et a un diamètre de 200

microns. Il est en relation avec la chambre antérieure et avec les veines épisc1érales. Il

renferme de l'humeur aqueuse et parfois du sang.

Sa structure histologique est celle d'un vaisseau dont l'aspect de l'endothélium diffère

selon le rapport sc1éral ou trabéculaire du canal. La paroi externe donne naissance aux

vaisseaux collecteurs. La paroi interne ou mur interne est formée d'une couche continue

de cellules endothéliales reposant sur une membrane basale. Elles sont unies entre elles

par des liaisons solides et étanches, les zonulae occ1udens, qui réalisent une véritable

barrière au passage de l'humeur aqueuse.

Cependant, les communications entre le canal de Schlemm et le trabéculum semblent

se faire par la présence de vacuoles géantes intracellulaires qui s'ouvrent vers le

trabéculum ou vers le canal.

1.2.3. Les voies efférentes du canal de Schlemm.

Les canaux efférents ou vaisseaux collecteurs émergent de la paroi externe du canal de

Schlemm. On en compte 20 à 30 qui s'anastomosent fréquemment en élaborant un

plexus de vaisseaux aqueux qui se draine dans le réseau veineux superficiel épisc1éral et

conjonctival.
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Parallèlement à ce réseau, il existe une voie directe, du canal de Schlemm aux veines

épisclérales, en passant par les veines aqueuses.

L'humeur aqueuse est une solution transparente, formée au niveau des procès ciliaires,

à partir du plasma. Elle est sécrétée de façon continue dans la chambre postérieure et

gagne la chambre antérieure à travers la pupille où elle va être éliminée au niveau de

l'AIC par la voie principale trabéculocanaliculaire et par la voie accessoire uvéosclérale.

En dehors de son influence primordiale sur la pression intraoculaire et de son rôle

optique, l'humeur aqueuse assure, en outre, une fonction métabolique nutritionnelle vis­

à-vis du cristallin, de la cornée et du trabéculum, aussi bien par les nutriments qu'elle

fournit que par leurs déchets qu'elle élimine.

2. PRESSION INTRAOCULAIRE.

La PlO résulte de l'équilibre entre le contenu du globe et son contenant.

2.1. Structures anatomiques impliquées dans la pression intraoculaire.

2.1.1. Contenu oculaire.

Le cristallin: son augmentation de volume avec l'âge sur une chambre antérieure

étroite, son intumescence ou la libération de matériel protéique cristallinien lors de

cataractes évoluées, sont autant de circonstances physiopathologiques qui

conduisent à une augmentation de la PlO.

Le vitré: il représente les deux tiers du volume du globe, et peut être soumis à des

variations volumétriques, fonction de son hydratation, qui se répercuteront sur la

PlO.

L'uvée: une augmentation brutale du volume sanguin uvéal entraîne une élévation

importante et immédiate de la PlO.

L'humeur aqueuse: son rôle est essentiel dans la détermination de la PlO comme

nous allons le voir.
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2.1.2. Contenant oculaire.

La coque cornéo-sclérale est composée de fibres de collagène et de fibres élastiques,

dont la capacité de distension est très faible chez l'adulte contrairement à l'enfant

(buphtalmie lors d'hypertonie oculaire).

2.1.3. La résistance normale à l'écoulement de l'humeur aqueuse.

La PlO résulte en grande partie de l'équilibre entre sécrétion et élimination de

l'humeur aqueuse. Cette élimination se fait, comme nous l'avons vu précédemment,

pour 90 % par voie trabéculocanaliculaire, et pour 10 % par voie uvéosclérale.

La résistance normale à l'écoulement de l'humeur aqueuse semble donc se

situer essentiellement au niveau du trabéculum cribriforme et de la paroi

interne du canal de Schlemm.

Maeepa et Bill (7) ont montré que la zone de 14 um, à proximité de la paroi

interne du canal de Schlemm, était le lieu de 86 % de la résistance à

l'écoulement de l'humeur aqueuse. Il est vraisemblable que l'essentiel de la

résistance se situe au niveau de la matrice extracellulaire juxta-canaliculaire,

en particulier au niveau de la masse des protéoglycanes. Tout dépend donc de

la cellule trabéculaire qui assure à la fois l'armature mécanique, la sécrétion

de la substance fondamentale et la fonction de phagocytose.

Au niveau de la voie uvéosclérale, la résistance à l'écoulement de l'humeur

aqueuse dépend essentiellement de l'état du muscle ciliaire: elle est

augmentée lors de la contraction du muscle qui réduit les espaces entre les

faisceaux de fibres.
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2.1.4. La résistance anormale à l'écoulement de l'humeur aqueuse.

La résistance pathologique à l'écoulement peut se localiser sur tout le trajet des voies

d'écoulement de 1'humeur aqueuse.

La résistance prétrabéculaire se rencontre dans le glaucome par fermeture de

l'angle primitif ou secondaire. Il existe alors un accolement de la racine de

l'iris au niveau de la face antérieure de la cornée.

On la retrouve également dans les glaucomes congénitaux où il est classique

de considérer qu'un tissu mésodermique anormal vient recouvrir la surface

interne du trabéculum.

La résistance trabéculaire et celle de la paroi interne du canal de Schlemm se

rencontrent dans le glaucome chronique primitif à angle ouvert. Les

mécanismes sont encore mal connus mais il est vraisemblable qu'un déficit

cellulaire, quantitatif et qualitatif, soit à la base des modifications que l'on

constate au sein du trabéculum et au niveau du canal de Schlemm.

Les conséquences de ce double déficit seront alors multiples:

• modification des protéines synthétisées,

• diminution de la capacité d'ancrage du réseau cellulaire,

• modification des fibres élastiques,

• déficit de la capacité phagocytaire,

• déficit enzymatique cellulaire.

De plus, il existe une diminution du nombre de vacuoles géantes au niveau de la

couche endothéliale, et donc une diminution de l'évacuation de 1'humeur aqueuse.

La résistance dans la lumière du canal de Schlemm serait, pour certains, une

cause au glaucome primitif à angle ouvert.

La sinusotomie imaginée par Krasnov (8) en 1962, qui consiste en l'excision,

sous un volet conjonctival, de la partie externe du canal de Schlemm et de la

sclère adjacente, s'inspirait de cette théorie.
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En définitive, même si le collapsus canaliculaire n'est pas le primum movens

de l'augmentation pressionnelle, il pourrait intervenir conjointement,

augmentant d'autant plus la résistance à l'écoulement.

2.2. La pression intraoculaire normale.

Les valeurs normales de la Pla ont été établies à partir de la distribution des pressions

dans la population. La Pla normale a donc été définie comme la moyenne +/- deux

écarts-types soit 15,2 +/- 3,25 mmHg (9).

La Pla se mesure en clinique à l'aide de tonomètres à aplanation (Goldmann) ou de

tonomètres non-contact (l'aplanissement est obtenu par un jet d'air comprimé et le

moment de l'aplanissement est évalué par la réflexion maximale d'un rayon lumineux

incident à 45°).

La technique de la mesure de pression au tonomètre de Goldmann doit être rigoureuse.

Le patient est assis à la lampe à fente. Une anesthésie cornéenne superficielle est

réalisée et une goutte de fluorescéine à 0,25 % est instillée. On approche alors le cône

de la partie centrale de la cornée jusqu'au contact. On observe alors les deux demi­

cercles témoins de l'aplanissement, puis on tourne la molette de commande jusqu'à ce

qu'il y ait coïncidence entre le bord interne des demi-cercles. On lit alors sur la molette

la pression en mmHg.

Il existe un grand nombre de facteurs de variation de la Pla normale:

Variations innées :

• race: les mélanodermes ont une Pla moyenne et une prévalence du

glaucome primitif à angle ouvert supérieure à celle de la population

caucasienne.

• hérédité: la biologie moléculaire a apporté la preuve du rôle de l'hérédité

dans le glaucome primitif à angle ouvert (10,11). Cette possibilité de

dépistage est désormais accessible pour les glaucomes primitifs à angle

ouvert liés au gène GLC1A/TIGR/MYOC. Toutefois, sa large diffusion n'est
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pas encore à l'ordre du jour. La part des glaucomes chroniques accessibles à

une analyse génétique moléculaire devrait croître dans les prochaines années.

Facteurs oculo-orbitaires :

• réfraction: la PlO est classiquement plus élevée chez le myope.

• clignement palpébral: il induit une élévation immédiate de la PlO de 1 à 2

mmHg avec retour à la valeur de départ dès la fin du mouvement.

• mouvements oculaires maximum.

Facteurs hémodynamiques:

• pulsations cardiaques: la PlO augmente de 1 à 2 mmHg lors de la systole.

• pression veineuse centrale: la manœuvre de Valsalva provoque une

élévation de la PlO.

Variations nycthémérales de la PlO:

Elle est classiquement la plus élevée le matin au réveil vers 7 heures, et

décroît au cours de la journée pour atteindre un minimum vers 17 heures.

Habituellement, les variations inter-individuelles sont faibles, inférieures à 5

mmHg, mais peuvent atteindre des niveaux importants, de l'ordre de 15

mmHg.

Il est habituellement reconnu que les patients glaucomateux pourraient avoir

des variations plus importantes que les autres.

Kitazawa (12) a montré que chez des patients atteints de glaucome, les

variations inter-individuelles pouvaient aller jusque 8 mmHg par heure, et que

ces à-coups tensionnels constituaient un facteur de risque d'évolution de la

maladie.
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3. LA GONIOSCOPIE.

La gonioscopie permet d'évaluer cliniquement l'angle iridocornéen (9). Cet examen est

irremplaçable pour le diagnostic des différentes hypertonies oculaires et des glaucomes.

Elle permet en premier lieu de différencier les angles ouverts des angles susceptibles de se

fermer.

En France, nous examinons le plus souvent l'angle iridocornéen à la lampe à fente, en

position assise, avec un verre de contact et après une anesthésie cornéenne: c'est la

gonioscopie indirecte. Le verre à un miroir de Goldmann, incliné à 62°, est le plus souvent

utilisé. Sa courbure postérieure, de 7,4 mm, est plus courbe que la cornée (7,8 mm). Il

nécessite donc l'utilisation d'une solution visqueuse pour pratiquer l'examen. Le petit

miroir du verre de Goldmann à 3 miroirs, incliné à 73°, peut également être utilisé. Le verre

de Zeiss ou de Posner à 4 miroirs, dont le rayon de courbure de 7,7 mm permet l'application

sur la cornée sans produit visqueux. Il permet d'apprécier de façon dynamique le degré

d'ouverture de l'angle. Une pression exercée au centre du verre refoule l'humeur aqueuse

vers la périphérie de la chambre antérieure. S'il existe un simple contact irien, l'angle se

rouvrira. Si le contact est, par contre, irréversible (goniosynéchies), l'angle restera fermé.

Plus récemment sont apparus des verres de contact, tels le verre de Trokel ou le verre

CGA de la firme Lasay, inclinés à 58°, destinés au traitement de l'angle au laser.

Une autre technique d'examen, la gonioscopie directe, permet l'observation directe de

l'angle au moyen d'un verre dérivé du verre de Koeppe ou d'un verre de Barkan. Elle est

surtout utilisée en salle d'opération dans la chirurgie du glaucome congénital.

L'examen gonioscopique commence toujours par l'angle supérieur qui est le plus étroit,

et se poursuit dans le sens des aiguilles d'une montre quadrant par quadrant.

Les repères anatomiques gonioscopiques de l'angle sont, d'avant en arrière: l'anneau

de Schwalbe, le trabéculum, l'éperon scléral, la bande ciliaire et la racine de l'iris.
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La gonioscopie permet de classer les angles en 4 groupes (schéma ci-dessous) :

• Grade 0 : angle fermé, aucune structure n'est visible y compris l'anneau de

Schwalbe caché par l'iris.

• Grade 1 : anneau de Schwalbe visible (a), on devine le trabéculum: fermeture

probable.

• Grade 2 : éperon scléral non visible, l'iris recouvre en partie le trabéculum (b) :

fermeture possible .

• Grade 3 : éperon scléral visible (c) : fermeture impossible.

• Grade 4 : toutes les structures sont visibles jusqu'à la bande ciliaire (d) : fermeture

impossible.

Grade
4

Grade
3

Grade
2

Grade
1

Grade
o

Aspect gonioscopique. Classification de Shaffer.

37



4. LES RAPPORTS CHIRURGICAUX.

L'abord chirurgical de l'angle irido-cornéen fait rencontrer successivement la

conjonctive bulbaire, la capsule de Tenon, l'épisc1ère et la sc1ère.

La projection de la partie filtrante du trabéculum et du canal de Schlemm à la surface du

globe s'évalue approximativement à 1,5 mm en arrière du limbe chirurgical et à 0,5 mm en

arrière du sillon sc1érocornéen.

4.1. La conjonctive bulbaire.

La conjonctive bulbaire normale, se laisse plisser sur les plans profonds dont elle est

séparée par l'espace conjonctivo-tenonien occupé par un tissu cellulaire lâche. Son

insertion à la périphérie de la cornée marque le limbe anatomique.

4.2. La capsule de Tenon.

Elle est constituée, dans sa portion bulbaire, de deux feuillets accolés, qui sont la

continuation des gaines musculaires. Sa face interne forme avec l'épisc1ère l'espace

sous-tenonien ou épisc1éral. La sc1érectomie empnmte ce plan de clivage, qui s'étend

jusqu'au limbe chirurgical, zone de transition gris bleuté, entre la sc1ère et la cornée.

4.3. L'épisclère.

L'épisc1ère qui recouvre directement la sc1ère est formée d'un tissu conjonctif assez

dense sillonné par un riche réseau vasculaire issu des vaisseaux ciliaires antérieurs.
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4.4. La sclère.

Elle mesure en moyenne 0,6 à 0,8 mm d'épaisseur au niveau du limbe. L'approche du

trabéculum et du canal de Schlemm est facilitée par la taille d'un volet scléral et par

l'utilisation du microscope opératoire. Avec un volet intéressant la moitié de l'épaisseur

sc1érale, la région recherchée se trouve dans une zone de coloration intermédiaire entre

la blancheur sc1érale et le bleu-gris cornéen. Avec un volet plus épais (4/5-1/5), le plan

de c1ivage permet d'arriver vers le canal de Schlemm. L'éperon sc1éral constitue alors le

repère chirurgical essentiel. Il apparaît macroscopiquement comme un anneau blanc

nacré. Les fibres sclérales orientées en tout sens au niveau scléral, deviennent parallèles

au limbe à son niveau. La lamellisation profonde permet d'ouvrir le canal de Schlemm,

situé juste en avant de l'éperon sc1éral, et d'exposer son plancher, c'est-à-dire le mur

interne et le trabéculum.
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LA TRABÉCULECTOMIE EXTERNE

1. HISTORIQUE DE LA CHIRURGIE FILTRANTE DANS LE GLAUCOME.

L'idée d'une chirurgie filtrante, dès le moment où l'hypertonie est reconnue comme

un facteur essentiel de la pathologie glaucomateuse se révèle pour certains très tôt, mais

se heurte aux difficultés techniques et septiques (9).

En 1830, Mackenzie évoque les ponctions intravitréennes pour soulager 1'hypertonie

oculaire.

En 1856, Von Graefe propose et impose l'iridectomie comme technique de référence.

En 1906, Elliot présente son procédé de trépanation, à cheval entre la sclère et la

cornée, après avoir récliné la conjonctive. La hernie irienne, ainsi formée, était réséquée

et la conjonctive réappliquée et suturée par dessus. Les effets secondaires étaient

fréquents et graves.

En 1920, Seidel démontre le passage sous conjonctival de l'humeur aqueuse.

En 1967, l'intervention initiale de Cairns (13) était de réaliser une excision localisée

du canal de Schlemm et de sa couverture trabéculaire, permettant ainsi aux deux

extrémités ouvertes du canal de drainer l'humeur aqueuse. L'argument principal de sa

théorie reposait sur les constatations de réussite tensionnelle de certaines trépanations

d'Elliot alors que l'on n'observait aucune filtration sous conjonctivale. Mais des études

histologiques ont vite montré qu'il se produisait le plus souvent une obstruction fibreuse

des extrémités sectionnées du canal. Cairns se rendit alors compte de l'importance du

phénomène de filtration et décrit en 1972 les quatre modes possibles de fonctionnement

pour son opération:

• Le passage de l'humeur aqueuse par l'intermédiaire des extrémités coupées du canal.

• Le passage par le toit scléral, au dessus de la zone opératoire, par l'intermédiaire des

efférents créés par la chirurgie.

• Le drainage sous conjonctival par cheminement le long du volet scléral.

• La formation d'une voie de cyclodialyse quand l'éperon scléral a été intéressé par la

chirurgie.
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Les modes d'action possibles de la trabéculectomie. Dessin d'après la publication
de I.E. CAIRNS.
1 : Communication avec le canal de Schlemm - 2 : Passage dans les canaux collecteurs
du canal - 3 : Filtration par cheminement le long du volet scléral - 4 : Voie de cycle­
dialyse - L'iridectomie n'est pas représentée.

La trabéculectomie ab externo ou la chirurgie filtrante non pénétrante est

l'aboutissement d'années de recherche en technique chirurgicale de l'école russe qui

devait combiner efficacité thérapeutique et faible coût de santé publique.

Les descriptions initiales de la «sclérectomie profonde» apparaissent avec les

publications de Fyodorov en 1984 (5). Celle-ci sera reprise essentiellement dans les

pays de l'Est, faute d'une diffusion suffisante en Occident. Elle s'apparente beaucoup à

l'intervention réalisée de nos jours, mais la principale différence réside dans l'abord

final du trabéculum, puisque le corps ciliaire est mis à nu et qu'une iridotomie

périphérique chirurgicale est réalisée dans le même temps. Ce n'est qu'un peu plus tard,

en 1987, qu'il réalise une technique identique non perforante (15).

En 1990, Kozlov reprend cette technique qu'il propose d'améliorer par l'insertion d'un

implant drainant de collagène (4).
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Depuis, les modifications techniques et les dénominations se multiplient:

• Trabéculectomie ab externo décrite par Arenas (16).

• Trabéculectomie non pénétrante de Zimmermann (3).

• Viscocanalostomie de Stegmann (17).

• Sclérectomie profonde de Mermoud (18).

• Trabéculectomie non perforante avec aspiration de Béchetoille (19).

• Scléro-trabéculectomie externe non perforante de Demailly (20).

• Chirurgie non perforante du trabéculum de Sourdille avec implant d'acide

hyaluronique réticulé (21).

2. MODE DE FONCTIONNEMENT DE LA TRABÉCULECTOMIE EXTERNE.

Le mécanisme d'action de cette intervention est multifactoriel, il fait intervenir

plusieurs voies d'évacuation à l'humeur aqueuse.

2.1. Voie directe par le trabéculum restant.

Comme nous l'avons vu précédemment, la résistance à l'écoulement de 1'humeur

aqueuse se situe principalement au niveau du mur interne du canal de Schlemm et aux

10 microns du trabéculum juxta-canaliculaire.

L'ablation de ce tissu explique de ce fait la levée de l'obstacle à l'écoulement et ainsi

la réussite de l'intervention. Il ne suffit donc pas d'ouvrir le canal de Schlemm, mais

bien d'y associer la trabéculectomie externe, clef de la réussite de l'intervention.

Ceci a été confirmé par un examen ultrabiomicroscopique (UBM) d'un patient opéré

deux ans auparavant avec un bon contrôle tensionnel (22). La coupe sagittale (UBM),

au niveau de la bulle de filtration, retrouve en effet l'absence d'ouverture de la chambre

antérieure avec persistance d'une lame résiduelle de trabéculum au travers de laquelle

filtre l'humeur aqueuse. Celle-ci est collectée dans la rivière trabéculaire qui alimente

une vaste bulle sous-conjonctivale drainée en arrière par les vaisseaux efférents.
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2.2. Voie trabéculo-descemétique.

L'hypothèse d'une filtration trabéculo-descemétique pousse de nombreux chirurgiens

(Demailly.Mermoud.Anissimova. Karsenty... ) à étendre leur dissection du volet

sc1éral de façon très antérieure, réalisant alors une excision sc1éro-coméenne.

D'après Demailly (20), l'humeur aqueuse filtre peut-être au travers du plan de la

descemet juxtalimbique, bien que ceci soit a priori discutable en raison de son rôle de

barrière physiologique.

Pour Mermoud (18), la dissection profonde antérieure libère le trabéculum coméo­

sc1éral en avant du canal de Schlemm, qui peut alors devenir fonctionnel.

2.3. Drainage de l'humeur aqueuse par les deux extrémités du canal de Schlemm

ouvert.

C'est l'hypothèse sur laquelle repose la viscocanalostomie défendue par Stegmann

(17). Elle consiste en l'injection de produit visqueux dans le canal de Schlemm de part

et d'autre du site opératoire afin d'éviter son collapsus et permettre ainsi le drainage de

l'humeur aqueuse vers les voies normales à l'écoulement.

2.4. Voie épisclérale sous-conj onctivale.

Voie d'évacuation physiologique de l'humeur aqueuse, il est important de respecter les

vaisseaux épisc1éraux lors de l'intervention.

2.5. Voie choroïdienne.

En 1984 Fyodorov (14) explique le mécanisme d'action de la sc1érectomie profonde

qui met en contact l'humeur aqueuse avec les vaisseaux du corps ciliaire, par

l'intermédiaire d'une iridectomie basale. L'endothélium des capillaires du corps ciliaire

et de la choroïde est fenêtré, ce qui le rend perméable. La corps ciliaire agirait comme
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une éponge s'imbibant d'humeur aqueuse. Cette idée est intéressante, mais ne peut être

totalement applicable à la trabéculectomie externe qui elle, est non perforante.

Cependant, une filtration choroïdienne pourrait exister dans la trabéculectomie

externe. En effet, Mermoud, dans une étude par UBM de 9 yeux opérés de sc1érectomie

profonde avec implant de collagène, note dans tous les cas une filtration sous­

conjonctivale, et dans 4 cas une zone hypoéchogène dans l'espace supra-choroïdien

(22). Cet aspect pouvant correspondre à un décollement du corps ciliaire ou à un

drainage supra-choroïdien de l'humeur aqueuse.

Un double passage, sous-conjonctival et supra-choroïdien, pourrait exister et

permettre ainsi une diminution plus importante de la pression intraoculaire. Cependant

d'autres études seront nécessaires pour évaluer cette hypothèse.

45



3. LA TECHNIQUE CIDRURGICALE.

L'intervention est réalisée sous anesthésie locale péribulbaire. Elle nécessite

l'utilisation d'un microscope opératoire permettant un fort grossissement. (20)

L'exposition du globe peut être facilité en passant un fil au limbe pour basculer

le globe en avant.

L'ouverture conjonctivale peut être faite indifféremment au limbe ou au fomix

en fonction des habitudes chirurgicales et des conditions anatomiques.

La taille d'un volet scléral superficiel de 5 x 4 mm, à charnière limbique et dont

l'épaisseur est égale à environ un tiers de l'épaisseur sclérale est réalisé. La

dissection doit être prolongée de 2 mm en cornée claire pour permettre un bon

dégagement du plan trabéculo-descemétique.

Une fois ce volet réalisé, le grossissement du microscope est réglé à son

maximum.

La dissection d'un volet scléral profond, de forme triangulaire, est réalisée dans

le plan préciliaire. La dissection par l'arrière permet de reconnaître

progressivement le bon plan.

Il est capital de repérer l'éperon scléral. A son niveau, la dissection dans le plan

trabéculaire se fait latéralement à partir des berges du volet.

Une incision radiaire prudente à la lame 45°, au bord droit du plancher scléral

permet d'ouvrir le canal de Schlemm, reconnaissable à sa section grisâtre emplie

d'humeur aqueuse.

Résection du volet profond au couteau ou aux ciseaux.

Ablation de la paroi interne du canal de Schlemm si elle n'a pas été enlevée en

bloc avec le volet profond. Cette structure est lamellaire et se clive facilement du

plan profond.

L'humeur aqueuse doit sourdre de façon diffuse et homogène au travers du

trabéculum résiduel.

Le volet scléral superficiel est simplement rabattu ou suturé par 2 points de

mono filament 1% ou de vicryl 1% enfouis, peu tendus.

La conjonctive est suturée soigneusement au vicryl 7/0 ou 8/0, aiguille non

spatulée, par un sujet passé ou des points séparés étanches.
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4. LES VARIANTES CHIRURGICALES.

4.1. Les variantes selon les opérateurs.

Le volet sc1éral peut être simple ou double, arciforme, triangulaire ou

rectangulaire; la dissection peut être poursuivie dans les lames cornéennes très en

avant, au-delà de l'anneau de Schwalbe ou au contraire s'arrêter au Schlemm ;

l'ablation du mur interne du canal de Schlemm et du trabéculum cribriforme peut

être réalisée à l'aide d'une spatule à vitré de Barraquer (18), d'une canule grumelée

reliée à un système d'aspiration contrôlable (19)...

4.2. Mise en place d'un implant drainant.

Pour améliorer la filtration de l'humeur aqueuse, Koslov et all ont imaginé de

placer un implant de collagène dans le lit sc1éral profond (4).

Il s'agit d'un implant de collagène biocompatible, fabriqué à partir du tissu

scléral de porc. Sa forme est cylindrique et sa taille de 2.5 x 1 x 0.5 mm. Il ne

provoque pas de réaction immunologique systémique, car il est détruit par

l'organisme, absorbé et remplacé par un réseau poreux de fibrilles collagènes jeunes

de faible densité. Stérilisé par radiations, il offre toutes les garanties contre les

éventuelles contaminations virales.

Il est placé au fond de la dissection profonde, appuyé sur la berge du trabéculum

et suturé en arrière par deux points de vicryl 10/0. Se gonflant de 2 à 3 fois par

rapport à son volume sec, il fonctionne comme une mèche, aspirant l'humeur

aqueuse de la chambre antérieure vers le lit sc1éral et l'espace sous-conjonctival.

Son intérêt est discuté selon les auteurs. Pour Mermoud (23,24), l'implant assure

un meilleur succès tonométrique à long terme, évite l'enkystement des bulles et

réduit le nombre et la fréquence des traitements antiglaucomateux postopératoires.

Ces constatations ne sont pas partagées par Demailly (25,26) qui ne retrouve pas

d'amélioration tonométrique.
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Parallèlement, il faut noter que son coût, proche de 2000 francs , ainsi que les

récentes dispositions du ministère de la santé concernant l'utilisation de dérivés

animaux, en limite considérablement l'usage.

'\
<.
\-

Schéma de l'implant de collagène au niveau du site opératoire.

Laboratoire STAARTMSurgical

D'autre types d'implant ont vu le jour :

Le hyaluronate de sodium réticulé d'origine biosynthétique. Cet implant de

450 um d'épaisseur, s'imbibe d'humeur aqueuse et se résorbe en plusieurs

mois . Il existe en 2 tailles, l'une de 3,5 mm et l'autre de 4,5 mm.

Schéma de l'implant de l'hyaluronate de sodium.

SKgel®

48



Le T.flux en poly-Megma®, est un implant non résorbable, en forme de «T»

de 4 x 2,75 mm et de 0,10 à 0,30 mm d'épaisseur. Il crée ainsi un espace

intra-sc1éral permanent.

4.3. Utilisation d'antimétabolites.

La principale cause d'échec de la trabéculectomie externe est la formation d'une

fibrose sous-conjonctivale circonscrivant la bulle de filtration, bloquant ainsi

l'évacuation de l'humeur aqueuse. C'est la prolifération fibroblastique, processus

cicatriciel physiologique, qui est en cause. Cette prolifération survient dès le

deuxième jour postopératoire, est maximale entre le troisième et le sixième jour, et

disparaît vers le douzième jour. Ce processus cellulaire peut être limité par

l'utilisation d' antimétabolites.

Les antimétabolites les plus utilisés en ophtalmologie, notamment lors de

chirurgie filtrante non pénétrante en dépit de l'absence d'A.M.M. pour cette

indication, sont le 5-fluoro-uracile (5FU) et la mitomycine C. Ces deux agents

apparaissent aujourd'hui comme ayant le meilleur compromis risque / efficacité

pour les interventions fistulisantes.

4.3.1. Le 5-fluoro-uracile (5FU).

C'est un antimétabolite (antipyrimidine) utilisé dans les tumeurs

aérodigestives, mammaires, ovariennes et œsophagiennes. Il agit en phase S du

cyc1e cellulaire, empêchant ainsi la synthèse d'ADN des cellules bloquées à

cette phase.

Le 5FU a été le premier antimétabolite utilisé en ophtalmologie,

initialement contre la récidive des ptérygions puis dans la lutte contre la

prolifération vitréo-rétinienne, il est rapidement expérimenté pour inhiber la

prolifération fibroblastique dans la chirurgie du glaucome.
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Depuis plus de la ans, le 5FU est utilisé en injections postopératoires sous­

conjonctivales après anesthésie de contact et protection cornéenne par de la

méthyl-cellulose, suivies d'un rinçage abondant au sérum physiologique. La

dose est de 5 mg (0.1 ml de solution) par injection. Les injections sont répétées

tous les jours ou tous les deux jours, de façon à obtenir une dose totale de 50 mg,

en l'absence de complications.

L'utilisation peropératoire de 5FU est plus récente. Elle a été avancée en

1990 pour la première fois par Williams (27). Khaw et all. (28) ont étudié l'effet

cellulaire chez le lapin après application sclérale d'une éponge imbibée de 5FU

à 50 mg/ml pendant 5 minutes. La prolifération fibroblastique est inhibée de

façon réversible pendant une semaine. Cette même application semble

augmenter de façon significative la longévité des bulles.

Les complications cornéennes épithéliales sont le plus souvent bénignes et

peu durables, liées à la dose cumulée. L'application peropératoire seule de 5FU

avec rinçage abondant, ne semble pas provoquer de toxicité épithéliale (29).

Le risque de fuite d'humeur aqueuse par la cicatrice est majoré par

l'utilisation de 5FU et doit faire préférer l'ouverture au fornix. Ces fuites

peuvent survenir de façon plus tardive (30), ce qui impose une surveillance

étroite et prolongée. Francks et Hitchings (31) ont montré que les bulles fines et

kystiques étaient deux fois plus fréquentes en cas d'utilisation du 5 FU. Les

complications associées à ce type de bulles seraient donc plus fréquentes:

endophtalmie, effet Dellen, hypotonie (32).

L'emploi du 5FU dans la trabéculectomie externe est variable selon les

auteurs. Systématique pour certains en l'absence de drain de collagène, elle est

réservée pour d'autres aux situations à risque d'échec.

4.3.2. La mitomycine C.

La mitomycine C est un cytostatique de la famille des antibiotiques. Il a un

effet alkylant et une action beaucoup plus marquée en phase G1 et en phase S du

cycle de réplication cellulaire. Il inhibe donc la réplication dans sa globalité et

son action est mixte, à la fois sur les fibroblastes et les cellules endothéliales.
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Utilisée depuis 1963 dans la chirurgie du ptérygion, elle n'est proposée que

depuis la fin des années 80 dans la chirurgie filtrante.

La mitomycine C est utilisée, le plus couramment, en peropératoire, en

application locale. Le produit à la concentration de 0,2 à 0,4 mg/ml imbibe une

éponge qui est appliquée directement sur la sclère pendant une durée de 2 à 5

minutes selon les auteurs. Un rinçage abondant de la sclère et de la conjonctive

est systématiquement réalisé.

Il semble que les complications rencontrées soient dose-dépendantes. En

dehors des complications classiques de la trabéculectomie qui se trouvent

majorées, c'est surtout l'hypotonie persistante qui est la complication la plus

redoutable. Celle-ci est retrouvée dans 25 à 30% des cas, avec maculopathie

associée dans 5 à 10% des cas.(33)

L'utilisation de la mitomycine C est donc réservée aux glaucomes à haut

risque d'échec chirurgical.

4.3.3. Les indications.

Les recommandations actuelles concernant la chirurgie filtrante font état de

l'abstention de l'utilisation des agents régulateurs de la cicatrisation de type

antimitotiques en l'absence de facteurs de risque d'échec chirurgical reconnus,

mais il n'existe aucun protocole défini et admis de tous.

Ces facteurs d'échecs reconnus sont:

• Age inférieur à 40 ans.

• Patients pseudophakes ou aphakes.

• Sujets mélanodermes.

• Antécédents de chirurgie filtrante avec échec.

• Trabéculorétraction laser datant de moins de trois mois.

• Pour certains, traitement local prolongé avec association de plusieurs

collyres notamment avec conservateurs.

51



4.4. La viscocanalostomie.

C'est une technique chirurgicale développée par Stegmann (17). Après aVOIr

réalisé son premier volet scléral superficiel, il réalise un deuxième volet qui élimine

le toit du canal de Schlemm. Puis sa dissection se prolonge très en avant dans les

lames cornéennes, visant à court-circuiter l'obstacle trabéculaire en utilisant la

porosité de l'endothélio-descemet périphérique. Ensuite, il injecte du hyaluronate de

sodium à haute viscosité dans le canal de Schlemm. Puis le volet scléral profond est

sectionné à sa base pour former le « lac sous scléral » qui est rempli de visqueux. Le

volet superficiel est alors repositionné et suturé soigneusement.

Le hyaluronate de sodium haute viscosité maintient le canal de Schlemm ouvert

sur environ 4 nm de chaque côté. Il est perméable à l'humeur aqueuse, évitant ainsi

l'élévation de la pression intraoculaire en postopératoire.
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5. LES COMPLICATIONS.

5.1. Les complications peropératoires.

Ce ne sont pas des complications mais plutôt des incidents liés directement à la

difficulté technique du geste chirurgical. Les deux problèmes principaux rencontrés

sont la perforation et l'insuffisance de filtration.

5.1.1. La perforation.

La trabéculectomie externe est une chirurgie filtrante non pénétrante.

L'intérêt majeur de cette technique, par rapport à la trabéculectomie standard,

repose principalement par cette absence de perforation.

La trabéculectomie externe nécessite une grande habileté. La difficulté réside

dans la dissection du plancher du canal de Schlemm et dans le pelage du

trabéculum cribriforme.

On peut schématiquement distinguer deux types de perforations:

• La microperforation, sans attraction de l'iris, qui ne nécessite pas de

conversion en trabéculectomie standard avec iridectomie. L'intervention sera

donc poursuivie normalement. On veillera à l'absence d'apparition de

goniosynéchies responsables d'une remontée de la pression intraoculaire

dans les quinze premiers jours postopératoires.

• La macroperforation, avec enclavement de l'iris, qui nécessite une

conversion systématique en trabéculectomie avec iridectomie périphérique.

Mermoud a montré que la conversion n'entraîne aucune conséquence

préjudiciable sur l'acuité visuelle, le contrôle tonométrique et les

complications tardives (34).
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5.1.2. L'insuffisance de filtration.

C'est la cause principale d'échec de la trabéculectomie externe.

L'insuffisance voire l'absence de filtration de l'humeur aqueuse repose en

général sur une mauvaise dissection du plan profond et surtout sur l'absence de

pelage du trabéculum cribriforme. La réalisation d'une sclérectomie seule ne

permet pas d'obtenir une bonne filtration de l'humeur aqueuse. Il faut enlever le

mur interne du Schlemm siège principal à l'écoulement de l'humeur aqueuse.

Toute la difficulté de l'intervention réside dans l'ablation de ces dix microns.

5.2. Les complications postopératoires.

Il existe une baisse très significative des complications précoces et tardives par

rapport à une chirurgie filtrante pénétrante.

Après une trabéculectomie externe bien conduite, nous n'observons pas les

complications classiques de la trabéculectomie standard: athalamie, hyphéma.

Toutefois la trabéculectomie externe n'échappe pas au risque de Seidel

conjonctival, lié le plus souvent à une suture non étanche et, majoré par l'utilisation

peropératoire d'antimétabolites. Il faut le rechercher systématiquement lors des

examens postopératoires afin de réaliser le cas échéant une reprise de la suture

conjonctivale (35).

5.2.1. L'inefficacité sur le plan tensionne1.

La principale complication de cette technique chirurgicale est la remontée,

plus ou moms précoce, de la pression intraoculaire. Cette insuffisance de

filtration peut avoir plusieurs causes. L'obstacle peut être externe par

prolifération fibroblastique excessive, interne par dissection insuffisante ou par

goniosynéchies au niveau du site opératoire.
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5.2.1.1. L'obstacle exteme.

La trabéculectomie exteme est une intervention filtrante avec résorption

de l'humeur aqueuse dans l'espace sous-conjonctival. L'envahissement

fibroblastique de cet espace est donc, comme pour la trabéculectomie, source

d'échec.

Un certain nombre d'études dont celles menées par Baudouin mettent en

évidence le rôle néfaste des collyres antiglaucomateux sur la conjonctive, et

principalement les collyres contenant un conservateur (1,2). Un traitement

sans conservateur doit être instillé chaque fois que cela est possible.

Pour les sujets à risque, on peut de façon préventive, utiliser un

antimétabolite peropératoire qui diminuera la prolifération fibroblastique et

augmentera ainsi les chances de succès.

Par ailleurs, on peut réaliser des injections sous-conjonctivales de 5

fluoro-uracil, en postopératoire au niveau de la bulle de filtration.

5.2.1.2. L'obstacle inteme.

L'obstacle inteme est lié à deux causes distinctes:

• Les goniosynéchies, visibles lors de l'examen en gonioscopie, peuvent

être ponctiformes ou plus souvent étendues masquant complètement le

site opératoire. Elles se voient après microperforation peropératoire,

connue ou passée inaperçue. Elles peuvent également survenir après

laser sur la descemet ou après trabéculectomie exteme pratiquée sur un

angle étroit. En l'absence d'iridectomie peropératoire, il faut pouvoir

dépister à temps cette complication et dégager l'adhérence par des

impacts de laser. Le traitement par laser Nd Yag ou par laser argon, après

instillation d'une goutte de pilocarpine 2%, est à réaliser le plus tôt

possible après la formation de la synéchie. Si le laser est efficace, la

synéchie cède immédiatement, la bulle de filtration se reforme et la

pression intraoculaire s'abaisse (36).
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• L'insuffisance de filtration, alors que la gonioscopie montre un site

opératoire libre de toutes synéchies, est du à une dissection

insuffisamment profonde du mur interne. C'est à dire que le trabéculum

cribriforme n'a pas été enlevé. On réalise alors un laser Yag

descemétique afin d'améliorer le passage de l'humeur aqueuse à travers

la membrane laissée en place. On transforme alors une trabéculectomie

externe en une chirurgie filtrante pénétrante. Le laser est réalisé après

instillation de pilocarpine à 2%, sur l'endroit le plus transparent de la

descemet. On réalise trois à quatre impacts espacés, à la puissance de 5 à

7 ml On contrôle la tension oculaire trente minutes après le laser et, en

cas de succès, la bulle de filtration réapparaît et la pression intraoculaire

diminue. On laisse le patient sous pilocarpine pendant une semaine pour

éviter l'apparition de goniosynéchies.

Pour Mermoud (36) la perforation au laser Nd Yag apparaît comme un

traitement efficace des filtrations insuffisantes à travers la membrane trabéculo­

descemétique après trabéculectomie externe avec implant de collagène.
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5.2.2. L'hypotonie persistante.

L'excès de filtration est relativement rare dans les interventions non

perforantes. Cependant elles peuvent se rencontrer, notamment lors de

l'utilisation d'antimétabolite peropératoire et être alors responsable des très rares

cas de décollement choroïdien (37).

En cas d'hypotonie rebelle, des injections sous-conjonctivales de sang

autologue peuvent être réalisées dans la bulle de filtration (38).

5.2.3. L'inflammation.

L'inflammation postopératoire est très rare dans la chirurgie non

perforante. Chiou et Mermoud ont montré une différence hautement

significative entre la trabécu1ectomie externe avec implant de collagène et la

trabécu1ectomie, dans la survenue ou non d'une inflammation postopératoire

(39). Cette différence serait directement liée à l'absence de pénétration dans la

chambre antérieure et à l'absence d'iridectomie.

5.2.4. L'endophta1mie.

Le risque de survenue d'une endophta1mie après une trabécu1ectomie

externe sont minimisés par la persistance d'une barrière entre le milieu

intraoculaire et l'espace sous-conjonctival (40,41). Cependant en cas de

microperforation le risque de contamination peropératoire existe. Aucun cas

d'endophtalmie n'a été publié à ce jour après chirurgie non perforante.

5.2.5. Le glaucome malin.

Le glaucome malin est une complication postopératoire survenant chez des

yeux prédisposés à une fermeture de l'angle. Il s'agit d'yeux hypermétropes,

avec une insertion antérieure du cristallin, une hyperlaxité zonulaire ou des
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goniosynéchies. Le mécanisme initial est un blocage lenticulo-ciliaire,

empêchant l'accès de l'humeur aqueuse en chambre antérieure. Elle s'accumule

dans la chambre postérieure où il se forme des poches liquidiennes dans le vitré

et en arrière de lui, qui aggravent la situation initiale.

Le glaucome malin peut survenir de manière précoce ou souvent après

l'arrêt d'un traitement par Atropine.

Le traitement repose essentiellement sur l'Atropine qui, selon Chandler,

lève le blocage ciliaire en raison de ses propriétés cycloplégiques (42). Le

recours à la chirurgie est parfois nécessaire pour évacuer l'humeur aqueuse par

vitrectomie (43).

En 1996, l'équipe de Mermoud (44) a publié le cas d'un glaucome malin

bilatéral survenu après trabéculectomie externe avec implant de collagène. Il

s'agissait d'une patiente de 60 ans, hypermétrope, chez qui les interventions se

sont déroulées sans problème. L'aspect de l'angle en gonioscopie n'est pas

précisé. Dans un œil, le glaucome malin est survenu immédiatement après

l'intervention et a été jugulé avec un traitement par cycloplégique. Pour le

deuxième œil, le glaucome malin est apparu lors de l'arrêt du traitement

cycloplégique au bout de un mois. Ce sont les deux seuls cas de blocage ciliaire

décrits dans la littérature après trabéculectomie externe.

Une étude au biomicroscope à ultrasons de hautes fréquences a permis

d'affirmer le mécanisme pathogénique. Le blocage ciliaire est du à une rotation

antérieure du corps ciliaire par spasme, faisant ainsi obstacle, avec le cristallin, à

l'écoulement de 1'humeur aqueuse.

5.2.6. L'aggravation et perte du champ visuel restant.

Le risque de dégradation du champ visuel, après trabéculectomie, est

d'environ 30% des cas d'après Flament (45). La perte du point de fixation est

plus rare et est estimée de 0 à 2% selon les auteurs (46,47).

Les études publiées sur la trabéculectomie externe ne recensent pas

d'évolution du champ visuel et, aucun cas de perte de fixation n'a été décrit.
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5.2.7. L'effet cataractogène.

L'effet cataractogène de la trabéculectomie est statistiquement confirmé

par différentes études (48,49,50). Demailly rapporte une incidence de 46 % à 5

ans de la cataracte après trabéculectomie (51). Cet effet caractogène étant

d'autant plus marqué que l'intervention est réalisée après 55 ans.

L'apparition d'une cataracte dans les suites d'une trabéculectomie est

directement liée aux traumatismes occasionnés par l'intervention: traumatisme

cristallinien peropératoire, hypotonie avec athalamie postopératoire immédiate et

persistante, hyphéma, réaction inflammatoire en chambre antérieure.

6. LES INDICATIONS DE LA TRABECULECTOMIE EXTERNE.

6.1. Le glaucome primitif à angle ouvert.

Le glaucome primitif à angle ouvert est une très bonne indication de la

trabéculectomie externe. Cette indication est admise par tous les auteurs

(24,52,53,54,55,56).

La question qui reste posée actuellement est: quand doit-on proposer une

chirurgie du glaucome primitif à angle ouvert?

Pour certains, la trabéculectomie externe peut être proposée en première

intention avant tout traitement médical, dès la découverte du glaucome (4). Pour

d'autres, comme Kershner (57), la trabéculectomie externe avec drain de collagène

est indiquée après échec du traitement médical maximal ou échec d'une

trabéculoplastie au laser.

Comme nous le rappelle Hitchings (58), au moment de décider d'un traitement

pour un nouveau patient atteint de glaucome primitif à angle ouvert, on doit

considérer son espérance de vie, sa pression oculaire cible et le taux de progression

du déficit de son champ visuel. Ainsi une chirurgie précoce doit pouvoir être

réalisée dans bon nombre de cas.
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6.2. Le glaucome à pression normale.

Le glaucome à pression normale est un glaucome à angle ouvert pour lequel la

part de responsabilité de la pression intraoculaire reste à préciser. Il semble qu'elle y

joue un rôle néfaste et l'abaissement pressionnel est donc recommandé (59). Chez

ces patients, il est difficile de définir une pression cible. Cependant, pour beaucoup

d'auteurs, l'abaissement de la pression intraoculaire doit être très marquée. La

trabéculectomie a donc la préférence des thérapeutes dans un très grand nombre de

cas (60,61). La trabéculectomie externe permet-elle un abaissement tensionnel aussi

important et aussi durable pour ce type de pathologie?

6.3. Les glaucomes secondaires.

6.3.1. Le glaucome cortisonique.

Le glaucome cortisonique semble être une bonne indication à la

trabéculectomie externe par ablation du trabéculum pathologique.

L'ultrastructure du trabéculum est en effet différente: les lamelles trabéculaires

sont plus épaisses, les espaces inter-trabéculaires sont diminués, le trabéculum

juxta-canaliculaire est épaissi, l'activité des cellules trabéculaires est accrue et il

existe une accumulation de matériel extracellulaire amorpho-granulaire sous le

mur interne du canal de Schlemm (62).

6.3.2. L'aphaquie.

La trabéculectomie externe semble d'emblée intéressante pour traiter le

glaucome de l'aphaque. L'absence d'ouverture de la chambre antérieure évite

ainsi toute issue de vitré. Zimmermann (63) et Tavano (64) la propose comme

technique de choix.
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6.4. Le glaucome congénital.

Le glaucome congénital, du à une trabéculodysgénésie, relève d'un traitement

chirurgical en urgence. Les traitements classiques de première intention sont la

goniotomie, nécessitant une cornée suffisamment transparente, et la trabéculotomie.

Ces techniques permettent en effet d'effondrer la membrane de Barkan que l'on

considère classiquement comme étant l'obstacle interne à l'écoulement de l'humeur

aqueuse.

Toutefois, cette théorie ne fait pas l'unanimité. Une trabéculectomie externe a

été réalisée chez douze yeux de huit patients présentant un glaucome congénital,

avec un taux de succès proche de ceux de la trabéculectomie. Aucune complication

per- ou postopératoire n'a été observée (65).

6.5. Le glaucome associé à une cataracte.

L'intervention combinée phacoémulsification-trabéculectomie externe permet

de traiter dans le même temps glaucome et cataracte.

Mermoud (66) a réalisé une étude prospective comparant l'intervention

combinée phacoémulsification-trabéculectomie versus trabéculectomie externe avec

implant de collagène. Les taux de réussite sont comparables dans les deux groupes

mais avec un taux significativement plus bas d'inflammation en chambre antérieure

et d'hyphémas dans le groupe phaco-trabéculectomie externe. L'inconvénient de

cette chirurgie, pour Mermoud, est une plus grande difficulté chirurgicale et une

augmentation du temps opératoire.
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7. LES CONTRE-INDICATIONS DE LA TRABECULECTOMIE

EXTERNE.

7.1. Le glaucome à angle fermé.

Il existe un obstacle interne à l'écoulement de l'humeur aqueuse malgré

l'ablation de la zone de résistance. L'intervention sera donc inefficace. Le glaucome

à angle fermé n'est pas une indication de la trabéculectomie externe (43).

7.2. Les glaucomes secondaires.

7.2.1. Le glaucome néovasculaire.

Le glaucome néovasculaire n'est pas une bonne indication à la chirurgie

filtrante non pénétrante du fait de la présence de néovaisseaux dans l'angle

réalisant un obstacle interne à l'écoulement de l'humeur aqueuse.

7.2.2. Le glaucome post-traumatique.

Il n'apparaît pas logique d'opérer les yeux atteint d'un glaucome post­

traumatique en chirurgie filtrante non perforante. En effet, il existe souvent des

angles très remaniés qui gênent l'écoulement de l'humeur aqueuse.

7.2.3. Le glaucome post-uvéitique,

La trabéculectomie externe peut être intéressante pour ces glaucomes

inflammatoires car elle génère moins d'inflammation et peut permettre d'éviter

une poussée. Il faut toutefois s'assurer que l'angle irido-cornéen soit libre au

niveau du site opératoire.
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ETUDE PERSONNELLE
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ETUDE PERSONNELLE

1. BUT DE L'ETUDE.

Le but de cette étude est d'apprécier l'efficacité de la trabéculectomie externe (TE) à

moyen tenue sur l'abaissement de la pression intraoculaire (PlO), en la comparant aux

données connues de la littérature.

2. MATERIEL ET METHODES.

2.1. Matériel.

Nous avons réalisé une étude prospective portant sur 32 trabéculectomies externes

effectuées par trois chirurgiens différents, dans le service, entre janvier 99 et janvier 2000,

avec un recul de 6 mois. Dans 12 cas, une intervention combinée trabéculectomie externe

plus phacoémulsification avec implant pliable a été réalisée.

L'indication opératoire a été posée chez des patients porteurs d'un glaucome à angle

ouvert dont la PlO était insuffisamment contrôlée sous traitement médical bien conduit ou

dont l'évolution périmétrique était défavorable.

Ont été exclus de notre étude les patients présentant un glaucome à angle fermé (cf

page 37), un glaucome néovasculaire, un glaucome congénital ou des goniosynéchies

(post-traumatique, post-inflammatoire).

Sont également exclus, les patients présentant un ou plusieurs facteurs connus pour

majorer les risques d'échec d'une chirurgie filtrante: race noire, sujets de moins de 40

ans, aphaques ou pseudophaques, échecs d'interventions filtrantes antérieures, TRLA

datant de moins de 3 mois.

Une fiche d'examen reprenant les caractéristiques préopératoires de chaque patient est

réalisée (cf. annexe 2 page 97).
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Un tableau de suivi postopératoire est établi après chaque intervention afin de

standardiser le recueil des données (cf annexe 3 page 98). Les patients sont revus par leur

chirurgien ou leur ophtalmologiste traitant, à JI, 17, JI5, 1 mois, 3 mois et 6 mois.

2.2. Méthode chirurgicale.

L'intervention est celle décrite précédemment page 46 avec les modifications

suivantes (photographies peropératoires en annexe 4 page 99).

Le site opératoire est le plus souvent sur 12 heures, légèrement décalé en

temporal. Cependant nous pouvons être amenés à changer de site si nous réalisons

une intervention combinée phaco-trabéculectomie externe ou pour des

circonstances anatomopathologiques locales (goniosynéchies localisées, mauvais

état conjonctival ou sc1éral, présence de vaisseaux perforants ... ).

L'ablation du trabéculum cribriforme est réalisée à l'aide d'une aiguille de 30

gauges (30 G) que nous recourbons à 90° à son extrémité à l'aide du porte

aiguille. Nous utilisons alors la pointe de l'aiguille positionnée parallèlement au

trabéculum cribriforme pour le peler.

L'idée de l'utilisation de l'aiguille 30 G s'inspire de la technique employée dans

le service en chirurgie vitréorétinienne pour le pelage des membranes

épirétiniennes. Il s'agit d'un instrument à usage unique, peu coûteux, modulable

par le chirurgien à sa convenance et d'une grande précision. Il ne nécessite pas

d'appareillage complémentaire à la différence de la technique décrite par

Béchetoille (19) qui utilise une canule grumelée reliée à un système d'aspiration

contrôlable.

L'absence d'écoulement d'humeur aqueuse malgré une chirurgie qui semble

maximale peut survenir avec certains trabéculum particulièrement étanches. Dans

ce cas, nous réalisons des microponctions volontaires à la pointe de l'aiguille.

Nous réalisons, selon les cas, 1 à 4 microponctions. Celles-ci n'entraînent pas de

mouvement de l'iris.

Nous n'utilisons pas d'implant de collagène, ni d'acide hyaluronique réticulé.

Dans les suites opératoires un traitement local par anti-inflammatoire stéroïdien

(Bacicoline®) a été prescrit pour une durée moyenne de 15 jours.
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L'intervention combinée phaco-trabéculectomie externe se fait en 3 temps

opératoires :

- Préparation du site de la trabéculectomie externe. On interrompt l'intervention après

la réalisation du volet sc1éral superficiel.

Réalisation de la phacoémulsification du cristallin par une incision cornéenne

tunnelisée décalée par rapport au site de la trabéculectomie. Mise en place d'un

implant de chambre postérieure. Lavage du viscoélastique.

- Réalisation de la trabéculectomie externe proprement dite comme décrite ci-dessus.

Dans les suites opératoires, un traitement local par anti-inflammatoire stéroïdien

(Chibro-Cadron®) et anti-inflammatoire non stéroïdien (Indocollyre®) a été prescrit

pour une durée moyenne de 6 semaines.

2.3. Méthode d'analyse.

Nous avons fixé 3 critères de succès:

critère tensionnel (2 chiffres tensionnels sont retenus) :

• 21 mmHg par souci de comparaison avec les études antérieures.

• 16 mmHg qui correspond mieux au critère habituellement observé en clinique

pour une stabilité du champ visuel.

critère thérapeutique

Nous retenons comme critère de succès l'absence de traitement local ou la

réintroduction d'un collyre antiglaucomateux en monothérapie.

critère périmétrique

Nous retenons comme critère de succès l'absence d'aggravation du champ visuel.

Nous réalisons volontairement une analyse non statistique, purement descriptive, du

fait d'un nombre trop peu important de cas.
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3. CARACTERISTIQUES DU GROUPE.

3.1. Caractéristiques générales.

Les données de l'examen préopératoire sont regroupées en annexe page 100 et

résumées dans le tableau I page 69.

L'acuité visuelle est exprimée en décimale à partir de l'échelle de Monoyer.

Le relevé périmétrique selon Goldmann a été réalisé par la même équipe de

périmétristes très expérimentées, utilisant les index 12e, Be et 14e pour la détermination

des 3 isoptères correspondants.

Trois chirurgiens ont participé à l'étude. Ils ont utilisé le même matériel et la même

technique chirurgicale.

Nous avons réalisé une TE dans 20 yeux (62,5 %) et une combinée dans 12 yeux

(37,5 %).

Des microponctions à l'aiguille ont été nécessaires pour insuffisance de filtration

peropératoire dans 6 cas (TE: 1 cas, combinée: 5 cas).

Nous n'avons pas eu recours à l'application d'antimétabolites en peropératoire.

Nous avons eu 4 cas de perforations peropératoires nécessitant une conversion en

trabéculectomie classique avec iridectomie (3 cas du groupe TE et 1 cas du groupe

combinée). Ces 4 yeux ont été retirés de l'étude.
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Tableau 1 :

Caractéristiques des patients en préopératoire dans le groupe des TE et dans le groupe des

combinées.

Tous (n=28) TE (n=17) Combinées (n=ll)

Age (ans) 66,14 60,65 74,64

Sexe ratio (H/F) 1 (14/14) 2,4 (12/5) 0,22 (2/9)

ATCDdeTRLA 17,9 % 11,8 % 27,3 %

GPAO 92,8 % 88,2 % 100 %

Glaucome pigmentaire 3,6% 5,9% 0%

Glaucome cortisonique 3,6% 5,9% 0%

Age du glaucome 8,3 6,5 11,1

MAVC 0,51 0,64 0,31

Pla (mmHg) 21,4 20,8 22,4

Traitement 1,89 2 1,73

Cup/disc initial 0,73 0,77 0,67

CV initial:

Stade ° 7,1 % 0% 18,2 %

Stade1 14,3 % 11,8 % 18,2 %

Stade 2 42,9 % 47% 36,4 %

Stade 3 21,4 % 23,6 % 18,2 %

Stade 4 14,3 % 17,6 % 9%

ATCD de TRLA : Antécédents de trabéculorétraction au laser argon.

GPAO : glaucome primitif à angle ouvert.

MAVC : Meilleure acuité visuelle corrigée.

PlO: Pression intraoculaire.

CV : Champ visuel.
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4. RESULTATS.

Le suivi est de six mois pour tous les patients. Aucun patient n'a été perdu de vue.

L'ensemble des données est regroupé dans un tableau récapitulatif simplifié (cf. annexe 6

page 101).

Les résultats concernant les valeurs de la PlO pré et postopératoires, de l'acuité

visuelle et du traitement médical moyen, sont exprimés dans le tableau Il.

Tableau II :

Comparaison des valeurs tensionnelles oculaires, des traitements, et des acuités visuelles pré

et postopératoires dans les groupes TE et combinées.

Tous (n=28) TE (n=17) Combinées (n=l1)

PlO préop (mmHg) 21,4 20,8 22,4

PlO postop (mmHg)

Jl 8,43 8,06 9

J7 11,1 11,1 11

Jl5 12,7 12,4 13,1

1 mois 13,4 13,6 13,2

3 mois 14 14,5 13,3

6 mois 14,5 14,5 14,5

Traitement préop 1,89 2 1,73

Traitement postop 0,2 0,3 °
AVpréop 0,51 0,64 0,31

AV postop 0,57 0,57 0,57

Préop : préopératoire.
Postop : postopératoire.
AV : acuité visuelle.
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Les taux de succès à 6 mois pour les 2 groupes, sans et avec traitement

(monothérapie antiglaucomateuse), sont récapitulés dans le tableau III:

Tableau III :

Taux de succès à 6 mois pour une PlO cible de 16 et de 21 mmHg, sans et avec un traitement

(monothérapie). Comparaison entre les groupes des TE et des combinées.

PlO cible Traitement Tous (n=28) TE (n=17) Combinées (n=ll)

Sans 82 % 70,6 % 100 %
21 mmHg

Avec 86 % 76,5 % 100 %

Sans 64% 59 % 72,7%
16mmHg

Avec 68 % 65 % 72,7 %

Les courbes du tonus oculaire moyen et de l'acuité visuelle moyenne en fonction

du temps pour le groupe des TE et le groupe des combinées sont représentées sur les

figures n" 2 et 3, en annexe pages 102 et 103.

L'abaissement pressionnel est équivalent dans les 2 groupes et de l'ordre de

30 % (tableau IV).

Tableau IV:

Evaluation et comparaison entre les groupes des TE et des combinées, de l'abaissement

tensionnel obtenu 6 mois après trabéculectomie externe.

Tous (n=28) TE (n=17) Combinées (n=ll)

PlO préop (mmHg) 21,4 20,8 22,4

PlO postop (mmHg) 14,5 14,5 14,5

Baisse pressionnelle -6,9 (32 %) -6,3 (30 %) -7,9 (35 %)
(mmHg) (%)
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La taille de la bulle de filtration a été notée en postopératoire tout au long du suivi

et classée en 4 catégories: non visible, visible, saillante ou kystique.

Au terme de l'étude, le tonus moyen a été calculé pour chacune de ces catégories.

Les résultats sont récapitulés dans le tableau V:

Tableau V:

Pression intraocu1aire (en mmHg) à 6 mois selon l'aspect de la bulle de filtration.

Comparaison entre les groupes des TE et des combinées.

Aspect de la bulle Tous (n=28) TE (n=17) Combinées (n=ll)

Non visible (nombre) 18 (n=l) (n=O) 18 (n=l)

Visible (nombre) 14,8 (n=19) 14,6 (n=12) 14,9 (n=7)

Saillante (nombre) 14,5 (n=6) 14 (n=4) 15 (n=2)

Kystique (nombre) II,5 (n=2) 16 (n=l) 7 (n=l)

Nous notons, après 6 mois d'évolution, une stabilité du champ visuel pour 24 yeux

(86 %), une amélioration dans 1 cas et une aggravation dans 2 cas. Le champ visuel

n'a pas été réalisé dans 1 cas.

Les complications rencontrées après la chirurgie sont résumées dans le

tableau VI.

A signaler le cas particulier du patient n03, opéré d'une combinée, qui a

présenté un tableau inflammatoire vers le i me jour postopératoire avec

apparition d'un tyndall en chambre antérieure et d'exsudats vitréens. Nous avons

évoqué le diagnostic d'endophta1mie chronique et mis en route une

antibiothérapie qui a permis d'obtenir une guérison. Par la suite, le patient a

présenté un décollement de rétine rhégmatogène. Une vitrectomie, un échange

fluide-gaz (SF6) et une cryothérapie de la déchirure ont été réalisés. Les résultats

à 6 mois sont bons, avec un tonus oculaire à 12 mmHg sans traitement

hypotonisant.
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Tableau VI:

Incidence des complications postopératoires dans les groupes des TE et des combinées.

Complications Tous (n=28) TE (n=17) Combinées (n=ll)

Hypertonie oculaire 4 (14,3 %) 2 (11,8 %) 2 (18,2 %)

- Goniopunctures Nd: Vag 1 (3,6 %) 1 (5,9 %) 0

- Injection de mitomycine à 1 (3,6 %) 1 (5,9 %) 0
0,1 %

Hyphéma (lame) 1 (3,6 %) 0 1 (9,1 %)

Hypothalamie 3 (10,7 %) 3 (17,6 %) 0

Hypotonie oculaire 1 (3,6 %) 0 1 (9,1 %)
persistante
Endophtalmie chronique 1 (3,6 %) 0 1 (9,1 %)

Aggravation du CV 2 (7,14 %) 2 (11,8 %) 0
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DISCUSSION.

L'actuel engouement pour la chirurgie filtrante non pénétrante dans le traitement du

glaucome, témoigne de la possibilité de réduire efficacement la pression intraoculaire

(PlO) avec peu de complications.

La trabéculectomie externe (TE), telle que nous l'avons réalisée dans le service chez

28 yeux, permet par la levée de l'obstacle trabéculaire à l'aiguille 30 G, un contrôle de la

PlO avec une nette diminution du traitement médical.

L'évolution de la PlO en fonction du temps est similaire après TE et après chirurgie

combinée (Figure 2 page 102). Dans les deux groupes, il existe une baisse importante de

la PlO en postopératoire immédiat, suivi d'une remontée progressive et d'une stabilité de

la PlO à 14,5 mmHg en moyenne dès le 3ème mois postopératoire.

Cette évolution identique témoigne de l'absence de modification du fonctionnement de

la trabéculectomie externe lors de la réalisation d'une phacoémulsification dans le même

temps opératoire.

La baisse pressionnelle est légèrement plus importante dans le groupe des combinées

(35 %) que dans le groupe des TE (30 %). Cela s'explique par la baisse habituelle du

tonus oculaire après une chirurgie de la cataracte même sur œil sain (67).

La réalisation de microponctions peropératoires apparaît plus fréquente lors des

interventions combinées (83 % des cas). En effet, 45 % des combinées présentent une

insuffisance de filtration peropératoire, et seulement 6 % des TE. La phacoémulsification

peut gêner l'appréciation peropératoire de la filtration de l'humeur aqueuse à travers le

trabéculum restant, soit par l'hypotonie relative qu'elle induit, soit par l'encombrement du

trabéculum par du produit visqueux.

Cependant les microponctions ont été réalisées chez des yeux avec des antécédents de

glaucome cortisonique et de trabéculorétraction au laser argon dans 100 % des cas pour

les TE et dans 60 % des cas pour les combinées.

L'insuffisance de filtration peropératoire serait dans ces cas en rapport avec une

modification de la structure du trabéculum dans son ensemble, le rendant pathologique et
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imperméable à l'humeur aqueuse (cf. page 61). Le pelage du mur interne seul, dans ces

cas, est insuffisant et la réalisation de microponctions recommandée.

Notre étude ne nous permet pas de conclure quant à l'influence de la

phacoémulsification sur l'appréciation de la filtration peropératoire. Aucune étude ne

compare, à ce jour, la TE à la chirurgie combinée.

Nous n'avons pas pu établir de relation entre la PlO et l'aspect de la bulle de filtration.

Dans notre série, 70 % des yeux présentent, à 6 mois, une bulle de petite taille (non visible

ou visible). Il n'y a pas de différence entre les deux groupes.

La réalisation de microponctions peropératoires n'influence pas l'aspect de la bulle de

filtration qui est de petite taille dans 83 % des cas.

La bulle est plus petite après TE qu'après trabéculectomie classique où il existe une

majorité de bulles fines et volumineuses (saillantes et kystiques) (68,69). Le confort pour

le patient en est grandement amélioré et les risques de complications de la bulle diminués

(infection, Seidel. .. ) (35).

Il est difficile de comparer les résultats des différentes études en terme de succès

pressionnel car les critères de succès sont différents d'une étude à l'autre. Nos résultats et

ceux des principales études (52,56,66) sont regroupés dans les tableau VII et VIII.

Depuis quelques années, le concept de pression oculaire cible est apparu (70). C'est à

dire la tension oculaire que l'on souhaite établir sous l'effet du traitement, pour stabiliser

les déficits glaucomateux.

Jusqu'à ces dernières années la pression cible était fixée à 21 mmHg. Ce chiffre

tensionnel était basé sur une étude épidémiologique portant sur une cohorte de 20.000

yeux dont la PlO moyenne était de 15,5 mmHg (71). Ainsi dans 95 % des cas la PlO était

comprise entre 10 et 21 mmHg, 21 mmHg étant la limite supérieure de cette tension

oculaire normale.

La plupart des études antérieures se réfèrent à cette valeur, c'est pourquoi dans un

soucis de comparaison nous avons gardé le même critère de succès.

Nous savons maintenant qu'une PlO cible de 21 mmHg ne suffit pas à stabiliser la

maladie dans un grand nombre de cas. Flament (45) montre, dans une étude rétrospective

à long terme sur l'évolution du champ visuel après trabéculectomies classiques, une

corrélation significative entre la stabilisation périmétrique et l'hypotonie oculaire
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postopératoire. Une PlO cible de 16 mmHg correspond mieux aux critères habituellement

observés en clinique pour une stabilité du champ visuel, c'est pourquoi nous l'avons pris

comme deuxième critère de succès.

Tableau VII :

Résultats de notre étude.

Tous (n=28) TE (n=17) Combinées (n=ll)

PlO préop (mmHg) 21,4 20,8 22,4

PlO à 6 mois (mmHg) 14,5 14,5 14,5

Baisse pressionnelle (mmHg) (%) -6,9 (32 %) -6,3 (30 %) -7,9 (35 %)

PlO cible 21 Succès complet 82% 70,6 % 100 %
mmHg Succès relatif 86% 76,5 % 100%

PlO cible 16 Succès complet 64% 59 % 72,7 %
mmHg Succès relatif 68 % 65 % 72,7 %

Tableau VIII:

Résultats des principales études publiées.

Demailly et coll. Merrnoud et coll. Béchetoille et coll.
(52) (66) (56)

Technique Drain de Combinées Aspiration
collagène

PlO cible (mmHg) 20 21 18

PlO préop (mmHg) 24 26,5 21,7

PlO à 6 mois (mmHg) 15,7 11,5 15,9

Baisse pressionnelle (mmHg) (%) -8,3 (34,6 %) -15 (56,6 %) -5,8 (26,7 %)

Succès complet à 6 mois 89 % 90% 64%

Succès relatif à 6 mois 79 % à 16 mois 100 % 72%
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Les résultats des trabéculectomies externes avec drain de collagène sont controversés.

Pour les uns (23), le drain de collagène augmenterait à long terme les succès des

trabéculectomies externes en limitant la fibrose du site de filtration. Pour les autres (52), le

drain n'améliorerait pas le pronostic fonctionnel des trabéculectomies externes à 12 mois.

C'est en nous fondant sur les résultats publiés par l'équipe de Demailly (52) que nous

avons choisi de ne pas utiliser d'implant.

L'emploi d'antimétabolite est systématique pour certains (72) qui n'utilisent pas

d'implant. D'autres recommandent leur emploi pour les patients avec des facteurs de

risques reconnus (52). C'est l'attitude que nous avons adoptée.

Dans notre étude, tous les patients à risque d'échec ont été volontairement exclus,

c'est pourquoi nous n'avons jamais eu recours aux antimétabolites en peropératoire.

Seul un patient a nécessité l'emploi de mitomycine en postopératoire pour une

remontée de la PlO avec une bulle de filtration inflammatoire. Ce patient présente par

ailleurs une intolérance aux collyres antiglaucomateux et un eczéma palpébral. Il ne s'agit

pas d'un facteur de risque d'échec reconnu ce qui explique que ce patient n'a pas été exclu

de l'étude.

Dans le groupe des TE, le taux de succès complet à 6 mois, c'est à dire sans traitement

médical surajouté, pour une PlO cible de 21 mmHg, est légèrement inférieur à celui de

Demailly (52). Par contre, il est identique dans le groupe des combinées à celui de

Mermoud (66). Il en est de même pour le succès relatif, c'est à dire avec une

monothérapie.

Les taux de succès pour une PlO cible de 16 mmHg sont bien sûr moins bons qu'avec

la PlO de 21 mmHg. Nos résultats sont cependant meilleurs que ceux de Massy (53) qui a

utilisé la même PlO cible et légèrement inférieurs à ceux de Béchetoille (56) qui a utilisé

une PlO cible de 18 mmHg.

La trabéculectomie externe permet d'atteindre dans 70 % des cas la PlO cible de 16

mmHg donnant ainsi le maximum de chance de stabilisation de la maladie.

Cependant, un succès pressionnel 6 mois après une chirurgie filtrante réussie n'est pas

synonyme de succès à long terme sur la progression du glaucome. Aucune étude sur les

trabéculectomies externes ne donne actuellement de résultats à long terme.
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Chen et coll.(73) présentent les résultats d'un suivi, pendant 10 ans ou plus, de 40

patients ayant bénéficié d'une trabéculectomie. Seuls ont été étudiés les cas pour lesquels

l'intervention était initialement efficace à 1 an.

Les critères retenus pour que l'intervention soit jugée comme un succès sur le plan

tensionnel étaient une PlO inférieure à 21 mmHg en postopératoire. Le contrôle de la

progression du glaucome était jugé efficace si le rapport eup/dise était stable ainsi que le

champ visuel. Les résultats montrent que pour 100 % d'yeux ayant un contrôle

pressionnel satisfaisant à 1 an, ce succès n'est plus que de 82 % à 5 ans et de 67 % à 10

ans. Des résultats plus défavorables sont obtenus pour le contrôle de la progression du

glaucome. Sur 100 % d'yeux pour lesquels la maladie n'avait pas évolué à 1 an, l'absence

de progression de la neuropathie glaucomateuse était notée chez 77 % des patients à 5 ans,

61 % à 10 ans, et 48 % à 15 ans. Par ailleurs, 40 % des yeux avaient bénéficié d'une

chirurgie de la cataracte pendant la période du suivi.

La trabéculectomie externe présente une bonne sécurité en terme de stabilité de

l'acuité visuelle. Elle est légèrement inférieure à 6 mois (0,57 en moyenne) à celle

mesurée en préopératoire (0,64 en moyenne) dans le groupe des TE.

Il n'existe pas de baisse brutale de l'acuité visuelle en postopératoire immédiat comme

cela est le plus souvent décrit après trabéculectomie classique (49).

Les patients conservent leur acuité visuelle ce qui leur confère une satisfaction

fonctionnelle supplémentaire et une excellente qualité de vie.

Dans notre étude, nous observons une stabilité du champ visuel à 6 mois dans une

grande majorité des cas (93 %). Cependant une aggravation du champ visuel est notée

pour les deux yeux d'un même patient malgré un excellent contrôle pressionnel (10 et Il

mmHg). Ces résultats sont comparables à ceux de la littérature (52,53,66).

En effet, dans environ 15 % des cas, la chirurgie filtrante pénétrante ou non, ne permet

pas, malgré une normalisation pressionnelle, de freiner l'évolution du glaucome (45).

L'hypertonie oculaire n'est qu'un des signes de la maladie glaucomateuse qui présente

notamment de nombreux facteurs de risques vasculaires non contrôlés par la TE (9).

Par ailleurs, le champ visuel au périmètre de Goldmann se prête mal à la recherche des

scotomes, surtout lorsqu'ils sont peu étendus et très relatifs, en raison du temps de latence

des réponses du sujet lorsque le test passe du vu au non-vu, qui s'additionne au temps de

latence de l'examinateur (74,75).
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De nombreux facteurs peuvent également influencer le relevé périmétrique, parmi

lesquels l'expérience du technicien chargé de l'examen, l'âge du patient et l'état du

cristallin apparaissent les plus importants. Le manque de standardisation dans

l'interprétation des relevés périmétriques intervient vraisemblablement aussi, certaines

modifications pouvant pour les uns être rapportées à l'évolution du glaucome, pour les

autres à celle de facteurs associés (cataracte, déficit d'origine circulatoire).

C'est pourquoi de nombreux glaucomatalogues critiquent cette technique et lui

préfèrent la périmétrie automatisée. La périmétrie selon Goldmann est cependant rapide,

facile et bien supportée par le patient. Lorsque celui-ci est surveillé depuis plusieurs

années par la même technique, il n'est pas recommandé d'en changer. De plus, nous ne

pouvons pas comparer deux relevés effectués l'un en périmétrie manuelle, l'autre en

périmétrie automatisée.

L'interprétation du Cup/Disc est subjective sans document chiffré. N'ayant pas pu

réaliser systématiquement des rétinophotographies nous ne pouvons pas rapporter l'aspect

de la papille et l'évolution du Cup/Disc en postopératoire.

En postopératoire, l'absence de complications significatives est un intérêt majeur de la

trabéculectomie externe.

La seule complication grave que nous avons observée, une endophtalmie chronique

(prélèvements bactériologiques négatifs), est survenue après une intervention combinée. Il

s'agit d'une complication habituellement décrite après une intervention de la cataracte

mais non après une trabéculectomie externe (76).

Le tableau IX regroupe les complications postopératoires de notre série et des

différentes études publiées. Nos résultats montrent les mêmes taux de complications

postopératoires dans les deux groupes. Ils sont semblables à ceux de la littérature. Nous

n'avons observé aucune des complications graves redoutées après une trabéculectomie

classique, notamment aucun cas de décollement choroïdien.
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Tableau IX:

Etude comparative des complications postopératoires avec les principales études publiées.

Demailly et coll. Mermoud et coll. Etude personnelle
(52) (66)

Hyphéma 8 (3,7 %) 1 (5,2 %) 1 (3,6 %)

Hypothalamie 1 (0,5 %) 3 (16 %) 3 (10,7 %)

Hypotonie persistante
0 0 1 (3,6 %)

Décollement 3 (1,4 %) 3 (16 %) 0
choroïdien
Endophtalmie

0 0 1 (3,6 %)
chronique
Inflammation de CA

0 7 (36,8 %) 1 (3,6 %)

ÜMC 0 1 (5,2 %) 0
CA : chambre anténeure
üMC : œdème maculaire cystoïde

Notre étude comporte un certain nombre de faiblesses qu'il convient de souligner:

Nous avons étudié séparément les trabéculectomies externes et les combinées mais

le faible nombre de patients ne nous permet pas de réaliser une analyse statistique ni

de préciser l'influence de la phacoémulsification sur la chirurgie filtrante non

pénétrante.

Trois opérateurs ont participé à l'étude, ce qui représente un biais d'inclusion

même s'ils utilisent la même technique chirurgicale. En effet, il s'agit d'une

intervention délicate pour laquelle il existe une période d'apprentissage. Cette étude ne

porte cependant pas sur les premiers cas opérés. Le faible nombre de cas ne nous

permet pas d'analyser les résultats par opérateur.

Le recul de 6 mois est insuffisant pour connaître le succès de la trabéculectomie

externe pour stabiliser la maladie glaucomateuse.

Des études ultérieures, portant sur un plus grand nombre de patients, doivent

confirmer son efficacité à long terme, en tenant compte non seulement du succès

tonométrique mais surtout de la stabilité du champ visuel à 2 ans, 5 ans et même 10

ans.
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CONCLUSION

Le traitement médical est la solution adaptée dans de nombreux cas de glaucomes,

permettant d'atteindre la pression oculaire cible et donc de préserver le champ visuel.

Cependant dans bien d'autres cas, le traitement médical ne suffit pas. Multiplier les

collyres hypotonisants et leurs conservateurs favorise l'inflammation conjonctivale chronique

qui diminuera les chances de succès d'une future chirurgie.

La trabéculectomie externe représente une solution satisfaisante et efficace lorsque le

glaucome menace la vision et le champ visuel.

A moyen terme, les résultats tonométriques sont bons, avec une baisse pressionnelle

de 30 à 35 % selon que la trabéculectomie soit réalisée seule ou en association avec une

phacoémulsification.

L'acuité visuelle est préservée et le nombre de traitements locaux diminué ce qUI

permet une excellente qualité de vie postopératoire pour les patients.

Notre étude est conforme aux résultats déjà connus, et tout particulièrement

concernant la diminution des complications per et postopératoires par rapport à la

trabéculectomie classique. Ce faible taux de complications contribue à proposer la

trabéculectomie externe plus précocement après la découverte d'un glaucome pour préserver à

long terme le champ visuel.

La trabéculectomie externe reste une technique chirurgicale délicate, voire difficile

sans une expérience chirurgicale confirmée. Elle offre cependant la possibilité de convertir

l'intervention en une chirurgie filtrante perforante en cas d'échec de réalisation. Ses

indications pourraient être étendues à d'autres types de glaucomes mais cela reste à évaluer.

La trabéculectomie externe est donc une intervention chirurgicale qUI permet un

contrôle tonométrique à moyen terme chez les patients atteints d'un glaucome chronique à

angle ouvert, avec un taux de complications très faible.

Dans le cas particulier du glaucome chronique à angle ouvert, des études ultérieures,

comportant un plus grand nombre de patients, portant à la fois sur l'efficacité pressionnelle à

long terme, mais aussi sur l'évolution du champ visuel et de la papille, restent à entreprendre.
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ANNEXE 1 : Anatomie de l'angle iridocornéen

~

~

Figure 1.

Schéma explicatif des structures de l'angle iridocornéen (6).

1- Conjonctive
2- Cornée
3- Sclère
4- Biseau scléral
5- Septum scléral
6- Eperon scléral
7- Muscle ciliaire, fibres longitudinales
8- Fibres radiaires
9- Fibres circulaires
10- Grand cercle artériel de l'i ris
11- Stroma ciliaire
12- Procès ciliaire
13- Epithélium ciliaire
14- Epithélium irien
15- Dernier sillon de contraction
16- Ligne des crêtes iriennes
17- Couche limitante antérieure
18- Lame basale des procès iriens
19- Fente de Fuchs
20- Couche Iimitante postérieure
2 1- Muscle dilatateu r
22- Descemet et ses prolongements
23- Anneau de Schwalbe
24- Trabéculum scléral et gouttière sclérale
25- Trabéculum uvéal
26- Lame trabéculo-conjonctivale
27- Canal de Schlemm
28- Veines aqueuses

96



ANNEXE2:FICHE D'EXAMEN PREOPERATOIRE.

ANTECEDENTS: (Familiaux et personnels)
HTA / DID / DNID / HYPERCHOLESTEROLEMIE / AUTRES FDR CV :
Traitement chirurgical antérieur du glaucome:
Trabéculorétraction laser:
Glaucome connu depuis quelle date:
Corticothérapie locale ou générale (7), durée:

TRAITEMENT MEDICAL:
Local, durée:
Par voie générale:

EXAMEN INITIAL: ŒIL DROIT / ŒIL GAUCHE.
ACUITE VISUELLE CORRIGEE:

BIOMICROSCOPIE :
(0) : cristallin clair
(+) : cristallin présentant quelques opacités corticales isolées ou simple opalescence diffuse
(++) : cataracte modérée
(+++) : cataracte importante permettant encore la visualisation du fond d' œil
(++++) : cataracte totale avec fond d' œil inaccessible.

GONIOSCOPIE :
Grade 0 : angle fermé, aucune structure n'est visible:
Grade 1 : anneau de Schwalb visible:
Grade 2 : éperon scléral non visible :
Grade 3 : éperon scléral visible :
Grade 4 : angle ouvert, toutes les structures sont visibles:

TONUS OCULAIRE (mmHg):

EXAMEN DU FOND D'OEIL:
Excavation physiologique:
Taille de la papille:
Mesure du CID :
Présence d'hémorragies:

CHAMP VISUEL:
Stade 0 : CV normal:
Stade 1 : scotomes paracentraux isolés:
Stade 2 : scotome arcifonne limité, n'atteignant pas la TA:
Stade 3 : scotome arcifonne complet atteignant la TA :
Stade 4 : scotome annulaire épargnant la vision centrale:
Stade 5 : perte du CV central avec persistance d'un îlot périphérique:
Stade 6 : cécité totale:
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Intervention de Mr, Mme:
Œil DROIT 1GAUCHE

FICHE DU SUIVI POSTOPERATOIRE

\0
00

Date J1 J7 J15 J30 M3 M6

Acuité corrigée

Normale

Chambre Etroite

antérieure Seidel

Tyndall

Invisible
Bulle de

Visible

filtration Saillante

Kystique

Gonioscopie Libre

Synéchies

Tonus

Traitement

Champ Stable

visuel
Aggravation
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mono 10/0

n

o

n

n

n

K>

n

n

n

Mo enne
Mo C
Mo TE ~

66' 1

74,6
60 ,6

1
8 '3214
11,091
6,5294

0,5079
0,3091
0,6365

21,393 2,214
22 ,364 1,818
20,765 2,471



CAS N'
J1 J7 J15 J30 M3 M6

CA Bulle TO m MAVC CA Bulle TO m CA Bulle Genie TO m MAVC CA Bulle Ta m CA Bulle TO m MAVC CA Bulle TO m CV Rem arques

1 normale visible 6 bacicoHne 0,9 norma le saillan te 10 bacic otine norma le saillant e libre 12 0 0,9 normale saillante 12 0 normale saillante 10 0 0,7
normale

visible 11 0 aggravation Echeccataracte «

2 étroite saillante 4
chibrocadron

0,8 normale saillante 10 chibrocadron normale saillante libre 10 0 0,9 normale saillante 10 0 normale saillante 13 0 0,6 ncrmate visible 10 0 aggravation Echec
atrc cine calaracte +

• normale visible
chib rocadron lY++ visible '4

chibrocadron TY+ visible libre 14
chibrccadron

0,6 TY+ visible 11
chibrocadron TY+ visible 13

uvéite chro
0,3 norma le visible 12 0 0

DR cryo SF6
4

indocoUvre
0,6

indocotlvr e indocoll re inoocoüvre vitree 07/06 le 30/06

normal e visible 6
chibrocadron

0,16 normale visible 6
chibrocadron

normale sailla nte libre 6
chibrocadron

0,2 normale Kystique 4
chibrocadron

normale Kystique 4 0 0,2 normale Kystique 7 0 stable
indocollvre indocollvre indocoll re indocoll re

5 normale visible 11 bacicoline 0,7 normale visible 12 becicohne normale visible libre 13 0 0,7 normale visible 11 0 normale visible 14 0 0,5 normale visible 15 0 stable

6 normale visible 18 chibrocadron 0,8 normale saillante 16 chibrocadron normale visible libre 28 1+ Vag 0,8 normale visible 24 2 normale visible 25 2 0,9 normale visible ' 8 2 stable Echec

_ normale visible 12
chibrocadron

0,7 normale visible 12
chibrocadron

normale visible libre 12
chibrocadron

0,8 normale visible 12 0 normale visible 14 0 0,8 normale visible 16 0 stable
indccoltyre indocollyre indocollyre

BI normale visible 8
chibrocadron

0,4 normale visible 12
chibrocadron

normale visible libre 16
chibrocadron

0,8 normale visible 14 0 normale visible 14 0 0,80 F normale visible 16 0 stable
indocollyre indocollyre indocollyre

1"- visible 18
chibrocadron

0,5 normale visible 14
chibrccadrcn

normale visible 0 14
chibrocadron

0,7 normale visible 15 0 normale visible 16 0 0,7 normale visible 16 0 stable
indocollyre îndocollyre indocollyre

chlbrccadrcn chibrocadl'"on chibrocadron non nono normale visible 14 indocoUyre 0,4 normale visible 11 indocoltyre normale visible 0 20
indocollyre

0,4 normale visible 19 0 normale
visible

18 0 0,4 normale
visible

18 0 stable
chibroxine chibroxine

11 normale visible 4 bacic oüne 0,2 normale visible 12 bacicoline normale visible libre 14 0 0,2 normale saillante 10 0 normale visible 14 0 0,3 normale visible 16 0 stable

12 normale visible 6 bacicoline 0,4 normale visible 10 bacicoline normale visible 0 10 0 0,6 normale visible 14 0 normale visible 16 0 0,7 normale visible 16 0 stable

13 normale visible 6 bacicoline 0,5 normale visible 10 bacicoline normale visible libre 12 1 0,5 normale saillante 12 1 normale saillante 14 1 0,5 normale saillante 12 1 stable

14 normale visible 5 bacicoline 0,5 normale visible 6 bacicoline normale visible libre 10 0 0,7 normale saillante 12 0 normale saillante 12 0 0,7 normale saillante 11 0 stable

15 normale visible 8 sterimycine 0,5 normale visible 12 sterimycine normale visible 0 12 0 0,6 normale saillante 14 0 normale saillante 16 0 0,5 normale saillante 16 0 stable

16
athatamie

visible 4
bacicoline

0,5 hyp 1/3 saillante 3
becic onne

hyp 1/3 visible
libre angle 10 bacicofine 1 étroite saillante " 0 étroite saillante 11 0 1 étroite Kystique 11 1 stablehvohéma atrc ine atro ine étroit

17 normale visible 13 bacicoltne 0,2 normale visible 10 bacicofine normale saillante libre 6 0 0,2 normale saillante 12 0 normale visible 14 0 0,2 normale Kystique 16 0 stable

_ normale visible 6
chibrocadron

0,1 normale visible 20
chibrocadron

normale visible 0 20
chibrocadron

0,5 normale visible 17 0 normale visible 18 0 0,5 normale visible '8 0 stable
indocoJlyre indocollyre indocollyre

19 étroite visible 4 bacicoline 0,8 1/2 prof visible 14 bacicotine normale visible libre 16 0 1 normale visible 16 0 normale visible 17 0 , normale saillante 17 0 stable

20 normale visible 8 baciccline 0,05 normale visible 8 bacicoüne normale visible libre 8 0 0,05 normale visible 7 0 normale visible 7 0 0,05 normale visible 11 0 stable

21 normale visible 6 bacicoline 0,4 normale visible 8 bacicoline normale visible libre 10 0 0,4 normale visible 14 0 normale visible 12 0 0,6 normale visible 14 0 stable

22 normale visible 13 bacicoline 0,4 normale visible 8 bacicoline normale visible libre 10 0 0,5 normale visible 11 0 normale visible 11 0 0,6 normale visible 11 0 stable

El chibroeaéron hyphéma cbibrccadron chibrocadron chibrocadronnormale visible 4 indO(;ollyre 0,5 saillante 6 normale saillante libre 10 0,6 normale visible 10 normale visible 9 0 0,7 normale visible 10 0 stable
mydriaticum 1/20 indocollyre indocollyre indocollyre

24 normale visible 16 bacicoline 0,9 normale visible 9 bacicclin e normale visible libre 20 0 0,9 normale visible 16 0 normale visible 14 0 0,9 normale visible 11 0 stable

hyphéma bacicoline hyphéma chibroxin e chib rocad rcn teeœnee
25 visible 10 0,6 visible 7 normale visible libre 10 0,6 normale mono 20 0 normale visible 15 0 0,8 normale visible 15 0 stable

1/20 indocollyre 1/20 bacicotine indocollyre kystique

26
normale

visible 4
bacicoline

0,6 normale visible 10 bacicoline normale visible 0 12 bacicoline 0,6 normale visible '4 bacicoline normale saillante 14 0 0,6 normale visible 16 0 stable
213ép pilo 2%• normale visible 4

chibrocadron
0,05 normale visible 6

chibrocadron
normale saillante libre 8

chibrocadron
0,4 normale saillante 12 0 normale saillante 12 0 0,5 normale saillante 13 0 stable

indocollyre indocollyre indocollyre

28 normale saillante 7 bacicoline 0,4 normale visible 7 bacic oüne normale visible libre 7 bacicoline 0,5 normale visible 15 0 normale visible 15 1 0,5 normale visible 13 1 stable

1-' visible 15 chib rccadrcn 0,8 normale visible 10
chibrocadron

normale visible libre 12
chibrocadron

0,8 normale visible 14 0 normale visible 12 0 0,8 normale visible 16 0 stable
indocollyre indocollyre indocollyre

normale visible 8
chibrocadron

0,4 normale visible 10
chibrocadron

normale saillante libre 12
chibrocadron

0,6 normale saillante 17 indocollyre normale saillante 16 0 0,6 normale saillante 17 0 amélioration
indocollyre indocollyre indocollyre

31 normale visible 5 bacicoline 0,6 normale visible '2 bacicoline normale visible libre 12 0 0,6 normale visible 20 1 normale visible 20 2 0,5 normale visible 19 2 stable Echec

massages conj tobradex synéch
sous-conj légère

eczéma
32 normale visible 16 0,8 visible 21 conj rouge visible 16 mito O,1ml a 0,8 hyperhém visible 18 0 normale visible 18 0 0,8 normale visible 18 0 stable

bacicoline rouge levophta limitées palpébral
0 1% con

Total 214 236 1376 310 355 1645 376 393 1605 406
Moyenne 051 21,4 843 049143 111 12 7 0,5875 13 4 14 05732 14,5
Move 0,31 22 4 9 0 41909 11 131 05818 13,2 133 05727 145
MovT E 064 20 ,7 806 053824 11,1 124 05912 13 6 145 0,5735 14,5
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ANNEXE 7:

Courbe d'évolution de la PlO moyenne en fonction du temps.
Comparaison entre le groupe des trabéculectomies externes et

le groupe des combinées.

PlO en mmHg

25 .,.-- - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

20

15 -i- -\u.--- - - - - - - - - - - - - - - - - - -

10 -i- - ---l

5-f- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Tous
~Combi nées

~Trabécu lectomies externes

1809030157
o+-----,..----r-----,..----.-----..-------,

o

date en jours
Figure 2.
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ANNEXE 8 :

Evolution de l'acuité visuelle en fonction du temps.
Comparaison entre le groupe des trabécu lectomies

externes et le groupe des combinées.

0,7 ,-------------------------~---

0,6 -I- - --"llk.--- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

0,5 -I- - .=lIIIlI-=:- - - - - - ...~-_____#_-------------

0,4 -1- - - - - - - --1-- - - - - - - - - - - - - - - - - - -

0,3 -1- - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - -

Tous~Combi nées ~Trabécu lectom ies externes 1

180

date en jours

30

Figure 3.

7
0,2 +-- - - - - - - --r- - - - - - - - ,--- - - - - - ----,

°
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