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Il n'existe pas de définition simple et complète des glaucomesréfractaires:ce

sont des glaucomesd'originesdiverses, dont on connaît les facteurs de risque locaux et

généraux, mais posant un véritable problème thérapeutique, carrépondantmal ou pas du

tout autraitementmédical maximal ou à la chirurgie filtrante classique. Tout glaucome

peut devenir réfractaire à court, moyen, ou long terme, ceci dépendprincipalementde son

étiologie et de la gravité de sa présentation clinique.

Jusqu'àces vingt dernières années, tout glaucome réfractaire était considéré

comme une fatalité, la prise en charge des douleurs oculaireschroniques étant la

préoccupationprincipale des ophtalmologistes, qui pensaient qu'il n'y avait plus d'espoir

visuel. Cependant, malgré une acuité le plus souvent réduite, il peut exister un enjeu visuel

et le traitement prend alors une autre dimension, d'autant plus que l'atteinte initiale peut

être bilatérale.

Parmi les différents traitements proposés, les procédures decyclodestructiondu

corps ciliaire visant à diminuer laproduction d'humeur aqueuse ont longtemps été

associées à des complications fréquentes, parfois sévères, reléguant leurs indications aux

glaucomes réfractaires en phase terminale.

Ces vingt dernières années ont connu uneaugmentationet uneaméliorationde

l'utilisation des lasers en ophtalmologie, avec une recherchepermanentede résultats, avec

le moins de iatrogénicité possible.

Le laser diode fait partie de ces acquisitions récentes et devientl'objet depuis quelques

années de nombreux travauxd'étudesdans letraitementdes glaucomes réfractaires.

Le but de notre travail est de tenter d'évaluer l'efficacité et la sécurité du cyclo­

affaiblissement transscléral au laser diode et d'essayer d'enpréciserles indications et les

modalités techniques en réalisant une étudeprospectivedébutée il y a vingt-deux mois et

concernant actuellement trente-cinq patients suivis dans le serviced'OphtalmologieA du

Centre Hospitalo-Universitaire de Nancy.
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1 Humeuraqueuse

1.1 L'humeuraqueuse

Courant antéro-postérieurde l'humeur aqueuse

L'humeuraqueuseest formée auniveaudesprocèsciliaires et acommeorigine

le plasma.Sacompositionen diffère toutefoispar laquasi-absencede protéines(rôle de la

barrièrehémato-aqueuse)et son taux élevé devitamine C par un mécanismede sécrétion

active.

Elle est secrétéeau niveau de lachambrepostérieureet gagnela chambreantérieureà

travers lapupille. Elle est éliminéeprincipalementpar la voie trabéculocanaliculaire, en

passantpar le canal deSchlemmpour rejoindre ensuiteles canauxcollecteurs, puis les

veines épisclérales.Une petitepartie d'humeuraqueusecheminepar une voied'excrétion

souventqualifiée à tort d'accessoire,la voie uvéo-sclérale,au niveau de l'espacesupra­

choroïdien.

Le rôle de l'humeur aqueuseest fondamentalpour le bon fonctionnementde tout le

systèmeoptique oculaire par le maintien anatomiquedu globe oculaire du fait d'une

distensionpermanente,mais égalementpar son action nutritive pour le trabéculum,la

cornéeet le cristallin.
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De plus, son renouvellementfréquent (sécrétionde 2 à Jul/mn) permet d'éliminer les

agentspathogèneset les micro-organismes,et permetun rôle dedéfensegrâceà l'action

descellulesinflammatoires.

1.2 Le corps ciliaire

Le corpsciliaire comprenddeux grandesparties :

La parsplicataqui comprendlesprocèsciliaires et lemuscleciliaire

La parsplana, zoneannulaireet jonctionavec larétinepériphérique

Ciliary Body

Ciliary Processes �~

Coupe histologique ducorps ciliaire.

Cet organeannulaire,asymétrique,est situéentre l'iris et lachoroïde,au niveau

de l'équateurdu cristallin. Il est constituéde dehorsen dedansd'un espacedécollable,la

supraciliaire, puis d'une couche conjonctivo-musculo-vasculaireregroupant le muscle

ciliaire, le stromaciliaire, et lesprocèsciliaires. La couchela plus interneest représentée

par l'épithéliumciliaire, retrouvéau niveaudu corps et desprocèsciliaires.

Cet épithélium est constituéde deuxcouchescellulaires,l'une externepigmentée,l'autre

interneplus claire. Ces deuxcouchessont positionnéesapexcontreapex, leurmembrane

basaleétant tournéevers l'extérieur. Entre ces deuxcouchescellulaires, la présencedes

jonctionsinter-cellulairesjouentun rôleprimordial dans labarrièrehémato-aqueuse.
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C'est au niveau de la pars plicata, où siègent les 70 à 80 procès ciliaires que l'humeur

aqueuse est secrétée grâce à une zone d'échange trèsimportante,chaque procès ciliaire

étant centré par une artériole issue du grand cercle artériel de l'iris.

1.3 Fonctionnementde la barrièrehémato-aqueuse

La barrière hémato-aqueuse est une barrièreanatomiqueet fonctionnelle. Ellejoue

un rôle de séparation entre le courant sanguin du corps ciliaire et l'humeur aqueuse du

milieu intra-oculaire.

Le principal site de la barrière hémato-aqueuse estreprésentépar la paroi des capillaires et

du stroma laissant passer les molécules plasmatiques, et par les cellules del'épithélium

ciliaire reliées par desjonctionsétanches non perméables.

L'humeur aqueuse est secrétée par l'épithélium ciliaire parl'intermédiairede mécanismes

actifs et passifs :

• Un passagepassifpar diffusion simple et facilitée, et par ultrafiltration. Il assure

environ 15% de la production de l'humeur aqueuse.

La diffusion simple permet le passage de substanceshydrosolublesde faible poids

moléculaire sous l'effet de gradient deconcentration,et de substancesliposolubles,

non ou peu ionisées.

La diffusion facilitée permettrait le passage de l'acide ascorbique, maiségalement

des sucres et des acides aminés parl'intermédiaired'un transporteurmembranaire

d'origine protéique. Cette diffusion dépend de laconcentrationplasmatiquede ces

substancesjusqu'àune certaine valeur seuil.

L'ultrafiltration est possible grâce à la pressionhydrostatiquequi permetle passage

à travers le filtresélectifconstitué par la barrièrehémato-aqueuse,et à lapression

osmotique. Ceci permet le passage desubstancesen fonction de leur taille

moléculaire.

26



• Un passageactif utilisant les systèmesenzymatiquesavec lespompesà sodium

ATP dépendanteset l'anhydrasecarbonique: il est à l'origine de 85% du flux de

l'humeuraqueuse.Il sembleraitque lescellules de l'épithélium non pigmentédu

corpsciliaire soientà l'origine du transfertactifdes ionssodium.

2 Les voiesd'évacuationde l'humeuraqueuse

Chez le sujet normal, non glaucomateux,l'écoulementde l'humeur aqueuse

s'effectueà 90% par la voietrabéculaire,les 10 %restantsutilisant la voie uvéo-sc1érale.

On retrouve ces deux voies au niveau del'angle irido-cornéen,regroupantla racine de

l'iris, le limbe cornéo-scléralet le corpsciliaire. Le trabéculumtapissele fond de l'angle, la

voie uvéo-scléraleétant situéeau niveau de la bandeciliaire et égalementà travers le

muscleciliaire lui-même,formant le sommetde l'angle.

Voie trabéculaire

Le trabéculumjoue le rôle d'un filtre : il estcomposéde dedansen dehorsdu

trabéculumuvéal, dutrabéculumcornéo-scléralet du trabéculumcribiforme encoreappelé

juxta-canaliculaire,Ce dernierest le siteprincipal de résistanceà l'écoulementde l'humeur

aqueuse.Après avoir traverséces trois couches,l'humeur aqueuseutilise le canal de

Schlemm,puis les canauxcollecteursefférentspour terminer en veines épisc1érales ou

dans leplexusintrascléral.
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Voie uvéo-sclérale

La voie uvéo-scléralepermetune élimination de l'humeuraqueuseà traversla

racine de l'iris et les espacesinterstitiels du muscle ciliaire vers les espaces

suprachoroïdienset supraciliaires. L'absencede barrière épithéliale entre la chambre

antérieure et le corpsciliaire au niveau de l'angle irido-cornéenpermet le passagede

l'humeuraqueuseà travers la racine de l'iris.

Ce passage estfavorisé par l'atropine, par lacyclodialyseet la désinsertiondu muscle

ciliaire, et estdiminuépar les myotiques.

3 La pressionintra-oculaire

Les valeursnormalesde la pressionintra-oculaireont tenté d'êtredéfiniespar

des études de ladistribution de la pression dans la population générale. Dans une

population normale, la pression intra-oculaire se répartit selon unecourbe de Gauss

(travaux deLeydecker), avec unemoyennede 15 mmHg. SelonGoldmann, la PlO se

distribue selon unecourbed'allure gaussienneavec unevaleur limite supérieurede 21

mmHg.

La pressionintra-oculaireestactuellementstatistiquementdéfinie commeétant "normale"

pour desmesuresallantde 9 à 21mmHg(c'est à dire 15± 6 mmHg- 97,5èmepercentile-).
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La pressionintra-oculaireest en majeure partie larésultantedu flux permanentd'humeur

aqueuse,couplé à la résistance à sonécoulement.Elle résulte d'unéquilibre dynamique

permanententre formation etéliminationde l'humeuraqueuse, sousl'influencede facteurs

endocriniens,nerveuxet vasculaires.

Hans Goldmannexprimadans uneéquationfondamentalele rôle des facteurs créant la

pressionintra-oculaire:

PlO = (F-U) / C trab + Pe

Avec,

F = sécrétiond'humeuraqueuse en ml/mn.

U = éliminationd'humeuraqueuse par la voieuvéo-sclérale.

C trab= éliminationde l'humeur aqueuse par la voietrabéculaire.

Pe= pressionveineuseépisclérale.

L'élévationde la pressionintra-oculaire est dueprincipalementà une augmentationde la

résistance àl'écoulementde l'humeuraqueusedans leglaucomechroniqueà angle ouvert.

Ce phénomènese retrouve également dans lesglaucomescongénitaux,les glaucomes

néovasculaires,et dans certains glaucomessecondaires.
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On appelle glaucome réfractaire tout glaucome nerépondantni au traitement

médical, ni autraitementchirurgical ouétantsusceptiblede ne pas yrépondrecar jugé à

priori inefficace devant le tableauclinique. On peut en rapprocher les glaucomes

répondantmal au traitement. Le plus souvent, lespatients se plaignent de douleurs

oculaireschroniques,parfois très intenses et leurvision estextrêmementréduite.

Certains types de glaucomesévoluent plus fréquemmentvers un glaucome

réfractaire,certainsparfois presque d'emblée, enparticulier les glaucomesde l'aphaque,

les glaucomesdes syndromesirido-cornéo-endothéliauxet lesglaucomesnéovasculaires,

d'autres plussecondairement,comme les glaucomesfaisant suite à untraumatisme

oculaire, les glaucomes survenant après unechirurgieendoculaire,après unekératoplastie

transfixiante,ou les glaucomes congénitaux.

Mais il faut savoir que tout glaucome,qu'il soit primitif ou secondaire, à angle fermé ou à

angle ouvert, peut évoluer vers unglaucomeréfractaireà partir dumomentoù il ne répond

pas ou plus à un traitement médicalmaximal et à lachirurgie filtrante, ou si lachirurgie

n'est même pas envisageable car elle sera à prioriinefficace en raison del'examen

clinique.

1 Le glaucomeprimitif à angleouvertréfractaire

Le glaucomeprimitif à angleouvert(GPAO) est le plusfréquentdesglaucomeset se

définit par une neuropathie optiqueprogressivebilatérale, avec excavationdu disque

optique, le plus souvent asymétrique. Ladestructiondesaxonesdes cellulesganglionnaire

estresponsabled'une détériorationprogressivede l'acuitévisuelle.

L'hypertonie intra-oculaire résulte d'uneaugmentationde larésistanceà l'écoulement

de l'humeur aqueuse. L'essentiel de cetterésistanceest localiséeau niveau de lapartie la

plus externe du trabéculumjuxta-canaliculaire,ainsi qu'auniveaude la paroiinternedu

canal de Schlemm.
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Le traitementmédical,débutantpar unemonothérapielocale, est généralement

instauré de première intention. La chirurgie, avec la trabéculectomieen traitement

chirurgical de choix, est discutée dans les cas où letraitement médical et/ou la

trabéculoplastielaser ontéchouéou sontimpossibles.

Cependant, l'indication opératoire peut parfois se concevoir d'emblée, de première

intention, surtout si le patient présentedes déficits glaucomateuxévolutifs. En effet, la

chirurgieestjugéecomme letraitementle plus efficacesi il existeunemenacesérieusesur

la vision.

principe de la trabéculectomie

Toutefois, le glaucomeprimitif à angle ouvert peut résister à untraitement

médical maximal bien suivi et unehypertonie rebelle peut s'installer après une ou

plusieurschirurgiesfiltrantes D'autresformes detraitementpeuventdonc êtrenécessaires

commel'utilisation de valves dedrainageou lacyclodestructiondu corpsciliaire.

Les échecsprécocesde lachirurgie filtrante répondentprincipalementà quatreproblèmes

liés au site et à latechniquechirurgicale, à l'étanchéité,aux obstacleset aux bulles

l ' 1encapsuees .

La principalecaused'échecde lachirurgiefiltrante est lafermetureprématuréede la voie

de drainage par une cicatrisation fibroblastique excessiveau niveau de la zone de

filtration.
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On retrouve d'autres facteurs d'échecs locaux comme les dépôts de matériel de

granulation et de sang au niveau du voletsc1éral, la formation de bulles de filtration

encapsulées ou kystiques.

D'autres facteurs pronosticsd'échecsde la trabéculectomiedans le cadre du glaucome

primitif à angle ouvert ont été mis enévidence:

o Chez lespatients de moins de 40 ans,il existe deux fois plus d'échec de la

chirurgie filtrante par cicatrisation excessive avec prolifération de collagène

plus prononcée et par la présenced'unecapsule de Tenond'épaisseurplus

importante. On peut observer une réaction inflammatoirepost-opératoire

plus marquée, et plus résistante autraitementanti-inflammatoireque chez le

sujet ayant plus de cinquante ans.

o Les échecs sont plus fréquents chez les sujets derace noire.Ceci s'explique

par une cicatrisation différente avecmajoration de la cicatrisation sous­

conjonctivale (chéloïdes).

o Chez lesaphaques et lespseudophaques,on peut observer un glaucome

réfractaire malgré une chirurgie filtrante par distorsion de la région

angulaire (sutures trop serrées), oucollapsustrabéculaire. Les aphaques

seraient plus à risqued'échecde lachirurgie filtrante par la présenced'une

protéine non collagéniqued'originevitréenneà l'origine d'unecicatrisation

excessrve,

o Le taux de succès après une chirurgie filtrante estsignificativementmoins

bon quand il y a déjà eu un ouplusieursantécédents de chirurgiesfiltrantes

sur le même oeil.

De même, les antécédents de chirurgie du segment postérieurlaissentdes

cicatrices conjonctivales etconstituentdevéritablesfacteursd'échec.
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o L'anciennetéet le type de traitementmédicamenteuxutilisé: le succès d'une

chirurgie filtrante diminue avec le nombre et le délai d'instillation des

collyres anti-glaucomateuxprécédantla chirurgie (ceci seconstatesurtout

après utilisation à long terme de la pilocarpine et des collyres

sympathomimétiques).Le mécanismeen causequ'il soit d'origine toxique

ou allergique entraîne une réponse fibrillaire et cellulaire excessive,

accélérantla cicatrisation.

De la même façon, ont étéincriminés depuis quelques années les

conservateurset enparticulierle chlorurede benzalkoniumcommel'un des

principaux facteurs de risque de fibrosecicatricielle après lachirurgie.

L'utilisation à long terme de ceconservateurest responsabled'une part

d'une toxicité conjonctivaledose-dépendantepouvantêtre néfaste sur les

résultats de lachirurgie filtrante, ainsi que d'unealtération des cellules

caliciformesmodifiantalors le film lacrymal.

2 Les glaucomessecondairesà risque

2.1 Les glaucomesnéovasculaires

Néovascularisation irienne

Le glaucomenéovasculaireest unglaucomesecondairepar mécanismede type

obstructif, lié à la prolifération d'unemembranefibrovasculaireparcourantl 'iris, l'angle

irido-cornéenet seramifiantau niveaudu trabéculum.
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L'hypertonieintra-oculairerésultealors de lacontractionde cettemembraneresponsable

d'une goniosynéchieétenduerecouvrant le trabéculum et augmentantla résistanceà

l'écoulementde l'humeuraqueuse.

Ce sont desglaucomesredoutablescar detraitementtrèsdifficile.

Les étiologies du glaucome néovasculairesont nombreusesmars elles sont

dominéespar l'occlusion de la veinecentralede la rétine de forme ischémique(risque

estiméà plus de 50% pour cette forme) etpar la rétinopathiediabétiqueproliférative,avec

une fréquencede survenuede glaucomenéovasculairenettementplus faible depuis les

traitementspréventifsparpanphotocoagulationrétinienne.

Le pronosticde ce type deglaucomesecondaireest souventtrès sombre.Le traitement

étiologiquede l'ischémierétinienneassociéeest indispensable:la destructionde la rétine

ischémique est une urgence thérapeutique et doit permettre une régression des

néovaisseauxpourempêcherla constitutionde synéchiesirréversibles.

Le plus souvent,la pressionintra-oculairerésisteà tout traitementmédicamenteuxlocal et

général,et unenormalisationpressionnellepeutêtre obtenuepar traitementchirurgical.

• Si l'œil estfonctionnelavec uneacuitévisuelleutile, une chirurgie filtrante pourra

être tentée (trabéculectomieavec anti-mitotiques,valves de drainage). En cas

d'échecou derésultatchirurgicalà priori non espéré,le traitementde l'hypertonie

oculairese fera parcyclodestructiondu corpsciliaire. L'utilisation du laserdiode

dans cetteapplication pourra permettre dans le même temps opératoire une

cyclophotocoagulationciliaire et rétinienne.

• En cas d'œil nonvoyanthypertone,la prise en chargesejustifiera sur la présence

de douleurs oculaires invalidantes par des traitementshypotonisantsoculaires

locaux etantalgiquesou par unedestructionciliaire à viséeantalgique.
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2.2 Les glaucomestraumatiques

Hyphéma surcontusion oculaire

Les glaucomessecondairestraumatiquesaprèscontusiondu globe surviennent

généralementaprèsune phasede stabilisationtensionnelle.Ils sont le plussouventliés à

une rupturetraumatiquedu muscleciliaire ou du trabéculum.L'hypertonieoculairepeut

donc s'expliquerpar une cicatrisation localiséeau niveau de la déchiruretrabéculaire,

responsabled'une baisse deperméabilité trabéculaire. D'autres mécanismespeuvent

intervenir comme les dépôts répétés dedébris et de globules rouges encombrantle

trabéculum,faisant suite à unhyphémainitialement important ou récidivant, voire une

subluxationcristallinienne.

Luxation cristallinienne
En chambre antérieure

Au delà desnotions d'hypertonieprécoceplus ou moins prolongée(quelques

semaines),on distinguele glaucomepost-contusiftardif, depronosticpéjoratifcar le plus

souventdécouvertfortuitementplusieursannéesaprèsle traumatismeet évoluantde façon

asymptomatiquemais sévère etirréversiblevers unedétériorationde l'acuitévisuelle.
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L'échec fréquent du traitement médical fera poser l'indication d'une

trabéculectomie, la trabéculorétractionlasern'ayantpas d'effet sur untrabéculumsclérosé,

mais lestaux de succèschirurgicauxsontfaibles.

Plaie perforante du globe

Dans le cadre des traumatismespar plaies perforantes, la formation de

goniosynéchiespré-trabéculairespar réparation chirurgicale imparfaite du segment

antérieurest un desphénomènesà l'origine de l'hypertonieoculaire par obstructiondu

trabéculum juxta-canaliculaire.A ces défects anatomiques,s'associe l'inflammation

phacolytiquene faisant qu'amplifier les conséquencesdu traumatisme.Commedans les

traumatismespar contusion, l'élévation de la pression intra-oculairepeut être majeure

d'embléemais se retrouve le plus souvent à distancede l'accident (plusieurs mois à

plusieursannéesparfois).

Il n'existepas deschémathérapeutiqueprédéfini pour les glaucomesfaisant suite à un

traumatismeperforant.Chaqueglaucomesecondairetardif aprèsplaie oculaireest un cas

particulier. Le traitementhypotonisantoculaire local est leplus souventinefficace, et la

chirurgieestdifficile car elle estsouventréaliséesurdesyeux anatomiquementremaniés.

Les glaucomessecondairesà destraumatismesparbrûluresontgénéralementde

forme sévère. L'hypertonie intra-oculaire peut s'expliquer par différents mécanismes,

essentiellementpar le syndromeinflammatoireoculaireréactionnelau traumatisme,et par

l'atteintepossibledu trabéculumet desvoiesd'évacuationde l'humeuraqueusepar brûlure

directe. Les cas lesplussévèressont essentiellementliés à laprojectionde bases.

Ce type deglaucomeéchapperapidementau traitementmédicalet la chirurgieestsouvent

décevante.
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2.3 Les glaucomes secondairesà une chirurgieendoculaire

Tout type de chirurgie endoculaire peut évoluer vers un glaucome réfractaire :

chirurgie de la cataracte, chirurgie du glaucome, kératoplastietransfixiante,chirurgie du

segment postérieur.

Les glaucomes secondaires survenant dans les suite d'une chirurgie endoculaire sont

généralement sévères avec des difficultés thérapeutiques de maîtrise tensionnelle. En effet,

alors que l'on observe le plus souvent des hypertonies précoces passagères, l'apparition et

la prise en charge d'un glaucome résistant au traitement médical oriente vers une

thérapeutique plus lourde sur un œil déjà opéré donc remanié.

Les mécanismes àl'origine de ces glaucomes secondaires varient en fonction de la

chirurgie initiale. De la même façon, la prise en chargethérapeutiquese fera en fonction

du mécanisme déclenchant. Ainsi, la présence de goniosynéchies oriente letraitementvers

une chirurgie filtrante avec anti-mitotique ou vers uncyclo-affaiblissementau laser YAG

ou diode.

�~ Les risques de glaucomes secondaires dans les suites d'unechirurgie de la

cataractesont minimisés depuis les techniques dephacoémulsification.

Toutefois, il persiste des situations à risque d'hypertonies sévèresévoluantvers un

glaucome réfractaire : particules cristalliniennespersistantes,vitré en chambre

antérieure, goniosynéchies par réactionsinflammatoireschroniques. De plus, la

réalisation d'une chirurgie filtrante peut provoquer unedistorsion de la région

angulaire. La présence d'unimplant en chambre antérieure peut être à l'origine de

la formation de goniosynéchies, recouvrant les anses auniveau de l'angle. Des

réactions phaco-antigéniques liées à la persistance de massescristalliniennes

peuvent aboutir à la formation de goniosynéchies antérieurespériphériques.

Un glaucome préexistant à la chirurgie peutdécompenseret devenirrapidement

réfractaire au traitement classique du glaucomeprimitif à angle ouvert.
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A noter commenous l'avons vuprécédemment, que chez lepatient aphaque,la

chirurgie filtrante serait plus à risqued'échecpar cicatrisationexcessiveliée à une

protéinenon collagéniquevitréenne.

�~ Les yeux opérés dekératoplastie transjixiantesont généralementà lourds

antécédentsophtalmologiques, ce qui en font demauvaiscandidatsà la chirurgie

lorsqu'un glaucome sévère est associé. De plus, lasurvenue d'un glaucome

réfractaireest un risquemajeurde rejet de greffe.

Rejet tardif sur

glaucome réfractaire

L'incidence des glaucomes secondairesaprès kératoplastie transfixiante vane

suivant les équipes et lestechniqueschirurgicales, et estévaluéeentre Il et 18%

selon lesdernièresétudes'r'.

L'hypertonie post-opératoireimmédiate est généralementliée à une dispersion

pigmentaire, une compressionau niveau de l'angle, une inflammation sévère.

L'élévation de la pressionintra-oculairepeut ensuite s'aggraveret persisterpar

formationsde synéchiesantérieurespériphériquesresponsablesd'une fermeturede

l'angle.

La chirurgieclassiqueconnaîtun taux desuccèsfaible, par fibrose etinflammation

majeureau niveau de la bulle defiltration. Les alternativesthérapeutiquesrestent

la trabéculectomieavec anti-mitotiques, les implants de drainage (valves de

Molteno et de Ahmed)potentiellementà risqued'hypotoniesévèreprolongéeet de

rejet de greffe, et lestechniquesdedestructiondu corpsciliaire.
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�~ Dans les suitesd'une chirurgie du segmentpostérieur, plusieurs mécanismes

peuventêtre à l'origine d'un glaucomeréfractaire.La cause la plusfréquenteest

l'injectiond'huile de siliconeou de gaz dans lachirurgiedu décollementde rétine.

Leur présencefavorise laformation de goniosynéchiespar pousséedu diaphragme

cristallinienvers l'avant.

Silicone en chambre antérieure

Dans le cas de l'injection d'huile de silicone, le passage en chambreantérieure

favorise uneatteintedescellulestrabéculaireset la formationdegoniosynéchies.

Honavar4 décrit l'apparition d'un glaucome sévère dans 40% des cas après

vitrectomieà la parsplanaet injection d'huile de silicone, avec une prise encharge

thérapeutiquedifficile. Malgré l'ablation du produit, l 'hypertonie généralement

persisteet estsouventsévère.

La chirurgie filtrante classiquea un succès limité du fait de la cicatrisation

conjonctivale post-vitrectomie. Les implants de drainage peuvent être une

alternativethérapeutique:Nguyerr' présente60% de résultatssatisfaisantsaprès

implantation d'une valve deMolteno. Les techniquesde cyclodestructionsont

souventutiliséesdans cetteindication pour des yeux à très faibleacuité ou non

fonctionnelset très douloureux, le plus souventquand il n'y a pas deretrait de

l'huile de siliconeintra-oculaire3.

Les glaucomessecondairesaux décollementsde rétinerhegmatogènesnon opérés

dans le syndrome deSchwartz-Matsuosont égalementde thérapeutiquedifficile. Il

sembleraitque l'augmentationde la pressionintra-oculairesoit liée audépôt au

niveau dutrabéculumdu segmentantérieurdescônes, de cellules inflammatoires,

aboutissantà unglaucomesecondaireà angleouvertchronique'".
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2.4 Les glaucomesdessyndromesirido-cornéo-endothéliaux

Le syndromeirido-cornéo-endothélialest dû à uneprolifération d'une néo­

membranedecellulesendothélialesenvahissantl'iris et l'angleirido-cornéen.

Il correspondà un trépied clinique regroupantdes anomaliescornéennes,des synéchies

périphériquesantérieureset desanomaliesde l'iris. Ce syndromepeut existersous trois

formescliniques:

• le syndrome deCogan-Reese,caractériséprincipalementpar des lésionsiriennes

pigmentéesdiffusesou nodulaires.

• le syndromede Chandler, caractérisépar un œdèmecornéenavec modifications
. . . .
mennesmrnimes.

• l'atrophieessentiellede l'iris, caractériséepar uneatrophieextrêmede l'iris avec

par endroitsformationde trous.

Atrophie essentielle de l'iris Syndrome de Cogan-Reese

La fermetureprogressivede l'angle irido-cornéenliée auxsynéchiesangulaires

(contraction de la néo-membrane)est responsabled'une hypertonie oculaire pouvant

évoluer vers unglaucomeréfractairecar detraitementsouventdifficile. Cette affection

unilatéraleestprésuméed'origineherpétique.

L'hypertonieest trèsrarementmaîtrisée,dans les formessévères, par letraitementmédical

et la chirurgie alors s'impose. En cas d'échec de latrabéculectomie,on peutproposerun

tube de drainage del'humeur aqueuse, mais cettetechniqueest à risqued'obturation

secondaire du tube à son extrémité sous-conjonctivale. Les techniques de

cyclophotocoagulationdu corps ciliaire sembleraientdonc plus appropriéesdans cette

indication.
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3 Les glaucomeschroniquesà anglefermé

Ils correspondentaux glaucomesprésentantdesportions d'angles fermés par la

présence de synéchies antérieures périphériquespermanentes,confirmées par la

gonioscopie dynamique. La pathologie glaucomateuseprovient alors d'uneaugmentation

progressive etpernicieusedu tonus oculaire sur un œil calme, non douloureux, dont

l'élévation est liée essentiellement à l'importance des synéchies antérieures périphériques.

L'évolution peut se faire vers une crise de glaucome aigu lorsqu'il existe un blocage

pupillaire physiologique par fermeture des dernières portions d'angle encore ouvertes ou,

parfois vers une augmentation tensionnelle insidieuse, ne faisant prendre conscience de la

pathologie qu'à un stadetardif pouvant devenir réfractaire aux traitementschirurgicaux

classiques.

Certains types de glaucomes chroniques par fermeture de l'angle sont liés à la présence de

synéchies angulaires pouvant être causées par des crises antérieures sub-aiguës

intermittentes, celles-ci débutant le plus souvent enportion supérieure là où l'angle est le

plus étroit.

On distingue également les glaucomes rampants ou "creepingangle-closure

glaucoma" beaucoup plus fréquents dans lapopulation asiatique. Il s'agirait d'une

fermeture insidieuse de l'angle, silencieuse, liée à la présence de synéchies antérieures

périphériques retrouvées au fond de l'angleinitialement puis s'étendant sur toute la

circonférence.

Le traitement des glaucomeschroniquespar fermeture de l'angleaSSOCIeen

premier lieu l'iridectomie périphérique ouchirurgicale et le traitement médical

hypotonisant local. L'iridectomie étant souventinsuffisantedans le cadre des glaucomes

rampants, le traitement devient alors chirurgical, soit partrabéculectomie(avec ou sans

anti-métabolites), soit par synéchodialysechirurgicale,voire au mieux par uneassociation

des deux techniques. Les techniques decyclodestructiontransscléralesdesprocèsciliaires

trouvent leur indication si l'hypertonie persiste après échec du traitement chirurgical.
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4 Lesglaucomescongénitaux

On distingueles glaucomescongénitauxprimitifs isolés ouassociésà d'autres

anomaliesoculaires ou généraleset les glaucomessecondairesliés à dessyndromes

malformatifsou acquisliés à uneinflammation,un traumatismeou une tumeur.

Le glaucomecongénital, malgré une améliorationdes techniquesdiagnostiqueset de la

prise en chargethérapeutique,reste unglaucomedifficile à maîtrisersouventassociéà un

taux élevé demalvoyance.L 'arbre décisionnel thérapeutiqueest fonction du potentiel

visuel, de la pressionintra-oculaire,de l'œdèmeet du diamètrecornéen,de l'aspectdu

disqueoptiqueau fond d'œil et de lalongueuraxialedu globe.

Le traitementde choix duglaucomecongénitalest letraitementchirurgical, le traitement

médical n'étantqu'un supplémentsi nécessaireet adapté auxconditionslocales. En effet

chez l'enfant, les drogueslocales sont à haut risque depassagesystémiqueavec une durée

de demi-vieaugmentéede 2 à 6 fois parrapportaux adultes. Latechniquechirurgicalese

décideraen fonction de lagonioscopieet du degré de l'œdèmecornéen.

La goniotomie présentede nombreux avantagescomme la possibilité de

retraitementchirurgical, le faible risqued'hypotoniepersistantesévère etd'endophtalmie.

Cependant, l 'intervention nécessite unchirurgien expérimentéla techniquechirurgicale

étant difficile sur des yeux petits ouparfois associésà des dysgénésiesdu segment

antérieur.

Goniotomie
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La trabéculotomie est latechniquede choix devant une cornée opaque. Cette

chirurgie est plus traumatique pour laconjonctiveet entraîne un pronostic pluspéjoratif

pour des chirurgies filtrantes ultérieures.

On peut proposer une trabéculectomie avecutilisation d'anti-métaboliquespour limiter la

prolifération fibroblastique au niveau de la Tenon. Les risques liés à l'usage de ces

substances sont alors à bien peser". Deux cas de sc1éromalacie commecomplicationde

trabéculectomieavec utilisation de mitomycine C ont étédécrits" chez dejeunesenfants,

incitant à une durée d'exposition del'antimétabolitemoins longue pour uneconcentration

plus faible.

La survenued'un glaucome réfractaire peut faire envisager une chirurgie avecimplantde

drainage reconnue efficace mais avec descomplicationsfréquentes, similaires à celles de

l'adulte(hypotonie majeure, risque hémorragique,décollementchoroïdien).

Le choix ducyc1o-affaiblissementétait réservéjusqu'àmaintenant aux yeux de très faible

pronostic visuel, en échec chirurgical ou avec une chirurgie vouée àl'échec,risquée voire

impossible. Les complications seraient moinsfréquentesdepuisl'utilisation des nouvelles

applications des lasers en ophtalmologie avecessentiellementmoins de risques d'atrophie

du globe oculaire.
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LES TRAITEMENTS

DES GLAUCOMES

REFRACTAIRES
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Dans la majorité des cas, le but de laprise en chargethérapeutiqueest de

supprimerou aumoins,de diminuer les douleursoculairesqui sontpratiquementtoujours

associéesau glaucomeréfractaire. Lesecondbut est depermettrele maintiend'uneacuité

visuellesi elle existeencore à ce stadeévolutifde lamaladie.

Il existequatregrands typesd'actionthérapeutique:

• Les traitementsmédicauxlocauxou généraux

• Les techniquespalliativesd'analgésie

• La chirurgiefiltrante ou dedrainage

• L'affaiblissementou ladestructiondu corpsciliaire

1 Le traitement médicalhypotonisant

Quel que soit le type deglaucomesecondaire,le traitementmédicallocal et/ougénéralest

toujours utilisé, rarementseul, leplus souventen complémentde la chirurgie ou de la

cyc1odestruction des procès ciliaires.

L'hypertonie oculaire est le plus souvent liée à une diminution de l'écoulementde

l'humeuraqueuse. On peutcependantagir sur 3aspectsdifférentsqui sont laproduction,

la circulationet l'écoulementdel'humeuraqueuse.

46



1.1 Diminution de lasécrétionde l'humeuraqueuse

- Les collyres�~�-�b�l�o�q�u�a�n�t�s :

Les collyres p-bloquantsabaissent la pressionintra-oculaireen bloquant les

récepteursp-adrénergiquesdu segment antérieur del'œil, situés auniveaudu trabéculum,

du muscle et del'épithélium ciliaire, du canal de Schlemm et desvaisseauxdes procès

ciliaires. Ilsdiminuentla productionde l'humeuraqueuse, maisn'ontaucune action sur sa

facilité d'écoulement. La baisse de la pressionintra-oculaireest donc liéeà la réductiondu

débit d'humeur aqueuse.

- Les inhibiteurs de l' anhydrasecarbonique:

Les inhibiteurs de l' anhydrase carbonique entraitementgénéral, représentés

essentiellementpar l'acétazolamide,entraînentau maximumune diminution de 50% du

débit de 1'humeuraqueuse.

Les inhibiteurs locaux de l' anhydrasecarboniquepermettentde réduire la sécrétion active

d'humeuraqueuse par les cellules claires del'épithéliumciliaire, soit parinhibition directe

de l' anhydrase carbonique au niveau des procès ciliaires, soitindirectementenréduisantle

transporttransmembranairedu sodium.

La baissepressionnelleest estimée aumaximumà 20 % enmonothérapieà la dose de 3

gouttes par jour. Les effets indésirables de la forme locale sont bienmoindrespar rapportà

la forme générale.

- Lesa2-agonistes:

Leur action principale est unediminution de la sécrétiond'humeuraqueuse,

mais ils agissent également sur le flux uvéo-scléral.

Pour l'apraclonidine,l'activité a2 est prépondéranteavec stimulationa2 des récepteurs

ciliaires mais il persiste des effetsindésirablesrelevantd'uneactional agoniste.
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La brimonidineest encore plusspécifiquesur son actiona2 par stimulationdesrécepteurs

a2 pré-synaptiqueset post-synaptiquesdes corps ciliaires. Elleintervient égalementdans

l'augmentationdu flux uvéo-scléral.

1.2 Diminution de larésistanceà l'écoulementde l'humeuraqueuse

- Lescholinergiques:

Il existe deuxmécanismesd'actionspossibles,soit une action directe sur les

récepteurspost-synaptiquesde l'acétylcholine(pilocarpine),soit une actionindirectepar

destructionde la cholinestérase(anticholinestérasiquesmaintenantabandonnés).

La pilocarpine provoque unediminution de la résistanceà l'écoulementde l'humeur

aqueuse au niveau du trabéculum partractiondu muscleciliaire sur l'éperonscléral.

- L'adrénalineet dérivés:

L'adrénalinepermet unediminution de lapressionintra-oculaireévaluée à 20%

environ, pardiminution de larésistancetrabéculaireà l'écoulementde l'humeuraqueuse

ainsi que par une ouverture de la voieuvéo-sclérale.L'utilisation de la dipivalyl­

épinéphrine permet d'obtenir la même action mais en limitant le nombre d'effets

indésirablessystémiques.

1.3 Ouverturede lavoie uvéo-sclérale

- Les analogues desprostaglandines:

Il n'existepour le moment que deuxmoléculescommercialiséesqui sont le

latanoprost0,005 % et l'unoprostone0,12 %. Le latanoprostest une PGF2 alpha, qui

permetune augmentation de la voieuvéo-scléralejusqu'à60 %.
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Il Y a améliorationdu débit d'excrétionde l'humeuraqueusepar élargissemententre les

faisceauxdu muscle ciliaire et par restructurationde la matrice extra-cellulaire.Deux

serontprochainementsur lemarché,le travoprostet lebimatoprost.

1.4 Les associations médicamenteuses

Les différents pnncipes actifs anti-glaucomateuxpeuvent être combinés pour

obtenir une meilleureaction sur la baisse de lapressionintra-oculairequandl'utilisation

d'un seulmédicamentest insuffisante.On peut lesutiliser soit en flaconsséparésou en

préparationdirectementcombinée.La réunionen un seulflacon de deuxprincipesactifs

assureraitune meilleure manipulationet surtoutune meilleure observancethérapeutique

chez despatientssouventpoly-médicamentés,

On peut retenircommeassociationsynergiqueforte la combinaisonantagonistes

adrénergiqueset parasympathomimétiques.La combinaisondes moléculesantagonistes

adrénergiqueset inhibiteurs de l'anhydrasecarbonique est égalementreconnue plus

efficace quechaque principe actif utilisé séparémenten traitement. Pour leur effet

hypotensif additif, on peut associer les a-2 agonistes ou les prostaglandinesaux

antagonistesadrénergiques.

Le traitementmédical au stade deglaucomeréfractaireest nécessaire,toujours

utilisé de première intention. Pour chaque patient, le traitement local débuté est

essentiellementfonction du type deglaucomeinitial et de la voied'évacuationde l'humeur

aqueuseà privilégier, mais il n'est pas rared'observertrès rapidementune escalade

thérapeutiqueutilisant différents types demolécules.Il convient donc depréciserque,

dans le cadre des glaucomesréfractaires,vouloir agir sur unevoie préciseparaîtutopique.

Il a été défini la notion detraitementmédicalmaximaltolérablequi normalementdoit

combinertoutes les classesd'hypotenseursoculairesau sein d'unmêmetraitement,ce qui

n'est pas réalisé enpratique courante du fait d'intolérancesou de contre-indications

limitantes. Il n'estcependantpas rared'observerdes traitementspar tri-thérapie voire

quadri-thérapie,
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2 Les traitements médicauxanalgésiquespalliatifs

Ils sont utilisés dans le cadre des yeuxhypertonesdouloureux,non voyantset

sans espoir visuel. Ces traitements antalgiquesdes glaucomesréfractaires sont des

traitementsde dernier recours,proposésà despatientshyperalgiques,non soulagéspar les

médicationshypotonisanteslocales, en échecchirurgical, dans le but desoulagerles

douleursrebelleset surtoutd'éviterl'énucléation.

2.1 Analgésiepar l'ismélineet l'atropine

L'instillation de ces deux collyres(isméline5% et atropine1%) pendant15 jours

permetd'obtenirsurtoutune analgésie oculaire. Aubout d'un mois, uneinstillation par

jour est suffisante, puis le schémathérapeutiquepasseà uneinstillation tous les deuxjours

à deux mois, pour être arrêté au boutd'unan environ.

2.2 Injection de chlorpromazine(Largactil®) rétrobulbaire

Ce traitementpermet desoulagerles douleursrebelleset d'abaisserla pression

intra-oculaire.Il existe deuxprotocolesdifférents, soit uneinjection rétrobulbairede 1ml

de novocaïne2% et de 25 mg de Largactil®lO,soit uneinjection de xylocaïne 1cc à 1%

associéeà 25 mg deLargactyl®ll.

Longtemps,les analgésiespalliativesont étéréaliséespar injection d'alcool rétro-bulbaire.

Mais différentes études ont montré desrésultats plutôt satisfaisantsen utilisant le

Largactil®IO,1l avec une action sur la PlOsimilaire à celle constatéeaprès injection

d'alcool mais avec descomplications beaucoupmoins nombreuseset surtout moins

sévères.

En effet, il a été décrit aprèsinjection d'alcool des casd'hématomesrétrobulbaires,des

kératitesneuroparalytiques,des ptôsis, etplus fréquemmentdes réactionsinflammatoires

majeures.
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3 La chirurgie

3.1 Les procédures chirurgicales non fistulisantes

La cyclodialyse est une intervention permettant une large ouverture de la voie

uvéo-sclérale par la mise encommunicationde l'espacesuprachoroïdienet de la chambre

antérieure.

Le geste consiste en une désinsertion du muscle ciliaire del'éperonscléral par une spatule

à cyclodialyse. A court terme, on obtient de bons résultats sur lapressionintra-oculaire

mais la cyclodialyse a tendance à se refermer à moyen terme.

L'irido-cyclorétraction est une variante de la technique de cyclodialyseutilisant des

languettes sclérales pour maintenir la cyclodialyse ouverte.

3.2 Les interventions chirurgicales fistulisantes

Le but est de permettre unecommunicationde la chambre antérieure avecl'espace

sous conjonctivo-ténonien pour favoriserl'évacuationdel'humeuraqueuse.

3.2.1 La trabéculectomie avecutilisationd'anti-mitotiques

La trabéculectomie conventionnelle est la technique de référence pour les

glaucomes primitifs à angle ouvert, le glaucomepigmentaireet le glaucome exfoliatif.

Dans le cadre des glaucomes secondaires, les échecstonométriquessont plus nombreux,

liés essentiellement à une proliférationfibroblastique à l'origine d'un excès de

cicatrisation sous-conjonctivale.

L'utilisation des anti-mitotiques (5FU et mitomycine C) depuis plus de dix ans atoutefois

permis d'améliorer les résultats de cette chirurgiepour le traitement des glaucomes

réfractaires. Leur utilisation permetd'interférersur la division cellulaire etd'inhiber la

multiplication fibroblastique, responsabled'uneobstructionde la sclérostomie.
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Le 5-FU inhibe la proliférationfibroblastiquemaispar une duréed'actiontrès brève caril

n'agit que sur une seule phase de ladivision cellulaire, alors que lamitomycine inhibe

toutesles phasesdemultiplicationcellulaireavec uneffet prolongésur plusieursmois. Cet

antinéoplasiquecytostatiqueest àmanierde façonprudente,car outre latoxicité directe

sur lescellulesépithélialesdes procèsciliaires (pouvanttoutefoisêtre utilepour la baisse

de la pressionintra-oculaire)et sur lescellules cristalliniennes,on évoqueune possible

toxicité rétinienne.

L'emploi des anti-métabolitesest à réserveraux cas sévèresen estimantpour chaque

patient le rapport bénéfice/risquecar leur utilisation peut entraînerdes complications

oculairessouventirréversibles(complicationscornéennes,hypotonieoculaire prolongée

avecmaculopathie,endophtalmie,retardde cicatrisationavec fuiteconjonctivale).

Malgré leur efficacité reconnue, lesrécidives tensionnellesne sont pas raresdans le

traitement des glaucomes réfractaires, et nécessitentsoit un retraitement, soit un

complémentpar cyc1o-affaiblissement du corpsciliaire.

3.2.2 Les sc1érostomies au laser

Cette chirurgie permetde mettre encommunicationla chambreantérieureet les

espacessous-conjonctivauxafin deréaliserune filtration sous-conjonctivale,en limitant le

risquede fibrose parmanipulationde laconjonctiveet de laTenon.

On distingueles sc1érostomies aulaserab-internoet les sc1érostomiesab-externo.

La sc1érostomie au laserHolmium utilise une longueur d'onde à 210 nm, avec une

absorptionde l'énergie laser auniveau liquidien considérable.L'action résultedonc en

unethermoperforationde lasc1èreenévitanttout effet secondairesous-jacent.

On utilise égalementle laser Erbium,à une longueurd'ondede 294 nm,permettantune

perforationefficace avec très peu dedommagesthermiquespour les tissus collatéraux.

Contrairementà la techniqueutilisant le laser Holmium, l'énergieest transmisepar la

sonde de façonoblique,cecientraînantmoinsde complicationsiriennes.
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L'indication de cette technique ne se pose que pour des glaucomes réfractaires

sur yeux multi-remaniés sans aucune autre solution thérapeutique. En effet, la technique

de sc1érostomieau laser est dotéed'un nombre de complications nonnégligeables'v':':

hyphéma majeur, athalamie, décollement choroïdien. Les résultats publiés à court terme

sont relativement satisfaisants étant donné le terrain initial. Aucune équipen'a jusqu'à

maintenant étudié les résultats à moyen et long terme.

3.2.3 Les valves et tubes de drainage

Le principe des implants dedrainage"estd'éviter la proliférationfibroblastique

responsabled'une obstruction àl'évacuationde l'humeur aqueuse, caused'échecdes

chirurgies filtrantes. Le but estd'orienter l'humeur aqueuse vers les espaces sous­

conjonctivaux postérieurs, en arrière del'équateur,zone où la conjonctive et lasc1èresont

moins adhérentes.

Il existe deux types de valves, celles à régulation de pression et les autres sans régulation.

Les dispositifs de drainage sont très nombreux et varient en fonction de leur matière, de

leur taille et de leur forme. Leurs trois principes de basesont: l'utilisation d'un matériau

non réactif, la formationd'un espace sous conjonctival pourl'orientation de l'humeur

aqueuse,l'espacede drainage situé en arrière de la région équatoriale.

Leurs indications sont les glaucomes réfractaires del'adulte et de l'enfant en

échec chirurgical ou pour lesquels la chirurgie est de très mauvais pronostic (aphaquie,

glaucome néovasculaire, syndromesirido-cornéo-endothéliaux).Ils sont unealternativeà

la cyc1o-destructiondes procès ciliaires mais leur implantation souvent difficile sur des

yeux inflammatoires remaniés, multi-opérés, est non dénuée de risques.

Les complications liées à cette chirurgie sont parfois sévères avec comme

nsque majeur l'hypotonie (le plus souvent en post-opératoire immédiat avec risque

d'athalamie et de décollement choroïdien),l'hypertonie oculaire persistante par

obstruction et cicatrisation de la bulle sous conjonctivale, ladécompensationcornéenne,

les infections liées àl'exposition du tube par le lambeausc1éral, les adhérencesde

membranes dans les systèmes valvulaires, plus rarement les risques destrabismeet de

diplopie en cas de réservoir trop volumineux.
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Il est décrit un grandnombred'implantsde drainagedans lalittératureavec desrésultats

opératoireset desconditionsd'étudestrèsvariables.

a L ' implant de Molteno (le plus utilisé) : tube ensilicone relié à unplateau

acryliquefixé à la sclère. Le tube entre enchambreantérieureau niveaudu

limbe, parallèlementà l'iris. Son extrémitébiseautéelocaliséeen chambre

antérieurepermetd'éviter une incarcérationirienne à l'entréedu tube. Il

existeune formesimpleplateauet un implantdouble-plateau.

Implant de Molteno Tube en chambre antérieure

a Le tube deSchocket: fabriqué "artisanalement"par chaqueopérateur:tube

en silicone introduit en chambreantérieureà l'unede sesextrémitéset relié

à un rail ensilicone fixé à la sclèresur 3600 en position rétro-équatoriale,

passésous lesmusclesdroits. Le tube passesous le rail sans y être suturé.

La filtration devientalors indépendantede lacicatrisation.

a La valve longue de Krupin: tube en silastic percé de trous (valve

unidirectionnelle) relié à un tube creux en supramide. La technique

unidirectionnelle normalementpermet de bien contrôler le système de

drainageen évitantl 'hypotonieimmédiateou retardée.

a La pompeshuntde White: tube reliant la chambreantérieureà un ballon

hémisphérique, suivi d'un deuxièmetube allant jusqu'àl'équateuroù il se

termine par un systèmeanti-reflux, Le patient pompe l 'humeur aqueuse

dans ledeuxièmetube parcompressionexterne.
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o Le régulateur de pressiond'Optimed: tube de silicone intra-camérulaire en

contact avec la chambre antérieure, suivid'un tube en PMMA formé de

quatre petits réservoirs dont le dernier possède une membrane assurant une

régulationdu flux d'humeuraqueuse.

o Le shunt Ex-Press (Optonol) : petit implant métallique, avec une forme en

plateau externe épousant lasc1èreet une forme biseautée pour percer la

sc1èreau niveau du limbe. Le système est bloqué par un éperon latéral

évitant toute mobilisation au niveau de lasc1ère.

o L'implant de Gaudric : tube de silicone munid'unevalve reliant la chambre

antérieure à un réservoir longitudinal. Le tube est fixé à lasc1èrepar deux

ailettes latérales permettantd'évitertoutemobilisationdu système.

o L'implant de Baerveldt: tube en silicone, sans valve, reliéà une plaque

courbée fixée par des ailettes latérales sous lesmusc1esdroits, épousantle

globe oculaire. Il existe plusieurs surfaces d'implant et l'entrée du tube est

possible en chambre antérieure ou dans le vitré.

o L'implant de Haut et Larricart: tube métallique inséré dans la cavité

vitréenne après vitrectomie.L'utilisation de métal permetd'éviter les

complications liéesà la compressionpar la fibrose.

o L'implant deForrestier-Salvanet: tube allant de la chambre antérieure à un

réservoir radiaire interchangeable si il y a obstruction.

o La valve d'Ahmed: tube ensilicone reliant la chambre antérieure à une

valve en prolypopylènepermettantune fonction de fluxunidirectionnelle.

o Autres: l'implantdeJoseph-Hitchings,l'implantde Hoskin-Drake.
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Les résultats obtenus avecl'utilisation des implants de drainage sont parfois bons dans la

première année post-opératoire et varient surtout en fonction du type de glaucome traité.

Jusqu'àmaintenant les résultats montrent un succès tensionnel dans le traitement de

certains glaucomes réfractaires, comme les glaucomes réfractaires du pseudophaque, les

glaucomes post-kératoplastie transfixiante (Mac Donnel15
: 82% de succès avec la valve

de Molteno dans le traitement de glaucomes post-kératoplastie transfixiante).

Molteno16 obtient également sur 83 glaucomes juvéniles 95% de succès tensionnel avec sa

valve, associée à un anti-mitotique local, résultats sur 5 ans de suivi moyen.

3.3 Les méthodes de destruction ciliaire

La cyclophotocoagulation consiste en une destruction partielle ou totale du corps

ciliaire, limitant ainsi la productiond'humeuraqueuse. Cette technique a été débutée dès

les années 1930 avec la cyclo-diathermie, puis remplacée par la cyclo-cryothérapie plus

efficace pour évoluer désormais vers des applications de laser transsclérales, voire

endoculaires.

Il Y a indication de destruction ciliaire quand le traitement médical maximal

tolérable est inefficace et quand la chirurgie filtrante a échoué ou lorsque celle-ci est à

priori vouée à l'échec. Elle est une alternative aux implants de drainage. Les indications

sont encore limitées aux patientsprésentantdes glaucomes réfractaires évolués sans acuité

visuelle ou avec une acuité très limitée.

3.3.1 Historique

• En 1933, Weve est le premier à décrire lacyclo-diathermie, comme une technique

utilisant une diathermie non pénétrante pour réaliser une cyclodestruction

sélective.
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• En 1936, Vogt modifie lepremierconcepten proposantla cyclo-diathermie par

électrocautère. Il s'agit d'unebrûlure du corpsciliaire par un courantélectrique

délivré par une électrodeplacéesur la sclère àenviron 2 mm du limbe. Cette

méthode a été rapidementabandonnéeen raison de baissestensionnellestrès

transitoireset un taux decomplicationsélevé avec enparticulier la survenuede

phtisesoculaires.

• En 1950, Bietti propose lacyclo-cryothérapiepar application d'une cryode de

refroidissement(- SO°C) à 1 à 2 mm dulimbe en regarddes corpsciliaires. Il se

produit alors une fibrose faisant suite à unedéshydratationintra-cellulaire de

l'épithélium pigmentéet non pigmenté,et à un infarcissementhémorragiquedu

stromadu corps ciliaire. La baisse de lapressionintra-oculaireest donc liée à la

destruction de l'épithélium pigmenté lui-même, mais égalementà l'ischémie

provoquéepar la destructiondu réseaucapillaire. C'est un geste qui doit être

souventrépété.

Les résultatstensionnelssont variablessuivant les études.Les complicationssont

fréquenteset peuventêtre sévères:baissed'acuitévisuelle dans plus de 60% des

cas, douleurs post-opératoiresinvalidantes,hyphémas,hémorragiesdu vitré, et

phtisesoculairesdans 20% des cas enmoyenne.

Malgré son efficacité reconnue, lacyclo-cryothérapieest utilisée dans les cas de

glaucomessans autreressourcethérapeutiquedu fait de sescomplicationssévères.

• En 1961, Weekers met à l'essai laphotocoagulation avec un arc à Xénon mais

sans application clinique (en s'inspirant des travaux initiaux de Meyer­

Schwickerath).

• En 1963, Zweng montre les effetsthérapeutiquesdu laser rubis, composé

d'alumineet d'oxydede carboneémettantà 693 nm.
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• En 1972, Beckmann rapporte le premier cas de cyclo-affaiblissement

transscléral utilisant un laser rubis (693nm),

• En 1974, débutel'utilisation de la cyclo-destruction trans-pupillaire (Bernard,

Lee) chez les patientsaphaquesou présentantuneiridectomiesectorielle,en cas de

colobomeirien. La sonde detraitementendoculaireest appliquéedirectementau

contact des procès ciliaires. Onpeut en rapprocher les sondes d'endoscopie

endoculairesqui sontdéveloppéesà très peud'exemplaires.

• En 1982, Coleman présente lesrésultatsd'une étudeutilisant les ultrasons, testés

chez le lapin vingt ans plus tôt par Pumell. Lesultrasonsagissentpar élévation

thermique en provoquant une coagulationde la sclère et descorps ciliaires.

L'amincissementscléral qui endécoule(presque 2/3 del'épaisseurtotale) permet

un meilleur écoulementde l'humeur aqueuse àtravers la sclère. Cet effet

s'additionneà la limitation de la productiond'humeuraqueusepar la destruction

de l'épithéliumciliaire de la zone traitée. De plus, lepassagedu flux par la voie

uvéo-scléraleest augmenté dans les zones dedécollemententre corps ciliaire et

sclère.

L'appareil utilisé est leSonocare,permettantune surface detraitementde 0,4 mm

de diamètre sur 3mm deprofondeur.La techniquenécessiteuneimmersionde l'œil

du patient dans unesolutionsaline.

Les résultats publiésjusqu'àmaintenant'<"ont étérelativementsatisfaisants,mais

agrémentés decomplications parfois sévères. Outre lesinflammations post­

opératoires, les brûlurespalpébrales,sont publiés des cas deperforationssclérales

et d'atrophie du globe.
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• En 1982, Fankhauser met au point lacyc1odestructionau laser Néodymium YAG

pulsé en mode thermique non contact en utilisant un faisceau YAG défocalisé de

façon à attendre en profondeur les procès ciliaires (laser Nd :YAG Microruptor II

de Lasag).

• En 1989, c'est le début descyc1odestructionsau laser Néodymium: YAG à

fréquence doublée utilisé à 1064 nm de longueurd'ondeavec contact.L'énergie

laser passe par une fibre optique posée au contact de lasc1èreà 1,5/2 mm du limbe

en regard des procès ciliaires.

La méthode contact permetd'augmenterla transmissionsc1éralede l'énergie

délivrée et donc de diminuer la quantité nécessaire, permettant ainsi de réduire les

complications surtout conjonctivales en tout premier lieu.

• En 1990, c'est le début ducyclo-affaiblissement au laser diode utilisant une

longueur d'onde de 810 nm, proche del'infrarouge, très bien absorbée par la

mélanine del'épithélium pigmentaire et permettant des lésions du corps ciliaire

avec moins d'énergie que le laser Nd :YAG, avec de ce fait des complications à

priori moins fréquentes.

La plupart des techniques decyc1odestruction,même les plus anciennes, ont prouvé

leur efficacité à moyen ou long terme. Mais leur utilisation était généralement émaillée par

la survenue de nombreusescomplications:douleurs extrêmes, inflammations majeures,

hypotonie persistante sévère, baisse d'acuité visuelle, phtise et atrophie du globe. Ceci

explique que leur utilisation a été limitéejusqu'àce jour aux situations difficiles, en

particulier sur des yeux non voyants ou avec une acuité très limitée, sans aucune autre

alternative thérapeutique possible.

La technique d'Arato fait partie du groupe descyc1o-affaiblissementschirurgicaux

efficaces avec un taux de complications plus faible comparé à d'autres techniques, mais

non négligeable dans les risques d'atrophie du globe.
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Elle consisteen uneligatured'unepartie (environun tiers) d'un ou de deuxmusclesdroits

afin de bloquer une partie de la circulation sanguinevenantdu grand cercle artériel de

l'iris , complétéepar une diathermie sclérale localisée à l'insertion du ou desmuscles

concernés.

Actuellement, les équipes utilisent préférentiellement la cyclodestruction par voie

transsclérale, beaucoup plus rarement encore la voie endoculaire. Cependant, les

indicationssont encoremal connueset les résultatsquoiquesatisfaisants,sont variables

d'unesérieà l'autre.

L'intérêt du cyclo-affaiblissementtransscléralest d'être une techniquenon invasivedonc

de limiter certainescomplications.L 'inconvénientserait de nepas pouvoir contrôler les

points d'impactsdu traitementde façon directe (la transilluminationdes corps ciliaires

étantsurtoutefficacepour les yeux trèsmyopeset buphtalmes).

3.3.2 Les techniquesde cyclodestruction: donnéesrécentes

• Les cyclophotocoagulationstranssclérales

Cyclophotocoagulation transsclérale

Elles sontdevenuesles techniquesde choix dansl'affaiblissementdu corpsciliaire. Ce

sont desméthodesde traitementnon invasives.La transmissionde l'énergielaserse fait à

travers la paroi conjonctivo-sclérale,La techniqueavec contactoculaire est préféréecar

elle permet d'augmenterle niveau d'énergie transmise,donc de limiter les brûlures

conjonctivales.
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Le laser Nd :YAG utilise une longueurd'ondede 1064 nmpermettantune bonne

pénétrationsclérale.

o La méthodenon contactse déroule sous anesthésie péri ourétro-bulbaire.

Le patientest placéderrièrela lampeà fente,à laquelle est relié le laser.

L'énergieest délivrée parallèlementà l'axe visuel à 1,5 mm du limbe en

supérieuret en inférieur, et à 1mm du limbe en nasal ettemporal sous

forme d'impacts de vingt millisecondes. Le laser est défocalisé sur la sclère

de manière àêtrefocalisé au niveau desprocèsciliaires. Lapuissancevarie

selon lesauteursen moyenne de 5à 8 Joules. Lesrésultatsvarient entre45

et 71 % de succès suivant leséquipes:65% pour Hamptorr", 45% pour

Suzuki" pour le même suivi.

o La méthodecontact se dérouleégalementsous anesthésierétro ou péri­

bulbaire.L'énergieest délivrée par une fibreoptiqueen quartz reliée à une

pièce à main placéeà 1 mm du limbe,appuyéeperpendiculairementà la

sclère, sur unecirconférencede 2700 à 3600 selon les équipes. Lapuissance

délivrée varie entre 3,5 et 6,5 Joulespar application,pourun total de 8à 10

applications par quadrant.

La méthode contact permet d'augmenterla transmissionsclérale et de

diminuer les effets sur les tissusadjacents.La quantité d'énergierequise

étant moindre, les effets indésirables et lescomplicationssont normalement

limités.

Les résultatspubliésretrouventun taux de succèsestimé entre 60 et 70%

avec la méthodecontact(65 % pourSchuman'").

Sur le plan histologique, onobserveune nécrosede coagulationet unedislocation

de l'épithélium ciliaire entraînant uneséparationdu stroma sous jacent. Ilexiste une

désorganisationcomplète des fibrilles desprocès ciliaires et leurs capillairessont

thrombosés. Les lésions sont pluspetiteset mieux délimitées avec la méthodecontactdu

fait d'une énergie utilisée plus faible23
•
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Ces aspects histologiques expliquent la diminution de sécrétion d'humeur aqueuse par la

destruction de l'épithélium ciliaire et par la destruction des réseaux vasculaires desprocès

ciliaires.

Les complicationssont nombreuses, le plus souventmodéréesmais parfois sévères.Elles

sont toutefois moins nombreuses en comparaison d'autres méthodes plus anciennescomme

la cyclo-diathermie ou la cryothérapie. Les étatsinflammatoires post-opératoires

immédiats sont transitoires, plus modérés, avec une bonne régression sous traitement.

La baissed'acuitévisuelle est le plus souvent reliée à uneévolution de la neuropathie

glaucomateuse ou à la progression d'opacités cristalliniennes.

Il est décrit des cas d'hyphémas, d'hypotoniespersistantestardives, observésplus

fréquemment dans la prise en charge des glaucomesnéovasculairesavec la méthode

contact, mais également des complications à type de phtises oculaires, deperforations

sclérales. Sept cas d'ophtalmie sympathique ont étédécrits'",

Le laser diode utilise une longueurd'ondeplus courte à 810 nm.L'énergieest

délivrée par une sonde en sabotd'adaptationsclérale bien adaptée à lacourburede

la sclère antérieure. L'intervention se déroule au bloc opératoire sous anesthésie rétro

ou péri-bulbaire, parfois sous anesthésie générale.

Nous consacrons lechapitre suivant aucyclo-affaiblissementau laser diode.

• Les cyclophotocoagulations par voietranspupillaire

Il n'existeque très peud'indicationspour cettetechniqueau laser Argon. La voie

transpupillaire est utilisables'il existe une iridectomiechirurgicale,voire une aniridie. Elle

consiste en unephotocoagulationdes procès ciliairesvisualisésen gonioscopie indirecte.

Un verre de Goldmann ou un verre avec indentateur scléral est placé aprèsanesthésie

topique pour repérer les corps ciliaires. Les résultats sont variables suivant les études.
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• Les cyclophotocoagulations endoculaires avec visualisation

transpupillaire

On utilise danscette techniquele laserArgon (488 nm) chez despatientsaphaques.

Après vitrectomie antérieure,l'endolaserest inséréà la parsplanapar la mêmeincision

que la canulede vitrectomie. Les procèsciliaires sont repérésaprèsdépressionsclérale,

ceci permettantune photocoagulationen vision directe.La coagulationest prépondérante

sur laportionla plus antérieuredesprocèsciliaires".

Deux séries ontmontré un taux de réussite de 76 à 78 %26,27. Les complications

retrouvéessont le risqued'hémorragiedu vitré, de décollementchoroïdien, de baisse

d'acuitévisuelleet d'hypotonie.

• Les cyclophotocoagulations

endoscopique

endoculaires sous contrôle

Shields25 fut le premierà utiliser cette méthodeen reliant un laserArgon sur pièceà

main à unendoscopeendoculairepour pouvoirréaliserune atteintepréciseet limitée de

chaqueprocèsciliaire.

Actuellement,on utilise un triplesystèmeavec unlaserdiode utilisableen modepulsé

ou continu, une sourcelumineuseau Xénon,et unecaméravidéo regroupésensemblesur

la mêmepièceà main. L'incision est réaliséeau limbe, saufen casd'implanten chambre

antérieureoù l'approcheà lapars-planaestpréférable.

Uram28 a montréson efficacitédans lapriseen chargedesglaucomesnéovasculaires,

mais sur une sérielimitée à 10 patients.Chen29 obtient90 % desuccèstensionnelpourune

série de 90patients,quelle que soitl'origine du glaucome.

L'avantagede cettetechniqueendoscopiqueest lapossibilitéde traiter sélectivement

les corpsciliairesen étant sûrd'épargnerles tissusadjacents.

Néanmoins,la techniqued'apprentissageestplus longueque pour le cyclo-affaiblissement

transscléralavecnécessitéd'un chirurgienentraînéet le risquesupplémentairepar rapport

aux autrestechniquesestl'atteintedu cristallin pourles patientsphaques.
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Technique decyclophotocoagulation

endoscopique

Les complications sont identiques à celles retrouvéeslors des cyclo-affaiblissernents

transscléraux, mis à part bien sûr lesbrûluresconjonctivales.On retrouveégalementles

risquesinhérentsà la chirurgieendoculairepostérieure: rupturezonulaire, décollementde

rétine, risquesinfectieux.
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AFFAIBLISSEMENT
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1 Généralitéset caractéristiques physiques du laser diode

Les lasers diodes sont égalementappeléslasers semi-conducteursdiode du fait qu'ils

contiennentun semi-conducteur.

Les cristauxqui les composentpossèdentdes surfacesoptiquesréfléchissantesamplifiant

la lumière qui les traverse. Lorsqu'ilssont soumis à l'action d'un courant électrique,

l'excitationdes électronssuivi de leurretourà l'état stableproduit une libérationd'énergie

sous forme derayonnementélectromagnétique.

Contrairementà d'autrestypes de laser, iln'existepas deproductionimportantede chaleur

à l'utilisation ce qui permet de construire des appareilsde faible volume, car ils ne

nécessitentpas destructurede refroidissementpar l'eau.

L'utilisation d'une longueurd'ondeà 810 nm, c'està dire invisible pour l'œil humaincar

proche de l'infrarouge, permet d'éviter des phénomènesd'éblouissementtant pour le

patient, quepour l'opérateur.Il a effectivementété décrit des pertesde sensibilitéà la

vision colorée,du fait d'éblouissementschroniquesrépétésavec l'utilisation de longueur

d'ondeémettantdans levisible.

2 Méthode

La cyclodestructionau laser diode sepratiquesous anesthésielocale, par injection

péri-bulbaireou rétro-bulbaireplutôt que topiqueen raisonde lalocalisationprofondedes

tissus traités.Pour certains patients, une anesthésiegénéralepeut être nécessaire.Le

traitements'effectueau blocopératoire,patientallongé,paupièresmaintenuesouvertespar

un blépharostat.
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Positionnement delasonde

La sondeest placéeà 1,5 mm du limbe,perpendiculairementà la sclère, en réalisant

par unepetite pressionune indentationsur le globe. Latransilluminationpar application

d'une sourcelumineuseau niveau de lapartie postérieuredu globe ou de lacornéepeut

être utile pour repérer les procès ciliaires, chez les yeux multi-opérésremaniés, ou

buphtalmes(glaucomecongénital).

Pour untempsmoyen de 2secondes,les puissancesutiliséessont variablesd'un opérateur

à l'autre. Toutefois, l'appareillagepermet en cours detraitementd'adapterla puissance

pour chaqueimpactsurtoutaprèsauditiond'un "pop".

Le "pop" ou photo-disruption tissulaire audible signifie que le seuil entre

coagulationet désintégrationpar explosiontissulaireest dépassé.Cet effet non recherché

pourrait être à l'origine d'un plus grand nombre de complicationscomme l'hypotonie,

l'œdème maculaire cystoïde. Rebelloda3o a mis en évidence un nombre de "pops"

prépondérantdans le quadrant supéro-temporal,suivi par le quadrant supéro-nasal.

Certainsauteurs" ont remarquéplus de "pops" dans letraitementdes yeuxbruns par

rapport aux yeux clairs, d'autres netrouventpas dedifférencesignificative".

Il ne semblepasexisterde relationentrele nombrede "pops"per-opératoireet lanécessité

d'un retraitementpour échec'".Il sembleraittoutefoisexisterun facteurprédictifde "pops"

qui serait une pressionintra-oculairepré-opératoiretrès élevée. Demêmeen comparant

deux groupesde traitement, l'un étantà but thérapeutique,l'autreà but palliatif, il y aurait

une plusgrandeincidencede "pops" dans legroupe"palliatifv'".
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Le nombred'impacts,la puissanceutilisée, la duréed'applicationvarientselon

les opérateurs.En effet, certainspréfèrentdespuissancesplus faibles,d'autresdes durées

d'expositionplus ou moins longues en fonction de lacouleursde l'iris. Toutefois, les

études les plusrécentesont montré qu'un faible niveau d'énergie et qu'un nombre

d'impactslimités nécessitaientle plus souventun retraitement.

Les impactssont délivrés de façoncirconférentiellesur 270°, enprenantsoin d'éviter les

méridiensde 3 h et 9 h pour ne pasendommagerles élémentsvasculo-nerveuxciliaires

longs. Lesparamètreshabituelssont 1750 mW et 2secondes.

3 Physiopathologieethistologie

En segment antérieur, unelongueur d'onde de 810 nm permet une bonne

pénétrationtissulaireet uneabsorptionsélectivepar lestissuspigmentésdu corpsciliaire

sans êtreabsorbéepar la sclère(pénétrationdestissusopaqueset de la sclèrequasiment

identique à celle du laser YAG. mais avec uneabsorption mélanique nettement

supérieure).

Le procheinfra-rougeest très peuabsorbépar l'hémoglobineet l'oxyhémoglobined'où une

utilisation possible dans les hémorragies rétiniennes et intra-vitréennes lors des

photocoagulationstranssclérales.Les pigments choroïdiens, rétiniens et le pigment

xanthophylle de la macula n'absorbentquasimentpas les radiations ce qui permet

normalementde ne pas observer decomplicationsrétiniennes.

La transmissionde l'énergie,augmentéepar la compressionconjonctivo-scléralegrâceà

la forme de la sonde adaptée à lapièceà main renforcel'absorptionpar la mélaninede

l'épithélium pigmentaireet permetainsi deréaliserdes lésions des corpsciliaires avec

moins d'énergie(les lésionsrecherchéesnécessitantmoins d'énergieque l'utilisation du

laser Nd :YAG).
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Récapitulatif:

Rendement Transmission Absorptionpar les

sclérale mélanocytes

Laserdiode 16% 55% 33%

LaserYAG 7% 70% 10%

Les premières études sur yeux de lapins32 retrouvent, en phase aiguë du

traitement,un blanchiment desprocèsciliaires pour un niveaud'énergiecomprisentre0,6

à 0,9 Joules (J), desexplosionsentre 1,8 et 2,71. A 2,75 J, onconstateune disruption

architecturaledu stromaciliaire.

En phasechronique,sur yeuxénucléés,on a puconstaterune atrophiefocale desprocès

ciliaires parfois associée à unecondensationvitréenne pour une énergie de 0,9 J, une

atrophienettementplus importantepour un niveaud'énergiede 1,8 J, unesolidification et

un blanchimentdu vitré (matérielamorphe,protéineset cellulesinflammatoires)pour une

énergiede 2,7 J.

Les étudeshistologiquessur yeux humainsénucléés'"retrouventles impactsau niveaude

la pars plicata sans autredommagesur les tissusenvironnants.La microscopiemet en

évidence unenécrosede coagulationsans celluleinflammatoire de l'épithélium ciliaire

pigmenté et non pigmenté, unedésorganisationdu stroma des corps ciliaires, et des

thrombosesdes capillaires avecnécrose endothéliale, aboutissantà une atrophie de

l'épithéliumciliaire après laquatrièmesemaine detraitement.

L'effet maximal dutraitementest mis enévidenceau troisièmejour post-opératoireavec

une évolutionjusqu'àl'atrophiecomplètedesprocèsciliaires par désorganisationcomplète

descouchesépithélialesà la :fin du premiermois. La sclèreétantpeu fragilisée, il estdonc

possible d'effectuer un retraitement dès la :fin du premier mois si les résultats

tonométriquesobtenusne sont passatisfaisants.
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Certainesétudesont permis de démontrer qu'il n'existe pasd'atteintede l'implant chez les

pseudophaques,ni de lacapsule,ni du cristallin chez lesphaques'".

4 L'utilisation du laser diode enophtalmologie

les lasers diode sont des lasers compacts, mobiles, fonctionnant sur une

installation électrique standard. Ils trouvent leur indications dans de nombreuses

pathologies oculaires et rendent possibles de nombreusesapplicationscliniques.

4.1 Dansla priseen chargedesglaucomes

Utilisation dans le traitement desglaucomesréfractaires par cyclo­

affaiblissementdes procès ciliaires.

Utilisation pour réalisation detrabéculoplastiesavec des résultats

similairesau laser argon, mais avec moins decomplications'".

Utilisation pour réalisation d'iridectomiespériphériques'Y".

4.2 Dansle traitementde pathologiesrétiniennes

Panphotocoagulation rétinienne dans la rétinopathie diabétique

proliférante, dans la rétinopathie duprématuré.
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Le but de notre étude est d'évaluerl'efficacité et la sécurité ducyclo-affaiblissement

transscléralau laser diode dans letraitementdes glaucomesréfractaires. Il estégalement

de tenterde déterminerplus précisémentles indicationsde cettetechniqueen fonction du

type deglaucome,en essayant de mettre enévidencede possiblesfacteursprédictifs de

réussitedu traitement.

1 Patients

Trente cinq yeux de trente cinqpatientsprésentantun glaucomeréfractaireont été

traités parcyclo-affaiblissementau laser diode dans le Serviced'OphtalmologieA du

centreHospitalierUniversitairede Nancyentremai 2000 etoctobre2001.

Nous avonsinclus dans notre série tous lespatientsayantbénéficiéde cetraitementdans

notre service jusqu'au mois d'octobre 2001, ceci nouspermettant d'avoir un recul

minimumde 6 mois pour l'ensemble despatients.

Il s'agit d'une étudeprospectivelongitudinale.

Chaquepatient inclus présentaitun glaucomeréfractaireà toute thérapeutiquemédicale

maximale, et certains avaient parfoisbénéficié d'une ouplusieurschirurgies filtrantes

préalables.

Nous avons inclus à la fois les yeux "voyants"pour lesquelsla diminution de lapression

intra-oculaireétait nécessairepour tenterde préserverune acuitévisuelleet lesyeux "non

voyants" pourlesquelsla diminution de la pressionintra-oculaireétait envisagéedans un

but antalgique pur.

Il a été réalisé pour chaquepatient un examenophtalmologiquecomplet, retenantles

paramètrespré-opératoiressuivants:

• Age dupatient
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• Sexe du patient

• Acuité visuelle

• Motif deconsultation- intensité des douleurs si existantes

• Type et histoire de la maladie du glaucome

• Les antécédents de chirurgie filtrante

• Etatcristallinien

• Examen biomicroscopique à la lampe à fente

• Prise de tension oculaire au tonomètre à applanation deGoldmann

• Traitement hypotonisant initial local et général.

Il avait été décidé d'exclure de cette étude tout patient ayant bénéficié d'un

traitement chirurgical oculaire ou d'unecyclodestructiondans les 3 moisprécédantla

procédure de cyclo-affaiblissement du corps ciliaire au laser diode, afin qu'une

inflammation locale post-opératoire ne puisse perturber les résultatspressionnels.Aucun

patient n'avait bénéficié, avant son inclusion dans notre étude d'uncyclo-affaiblissement

des procès ciliaires au laser diode.

Le résultat recherché lors de notre prise en charge thérapeutique était pour les yeux avec

une acuité visuelle chiffrable utile, de baisser la pressionintra-oculairepour préserver

l'acuité visuelle. Pour les patients de notre étude avec une acuité le plussouventlimitée à

compter les doigts ou réduiteà une perceptionlumineuse,l'indication du traitementétait

retenue pour préserver l'acuité visuelle tout en diminuant les douleurs. Pour les yeux non

voyants, seull'objectifantalgique était retenu.
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Chaque indication a été discutéepour chaque patient avec l'intention d'améliorer la

symptomatologiefonctionnelle.Chaquepatienta bénéficiéd'une information complèteet

éclairée sur letraitementproposé, avec sesavantageset ses risques.

2 Matériel et techniquedetraitement

L'appareil utilisé dans notre serviceest le VIRIDIS TWIN (Quantel-Médical,

Clermond-Ferrand, France). Cephotocoagulateurpossèdeunebi-longueurd'onde:

•

•

Une longueurd'ondeà 532 nmpermetles photocoagulationstrans-pupillairesou

endoculaires de la rétine. Cette longueur d'onde est efficace dans la

photocoagulationde la rétine et de lamacula,mêmeà travers uncristallin ou un

vitré opaque.

Une longueurd'ondeà 810 nm avec unesondepour la cyclophotocoagulationdes

corps ciliaires dans le traitement des glaucomesréfractaireset une sonde de

rétinopexiepour la photocoagulationtranssclérale.

Appareil Viridis-Twin

75



Les deuxcavitéslaser sontintégréesde façon indépendanteau sein d'unmêmeappareil.

L'ensembleest portable, peu encombrant.Aucuneinstallationparticulièren'est requise, si

ce n'est unesimpleprise de courant.

Tous les patients ont été traités avec le même appareil, par plusieurs

chirurgiens.Les interventionsse sontdérouléesau bloc opératoiresous anesthésielocale

péri-bulbaire, sauf pour 2 patients pour qui nous avons eurecours à une anesthésie

générale. Lepatientétantallongé, paupièresmaintenuesouvertespar un blépharostat, la

pièce àmain était positionnéesur la sclère à 1,5 mm dulimbe en regard desprocès

ciliaires. L'œil adelphedu patientétaitprotégépar lechampopératoire,l'opérateurutilisait

quant à lui deslunettesdeprotection.

Installation au bloc opératoire

Pour les 20premierspatientsde notre série, ont étéréalisés16 impacts, puis 24

impactsen moyennepour les 15autrespatients.Ce changementde paramètresen cours

d'étudea étéinfluencépar une revue de lalittératurequi préconisaitun nombred'impacts

supérieurà ceux proposésinitialement par les constructeurs.Chaqueimpact était de 3

secondes, pour unepuissanceétablieen coursde procédure: la puissancedu laserdébutée

initialement sur 2000 mWatts étaitréévaluéeen cours detraitementen fonction de la

survenueou non de "pops".

76



Les patients ont quitté le service le lendemain de la chirurgie après un examen

ophtalmologique complet, afm de s'assurer de l'absence detoutecomplication immédiate.

Le suivipost-opératoirea été effectué dans le service au moinspour la première

consultation opératoire à 1 mois. Chaque patient était ensuiteréadressévers son

ophtalmologiste pour une surveillance régulière.

Dans la majorité des cas, chaque patient avait comme traitementhypotonisantoculaire de

sortie son traitement antérieur aucyclo-affaiblissement,ceci jusqu'à réévaluation à la

première visitepost-opératoire.Seuls les myotiques n'ont pas été réintroduits dans les

suites du traitement au laser diode.

Si l'examen révélait une PlO acceptable dès le premierjour post-opératoire,c'est à dire

inférieure à 20 mmHg,il a toutefois été fréquent d'arrêter le traitement par acétazolamide

per os ou tout du moins de le diminuer.

De plus, il a été instauré pour chaque patient un traitement anti-inflammatoire stéroïdien

local pour une période de quatre semaines.

3 Recueil des donnéespost-opératoireset analysestatistique

Chaque correspondant ophtalmologiste a reçu un feuillet de suivi identique,

pour le recueil des donnéespost-opératoiresdes patients traités. Les critères à évaluer

regroupaient : l'acuitévisuelle, les douleurs, la tension oculaire, le traitement oculaire local

et général, les possibles complications apparues, cecipour chaque consultation post­

opératoire.

Les analyses statistiques des différents paramètres étudiés ont été faites selon le test

de Student (Student's t-test). Lorsque l'analyse portait sur l'ensemble de nos patients réunis

en une seule population, nous avons utilisé le Student matchedt-test. Lorsque l'analyse

portait sur une comparaison de deux groupes au sein de notre population, nous avons

utilisé le Student pooled variance t-test.
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4 Nos critères de succès

Ils sontà deux niveauxdistincts:

�;�~�!�J Pour les patients n'ayant plus d'acuité visuelle (9 patients), le traitement était

considéré satisfaisant lorsqu'ilpermettaitla disparitioncomplète des douleurs

oculaires à 6 mois.

�I�w�~�J Pour les patients présentant une acuité visuelle chiffrable, le critère de succès

reposait sur la baisse de la pression intra-oculaire afin que celle-ci soit

inférieure ou égale à 20 mmHg et sur la disparition des douleurs, ceci avec le

moins de iatrogénicité possible et avec conservation de l'acuité visuelle restante.
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CARACTERISTIQUES DES PATIENTS:

RECUEIL DES DONNEES

PRE-OPERATOIRES
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Le recueil des donnéespré-opératoiresa étéreproduitde façonsimilaire pour

tous les patientsà partir d'unformulaire systématiséreprenantlesdonnéessuivantes:

- Sexe et âge

Notre série inclut 21 femmes (60%) et 14 hommes (40%), d'âgemoyen 60,2 ±

18,6 ans. Les âgesextrêmesvont de 16 ans à 94 ans Tous nospatientssont de type

caucasien.

- Acuité visuelle

Sur ces 35 patients, 10 avaient une acuité visuelle limit ée à une perception

lumineuse, 5 à voir bouger la main et 5 àcompter les doigts. Neuf yeux étaient non

voyants.

Seulement 6 patientsprésentaientune acuitévisuelleutile supérieureou égale à 1I20ème
.

ACUITE 0 PL VLMB CLD 1I20ème 2/l0ème 5/l0ème
VISUELLE:

NOMBRE DE 9 10 5 5 2 2 2
PAT IENTS :

Avec PL= perception lumineuse,VBLM= voit bouger la main,CLD= compte lesdoigts.

- Douleurs

Trente et un patients sur trente-cinq (soit 88,6%) présentaient lors de leur

consultationpré-opératoiredes douleurs oculaires chroniques, évaluées de modéréesà

sévères, voire invalidantespour 5 patients.
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Parmi les quatre yeux non algiques, deuxpatientsprésentaientun glaucome

congénital,déjà traité parchirurgie filtrante et devenuréfractaire.On notait égalementun

glaucomeprimitif à angle ouvert et un glaucome secondaireà une chirurgie vitréo­

rétinienne.

Tous les yeux non voyantsétaientalgiques.

- Types de glaucome

o Glaucomesprimitifs à angle ouvert(GPAO): 3 cas (8,6%)

o Glaucomescongénitaux:2 cas (5,7%)

o Glaucomesnéovasculaires(GNV): 11 cas (31,4%)

o Glaucomeschroniquespar fermeture de l'angle(GCAF) : 2 cas (5,7%)

o Glaucomessecondaires:17 cas (48,7%)dont:

• Glaucomespost-traumatisme:5 cas (14,3%)

• Glaucomeinflammatoire:1 cas (2,9%)

• Glaucomespost-chirurgieendoculaire: Il cas (31,4%)dont:

Après chirurgie du segmentpostérieur(décollementde rétine)

sansutilisationde silicone: 3 cas (8,6%)

Après injection d'huile de silicone dans la chirurgie vitréo-

rétinienne:4 cas (11,4%)

Aprèschirurgiede lacataracte:2 cas (5,7%)

Aprèskératoplastietransfixiante: 2 cas (5,7%)

Nous avonsvolontairementséparé endifférents groupesles patientsopérés degreffe de

cornée, dedécollementde rétine avecutilisation d'huile de silicone des autresglaucomes

faisant suite à unechirurgie endoculaire,ces glaucomesétant connus pour être plus

difficilement maîtrisables.
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- Antécédentsde chirurgiefiltrante

Nous avonsinclus dans notre étude tous lespatientsayant bénéficiépréalablementd'une

chirurgie filtrante ou d'unecyclodestruction,à conditionque cettedernièreait étéréalisée

auminimumdans les trois moisprécédantle traitementau laser diode.

Neuf patients (9 yeux) sur 35présentaientdans leurs antécédentsune ou plusieurs

chirurgiesde filtration.

Répartitiondeschirurgiesultérieuresenfonction du type deglaucome:

• 3 patients:1 trabéculectomieclassique(1 GCAF, 1 GPAO,l glaucome

traumatique)

• 1 patient:1 trabéculectomieclassique,puis 2diathermiesdes corpsciliaires

(glaucomepost-chirurgieendoculaire)

• 1 patient:1 trabéculectomieavecanti-mitotiques,puis 1 cyclo-diathermie

(syndromedeFuchs)

• 1 patient:1 trabéculectomieclassique,puis 1trabéculorétraction(GPAO)

• 1 patient:3 trabéculectomiesclassiquespuis 1 trabéculectomieavecanti-mitotiques

(glaucomecongénital)

• 1 patient:1 trabéculectomieclassique,1 sclérectomie,et unecyclodiathermie

(glaucomepost-chirurgiede cataracte)

• 1 patient:2 diathermiesdes corpsciliaires (glaucometraumatique)

- Etat cristallinien

Patientsphaques: 42,8%(15 cas)

Patientspseudo-phaques: 34,3% (12 cas)

Patientsaphaques: 22,8%(8 cas)
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- Tensionmoyennepré-opératoire

La tension pré-opératoiremoyenne s'élevait à 41,1 mmHg ± 9,6 mmHg, les valeurs

extrêmesallantde 24 à 60 mmHg.

Nous avonsrépertoriéles valeursmoyennesde la pressionpré-opératoireen fonction de

l'origine du glaucome:

• Glaucomesà angleouvert: tensionmoyenne(GPAO) : 30,3 ± 3,8mmHg

• Glaucomescongénitaux:24 ± 0,7mmHg

• Glaucomeschroniquesà angle fermé(GCAF) : 45 ± 7,1mmHg

• Glaucomesnéovasculaires(GNV) : 41,8 ± 7,1 mmHg

• Glaucomessecondaires:

Postkératoplastieperforante(KP) : 35 ± 5,1mmHg

Aprèssilicone:47 ± 6,2mmHg

Inflammatoire:36 mmHg

Traumatique:48,4 ± 8,2mmHg

Aprèschirurgie(hormisles KP etsilicone) : 42 ± 13,2mmHg

- Traitementmédical initial

Nous avons évalué letraitementmédical moyen pré-opératoireen dissociant

l'utilisation de collyreshypotonisantslocauxet deDiamox®. Il a étéattribué,pouressayer

de quantifier le traitement médical, un point pour les collyres P-bloquants,pour les

myotiqueset pour les adrénergiques,deux points pour les associationsmédicamenteuses.

De la même façon, il a étéattribuéun point avec l'utilisation de Diamox®, pas depoint si

non employé.
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La moyennedu traitementmédicalhypotonisantoculairelocal avantcyclo-affaiblissement

était de2,1 collyres± 0,9 par patients.

71% despatientsétaientsousDiamox® en pré-opératoire.

- Aspect de lapapille: suivi de laneuropathieglaucomateuse

Il aurait été intéressantde pouvoir répertorierpour chaquepatient la valeur

Cup/Disc, et d'en apprécierl'évolution mais le fond d'œiln'était malheureusementpas

accessiblechez tous nos patients. Il en est demême pour l'évolution du champvisuel,

irréalisabledans lamajoritédes cas.
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RESULTATS
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Notre étude inclut 35 yeux de 35patientsprésentantun glaucomeréfractaire.

En périodepré-opératoire, 88,6% despatients(31 patientssur 35)étaienthyperalgiques.

Neuf yeux étaient non voyants, etseulementsix présentaientune acuité visuelle utile

supérieureou égale à 1I20ème
•

La moyenne de suivi despatientsest de 12,2 mois± 5 mois, aveccommevaleursextrêmes

6 et 22 mois.

Trois patientssur 35 (8,6%) ont bénéficiéd'un retraitement,deux patientsavant le 6ème

mois post-opératoireet un patient au lOème mois post-opératoire. La moyenne de

traitementpar patientà 6 mois est donc de 1,06traitementspar patient.

Nous avons choisi de faire notre analysestatistiquepour les résultatsobtenusau 6ème mois

post-opératoireafin depouvoirétudieret comparertous nospatients.

1 Succès global avecretraitements

En ce qui concerne lespatientsne présentantplus de vision ou une

acuitévisuelle extrêmementréduite soit 29 patientsau débutde l'étude, la

disparition des douleursà 6 mois est de 86,2% (25 patientssur 29), à 12

mois de 81,2% (14 patientssur 16).

Le taux de réussitepour les yeux non voyants (9 yeux) est de 77,7% à 6

mois (7 yeux).

Pour tous lespatientsprésentantune acuitévisuelleutile ou voire même

très limitée, le taux denormalisationde la tensionoculaire (inférieure ou

égale à 20mmHg et supérieureà 5mmHg) avec ou sanstraitementmédical

associéest de 84,6% à 6 mois (22patientssur 26) et de 75% à 12 mois (12

patientssur 16).

La disparitiondesdouleursest de 92,3% à 6 mois (24patientssur 26), de

84,6% à 12 mois (11patientssur 13).
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Dix patients sur 35 (28,6%) ne sont plus soustraitementmédical, qu'il soit local ou

général, au 6èmemois post-opératoire.

Un retraitement a été effectuéseulementchez trois patients (8,6%) qui

présentaienten pré-opératoireune acuité réduite àcompterles doigts, avec un succès de

66,7% sur letonusoculaire et de 66,7% sur leplan antalgiqueà 12 mois. Il n'y a eu pour

cespatientsqu'unseul retraitement.

Patientsretraités:

• Unepatienteprésentantun glaucomeprimitif à angleouverta été retraitéeà 4 mois

pour hypertoniesecondairepersistanteavec succès.

• Une patiente présentant unglaucome néovasculairesuite à une OVCR a été

retraitéeavec succès dès la fin dupremiermois pourhypertonieà 44 mmHg (pour

34 mmHgen pré-opératoire) et douleursoculairespersistantes.

• Seul unpatient(glaucometraumatique)est hypertoneà 12 mois (50 mmHg) avec

desdouleursoculaires chroniquesmalgréun retraitementà 10 mois. Cepatienta

connu une phase d'équilibretensionnelà 25 mmHg en moyennepour les six

premiersmois post-opératoires(pour 55mmHgenpré-opératoire),et aréaugmenté

sontonusoculaire au 10èmemois post-opératoire.

Nous avons proposé uni meretraitementqui a été refusé par le patient.

2 Résultatstensionnels en fonctiondu suivi

2.1 Tousglaucomesconfondus

La tension oculaire moyennepré-opératoireétait de 41,1 mmHg± 9,6 mmHg,

pour 17,3 ± 8,9 mmHg à 6 mois, et 16,9 ± 6,8mmHgà 12 mois (19patients).
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Il existe une différence significative pour lesrésultats tensionnelsà 6 mois comparés aux

résultatstensionnels pré-opératoires(p < 1.10-5 - Student matchedt-test),

Nous n'avons pas observé de différence significative sur les résultats tensionnels en

fonction de l'étatcristallinien (phaquie, pseudophaquie, aphaquie), pour les valeurspost­

opératoiresà 6 mois (p=0,03 - Student pooled t-test).

JO Ml M3 M6 M 12

Nombre
de pati ents 35 35 35 35 19

PlO moyenne
en mmHg 41,1 18,9 17,0 17,3 16,9

Déviations
Standards ± 9,6 ± 9,1 ± 7,6 ± 8,9 ± 6,8

PlO max. 60 44 36 50 30

PlO min. 24 8 4 4 4

�P�I �O �~�2 �0 mmHg
et z â mmffg 0% 62,8% 71,4% 77,1% 77,1%

Baissetensionnelle
(en %) 54% 58% 58% 58%

PlO moyenne
tous glaucom es confondus

JO M1 M3
suivi en mois

M6 M12
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La tension moyennepré-opératoirela plus élevée estconstatéeà la fin du premiermois

avec TO = 18,9 mmHg ± 8,Il et 13 patients sur 35 necorrespondentpas au critère de

succès tensionne1.

2.2 En fonct ion du type de glaucome

Nous avonscalculé pour chaquetype de glaucomeune moyennede tonus

oculaire post-opératoireavec écarts types en fonction du suivi au 1er mois (Ml), au 3ème

mois (M3), à 6 mois (M6), et à un an.

GlaucomesnéovasculairesCGNV) Cn= 11)

La tension initiale pré-opératoireétait de 41,8 ± 7mmHg. A 6 mois, elle est de

14,9± 8,6 mmHg. La baisse tensionnelle est de 64% pour les glaucomesnéovasculaires.

GNV
60 -
50 -
40 - -

0 30

0:: 20 -

10 --

a
JO M1 M3 M6 M12

suiv i en mois

Glaucomesprimitifs à angle ouvertCGPAO)(n=3)

La tensioninitiale pré-opératoire était de 30,3 ± 3,8 mmHg. A 6 mois, elle est

de Il ,3 ± 3,5 mmHg. La baissetensionnelleest de62%.

GPAO

50 -
40 -

o 30 -
0:: 20 -

10
0

JO M1 M3 M6 M12

suivien mois
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Glaucomes chroniquesà angle ferméCOCAF) Cn=2)

Le tonus oculaire pré-opératoire s'élevait à 45 ± 7,1 mmHg. A 6 mois, la

pressionintra-oculairemoyenne est de 14 ± 2 mmHg, soit une baissetensionnellede 69%.

60 .-- - - - - - - - - - - - - -----,
50 1--'1'-- - - - - - - - - - - - --1

40
Q 30
Il.

20

�1 �~ �+�-�-�-�'�- �~ �_�,�_ �~�=�:�~ �-�L�.�-�-�"�"�- �-�1
JO M1 M3

suivi en mois

M6 M12

GlaucomescongénitauxCn=2)

La tensionmoyenne pré-opératoireétait de 24 ± 0,7 mmHg. A 6 mois, la PlO

moyenne est de 26,5 ±13,4 mmHg. On constate une augmentationtensionnellede 10 %.

Glaucomes congénitaux

50 ,---------------------,

40 -I-- - - - - - - - - - -.....- - - - ----j

o 30 -1-- - - - ------11--------1

D- �~�~ �. �~�~ �~�[�t�j �~ �~ �B
JO M1 M3 M6

suivi en mois
M12

GlaucomestraumatiquesCn=5)

Le tonus oculaire pré-opératoire moyen s'élevait à 49,4 ± 15,7 mmHg. A 6

mois, il est de 24,6± 14,3 mmHg. On observedonc une baissepressionnelle de 50% .
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Glaucomespost-chirurgieendoculaireCn=5)

La pressionintra-oculairemoyennepré-opératoireétait de 42± 13,1 mmHg. A

6 mois, elle est de 15,6± 2,5 mmHg. Nousobservonsune baissetensionnellede63%.

GaLro113SlP?t-dirugie
60 -1- - - - - - - - - - - - - - - -,

8) -1- - - - - - - - - - - - - - --1
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Q 30 -
CL \

20 -
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�O �t�-�-�'�-�-�-�'�- �.�.�.�.�-�-�'�-�"�-�"�"�"�-�- �-�,�-�-�'�-�-�-�-�'�- �-�-�-�-�r�-�'�-�~

JO M1 M3 M3
SLivi enmis

M12

Glaucomespost-kératoplastietransfixianteCn=2)

Le tonus oculairepré-opératoiremoyen était de 35± 5 mmHg. A 6 mois, il

s'élève à 18± 17 mmHg. La baissetensionnelleest de 48%.
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Glaucomes post-kératoplastie transfixiante
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Glaucomes post-silicone (n=4)

La pressionintra-oculairemoyennepré-opératoireétait de 47± 6,2 mmHg. A 6

mois, elle est de 16± 3 mmHg. La baissetensionnelles'élève à66%.

GaLmTeS t:œt-silioore

00�~ �- �-�-�-�-�-�-�-�-�-�-�-�-�-�-�- �-�-�,

50 1--1-- - - - - - - - - - - - - - ---1

Q :rJ -
Do

JO M1 M3
suil.i enrms

M3 M12

GlaucomeinflammatoireCl cas)

Une seule patienteprésentaiten pré-opératoireun glaucome réfractaire sur syndrome

inflammatoirechronique (syndrome de Fuchs initial).

Son tonus oculaire pré-opératoireétait de 36 mmHg, pour 19 mmHg au 6ème mois et 15

mmHgà un an, soit une baisse tensionnelle de47%.
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Les différences entre les tensions moyennes pré etpost-opératoirespour chaque

type de glaucomes sontsignificativementdifférentes à 6 mois (p<l.lO-4 - Studentt-test)

saufpour les glaucomes congénitaux où l'on constate une augmentation de la moyenne du

tonus oculaire à 6 mois.

2.3 En fonction de l'énergiedélivrée

Comme nous l'avons déjà expliqué, nous avons modifié en cours d'étude un de nos

paramètres de traitement, le nombre d'impacts,pour tenterde définir l'incidence du niveau

d'énergie sur les résultats tensionnels.

• Patients ayant été traités par 16 impacts

20 patients (les premiers inclus dans notre étude) ont bénéficié d'un cyclo­

affaiblissementtransscléral au laser diode avec un nombre d'impacts limité à 16.

Les caractéristiquesdu groupe "16 impacts":

• 20 patients:12 femmes et 8 hommes.

• Moyenned'âge:58,9± 18,2 ans.

• Moyenne desuivi: 14,1 mois± 5,5 mois.

• Niveau d'énergie moyen utilisé : 86,4 Joules par traitement (16 impacts par

patients, tous de 3 secondes, avec une moyenne de puissance de 1800 mWatts).

• Douleurs:19 patients sur 20 étaient algiques en pré-opératoire.

• Acuité visuelle : 2 yeux non voyants, 8 yeux avec perception lumineuse, 5 yeux

avec une vision limitée à voirebougerla main, 4 yeux avec une vision limitée à

compter les doigts, et un œil avec une acuité visuelle utile à 5/1Oème.
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Répartitiondes patients en fonction des glaucomes traités:

• GNV: 6 cas

• GPAO: 2 cas

• GCAF: 1cas

• Inflammatoire : 1cas

• Post-traumatisme: 5 cas

• Post-opératoire(hormis KP et silicone) : 2cas

• Post kératoplastietransfixiante :0 cas

• Après injectionde silicone :2 cas

• Congénital:1 cas

JO Ml M3 M6 Ml 2

Nombre de
patients 20 20 20 20 13

PlO moyenne
en mmHg 40,7 19,8 18,9 19,4 17,1

Déviations
standards 10,5 8,8 7,9 9,7 5,4

% de baisse
tensionnelle 51% 53% 52% 58%)

Douleurs 95 % 15 % 5% 5% 15 %

% de baisse
desdouleurs 84% 95% 95°;" 84%

Trait ement
local 2,1 1,1 1,1 1,2 1,1

Diamox 75 % 20% 20% 5% 15 %
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Les trois patients ayant bénéficié d'unretraitementau laser diode ( 1glaucome

traumatique,1 GPAO et 1 glaucome néovasculaire) sont issus de cegroupe"16 impacts".

La moyenne en moispost-opératoiresà partir du traitement initial jusqu'aujour du

retraitements'élève pour les trois patientsà 5 mois± 3,7 mois.

• Patientsayant ététraitéspar 24 impacts

Caractéristiquesdu groupe "24 impacts ou plus":

• 15patients: 9 femmes et 6 hommes.

• Moyenned'âge:62 ± 19,7 ans.

• Moyenne de suivi : 9,7 mois± 2,1.

• Niveau d'énergie moyenutilisé: 130,86 J (25 impacts en moyenne avec comme

valeurs extrêmes 24 et 32,exposition de 3 secondespour 1700 mWatts de

puissance en moyenne).

• Douleurs:12patientsalgiques sur 15.

• Acuité visuelle: 7 yeux nonvoyants, 1PL, 1 VBLM, 1 CLD, 5 acuitésvisuelles

utilessupérieuresà 1I20ème
•

Répartitiondes glaucomes traités :

• GNV: 5 cas

• GPAO: 1 cas

• GCAF: 1 cas

• Inflammatoire : 0 cas

• Post-traumatique:0 cas

• Post-opératoire:3 cas

• Postkératoplastietransfixiante : 2 cas

• Après injection de silicone : 2 cas
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• Congénital:1 cas

JO Ml M3 M6 Ml2

Nombrede

patients 15 15 15 15 6

PlO moyenne

En mmHg 41,7 17,8 14,5 14,5 16,5

Déviations

standards 8,6 7,2 6,8 7,1 8,7

% de baisse

tensionnel 57% 65% 65% 60%

Douleurs 80 % 20% 20% 20% 16,7 %

% de baisse

tensionnelle 75% 75% 75% 79%

Traitement

local 2,0 1,2 1,1 1,0 1,2

Diamox 67 % 20% 0 % 0 % 0 %

Nous avonscomparéles résultatsde la moyennedu tonusoculaire pré et post­

opératoireà 6 mois en fonction du nombre d'impacts,donc du niveaud'énergieutilisé pour

les 2 groupes.

Il n'existepas de différencesignificative pour les résultats tensionnels à 6 mois

pour le groupe 16impacts et le groupe 24 impacts ou plus (p=0,17 - Student pooled

variance t-test).
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Il existe une baisse significative dans l'utilisation des traitementshypotonisantspour

chacun des deux groupes séparés (p<I.1 0-3
- Student pooled variance t-test) mais il n'y a

pas de différence significative dans l'utilisation des traitements locaux etgénérauxà 6

mois entre les 2 groupes.

2.4 En fonction de lapriseen chargechirurgicalehypotonisanteantérieure

Neuf patients avaient bénéficié avant le traitement par cyc1o-affaiblissement au

laser diode de tentatives chirurgicales derégulationde la pressionintra-oculaire.

La moyennetensionnelleoculairepré-opératoirede cesneufpatients était de 39 mmHg ±

3,7 mmHg. Au 6ème mois post-opératoire, elle est de 20,4 ± 12,6 mmHg avec comme

valeurs extrêmes 8 et 50 mmHg. La baissetensionnelleest donc de 48%pour 58% tous

patients confondus à 6 mois.

Sept patients sur lesneuf sont normotones à 6 mois (77,8%), unpatientprésentedes

douleurs rebelles avec une pressionintra-oculaire à 50 mmHg sur un glaucome

traumatique et un autre patient porteur d'un glaucome congénital restehypertoneà 6 mois

à 36 mmHg sans algie oculaire.

Nous avons comparé les deux groupes de patients répartis suivant leur(s) antécédentes) ou

non de chirurgie filtrante ou decyc1odestruction.Il n'existe pas dedifférencesignificative

à 6 mois pour les résultats tensionnels entre les 2 groupes (p=0,12 -Studentpooled

variance t-test).

3 Résultats sur les douleurs

En pré-opératoire, 31 patients sur 35 (88,6%) seplaignaient de douleurs

oculaires chroniques le plus souvent invalidantes. A 6 mois, seuls 4 yeux sur 31restent

douloureux (12,9%), soit une baisse des douleurs de 85%.
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Nous n'avons pas denotion sur l'utilisation d'antalgiquesen post-opératoireau domicile,

car elle est liée le plussouventà uneautomédication,doncdifficilement chiffrable.

Sur les 9patientstraitésuniquementpour lesdouleurs(9 yeux non voyantsdouloureux),

nous obtenonsune disparitiondes douleurs dans 7 cas sur 9 à 6 mois(77,8%).Pourles

patientsavec une acuité très réduite (20 yeux), trois yeuxrestentalgiques (15%) au 6ème

mois,

En ce qui concerneles 6 patients avec une acuité visuelle utile, 3 seplaignaientde

douleurs invalidantesen pré-opératoire. A 6 mois, iln'existeplus aucunedouleurdonc

100% de succès.

Parmi lespatientsalgiquesà6 mois, onretrouve:

• 2 patients(2 glaucomesnéovasculairesréfractaires)avec une PlOà 4 mmHg au

6èmemois.

• 1 patientjeune(glaucometraumatique)avec uneremontéetensionnelleoculaireà

50 mmHg au 6èmemois et quibénéficierad'un retraitementqui s'avèrerainefficace.

• 1 patient, opéré de greffe decornéesur kératopathiebulleuse,hypertonetout le

long du suivi avec unepressionintra-oculaireoscillant entre 30 et 50 mmHg. Il

aurait étéintéressantde pouvoir effectuerun retraitementau laser diode chez ce

patient dès ledeuxièmemois post-opératoiremais il ne nous ajamaisétéréadressé

dans ce but.

A noter qu'unepatienteprésentant unglaucomenéovasculairesévère avec unepression

intra-oculaire améliorée à 24 mmHg au 6ème mois, a eu recours à une éviscération

antalgique devant laréapparition de douleurs violentes invalidantes sur un œil très

remanié, au cours de son 8èmemoispost-opératoire.
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4 Résultatssur la priseen chargethérapeutique locale etgénérale

Tous glaucomes confondus, en pré-opératoire, la moyenne du traitement médical

hypotonisantoculaire était de 2,1 ± 0,9 et 71% patientsétaient sousDiamox®. Pour les

patients présentant une thérapeutique locale et générale, la constatation d'une

normalisation tensionnelle entraînait l'arrêt de l'acétazolamide en premier. En fonction de

l'évolution de la pression intra-oculaire, le traitement local était rediscutépour chaque

patient.

• Au 1er mois post-opératoire(35 patients), la moyennedu traitementhypotonisant

local est de1,14 par patient, 20% des patients (soit 7 patients) sont toujours sous

Diamox®.

• Au 3ème mois (35 patients),la moyenne du traitementlocal est de 1,06 par patient.

Seulement3 patients(8,6%) restentsous Diamox®.

• Au 6ème mois (35 patients), la moyennede collyre par patient est de 1,06. Trois

patients sont toujours sousDiamox® (8,6%).

• A l ime mois (19 patients), la moyenne de collyre par patient est de 1,06. Deux

patients sont sous Diamox® (10,5%).

Il existe une différence significative dansle nombre des traitementshypotonisants

locaux entre la période pré-opératoire et le 6ème mois de suivi (p<I.10-5 - Student

matchedt-test).
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Patients sous diamox ( pourcentage) 1

1
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A noter qu'au6èmemois post-opératoire, dix patientssur trente-cinq(28,6%) ne sont plus

sousmédicationhypotonisante, quelle soitlocaleou générale.

5 Evolution de l'acuitévisuelle

Sur les20 yeux présentantune vision se résumantde compter les doigtsà une simple

perceptionlumineuse, 13patientsont conservéla mêmeacuitéà 6 mois (65%), 4 ont chuté

leur acuité en gardant toutefois une vision (20%).

Trois patientsde ce même groupe(15%) ont connu une améliorationde leur acuité en

passantd'une vision r éduiteà compter les doigts à respectivement1I20ème,I/20èmc et

2/1Oème.

En ce qui concerneles 6 patientsavec une acuité visuelle utile initialement, nousavons

constatéà 6mois:

• Une baissed'acuité visuelle de 2/1Oème pour les patients ayant une acuité pré­

opératoireà 5/1Oème(un glaucomechroniqueà angle fermé et unglaucomeprimitif

à angle ouvert) par évolution d'opacificationscristalliniennes. Cesdeux patients

sont ensuccèstensionneldès lepremiermois avec 16mmHg et 10 mmHg et le

restent à 6 mois.

• Un patientà 2/1Oèmene modifie pas sonacuité.
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• Un patientpassede 2/1Oèmeà 3/1Oèmeentre le 3èmcet le 6èmemois.

Les deux patients initi alement à1I20èmc présententune baissed'acuité se résumantà

compte r les doigts dès le troisièmemois post-opératoi re (une patienteavec un glaucome

congénital bilatéral et un glaucomepost-kératoplastie). Il est à noter que pour ces deux

patients,nous avon s observéune normalisation de la pression intra-oculaire dès la fin du

premiermois post-opératoire semaintenanttout le long du suiv i.

Nous n'avons obse rvéaucuncas de pertevi suelle totale.

Nous avons côté les acuitésvisuelles de la façon suivante: pasde PL=O, PL=I , YBLM =2,

CLD=3, 1/20èmc=4, 1/lOème=5, 2/1Oèlll c=6, 3/10èlll c=7 , .. .. ceci jusqu'à10/10èlll c=14.
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Nous avons comparéles valeurs de l'acuité visuellepré-opératoireet à 6 mois de suivi

pour tous les patients.Il n'existe pas de différence significativepour les valeursde l'acuité

visuelleentrela périodepré-opératoireet 6 mois(p=0,62- Studentmatchedt-test). De la

même façon, il n'existe pas de différence significativepour les valeursde l'acuité visuelle

entre lapériodepré et post-opératoireà 6 mois pour les 6 patientsprésentantune acuité

visuelle utile (p= 0,09 -Studentmatchedt-test).

6 Lescomplications

La complication principale rencontréeà plus de 95% est l'inflammation de chambre

antérieurepost-opératoireimmédiate. De légère àmodéréepour l'ensemble despatients,

elle a été résolutive pour tous avant la :fin du premier moissous l'action des anti­

inflammatoiresstéroïdiensprescritsde façonsystématique.

Nous avonsconstatéun casd'hypertonieprécocechez un seulpatient(44 mmHg pendant

le l " mois post-opératoirepour 34 mmHg pré-opératoire)se normalisantdès le 2èmemois

post-opératoireaprèsretraitement.

Deux hyphémas ont étéobservésentre le 2ème et 3ème mois post-opératoireset ont été

spontanémentrésolutifs. Ces deuxcomplications sont survenuessur un terrain de

glaucome néovasculaire, avecpour les deuxpatientsunepressionintra-oculaireà 4 mmHg

observéeà partir du troisièmemois post-opératoire.Cettehypotonieoculaireest indolore

pour un des patients, mais estresponsablede douleursoculairesrebelleschezune patiente

qui présenteau 12ème mois post-opératoirequelquesplis cornéenspouvantfaire craindre

uneévolutionvers uneatrophieoculaire.

Une patiente aux antécédentsde décollement de rétine traité chirurgicalement,avec

injection de silicone, aprésentéun œdème maculairecystoïde s'associantà une baisse

d'acuité visuellependantle premier mois post-opératoire. L'examenophtalmologiqueau

troisième mois post-opératoireconstatait une normaIisation du fond d'œil et une

amélioration de l'acuité visuelle.
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Deux patientsavec une acuité visuelleà 5/l0ème en pré-opératoireont présentéune baisse

d'acuitéliée à l'accentuationd'opacitéscristalliniennespré-existantes.

Une patientejeune,aux antécédentsde glaucomenéovasculairesur étiologie inexpliquée,

a eurecoursà une éviscérationantalgiqueau Sèmemois post-opératoirepour desdouleurs

desurvenuetardive,plus de 6 moisaprèsla chirurgie
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Jusqu'àces cinq dernières années, lacyclodestructiontranssclérale au laser

Nd:YAG était devenue la technique de choix dans le traitement des glaucomes

réfractaires, reléguant la cyclo-cryothérapie au second plan. Malgré de nombreux

avantages et une certaine efficacité, l'utilisation du laser Nd:YAG était grevée de

nombreuses complications post-opératoires, notamment de réactions inflammatoires

sévères ainsi que de baisses d'acuité visuelle non négligeables2o
,38,39.

L'engouement actuel pour l'utilisation du laser diode (810 nm) pour la technique de cyclo­

affaiblissement transscléral du corps ciliaire provient d'une efficacité identique au laser

Nd:YAG avec cependant moins de complications. En effet, il est connu que l'absorption

par la mélanine de l'épithélium pigmentaire est trois fois supérieure pour une longueur

d'onde à 810 nm que pour une longueur d'onde à 1064nm''", Ainsi, pour le même effet

histologique recherché, le niveau d'énergie nécessaire est moins important avec le laser

diode.

Le but de notre étude était donc d'évaluer la technique decyclo-affaiblissement

transscléral au laser diode pour nos patients présentant un glaucome réfractaire en échec

thérapeutique tant sur le plan de l'efficacité, que de la sécurité.

1 Résultats sur le tonus oculaire

Le succès tensionnel observé, quelque soit l'acuité visuelle, est de 77,1% avec une baisse

tensionnelle significative à 6 mois, tous glaucomes confondus, de 58%. Ceci est associé à

une baisse du traitement hypotonisant local de 49% et dutraitementgénéral parDiamox®

de 87%.

La tension moyenne post-opératoire la plus élevée (18,9 ± 9,11 mmHg) s'observe à la fin

du premier mois post-opératoire avec13 patients (37%)présentantune PlO supérieure ou

égale à 20 mmHg. Nous n'avons pas pour autant retraité tous les patients nonnormotones

dès la fin du premier mois, car nous avons estimé quel'inflammation locale liée à la

technique du cyclo-affaiblissement et l'emploi de collyres anti-inflammatoiresstéroïdiens

pouvaient avoir leur part de responsabilité dans les résultats tensionnels.
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En effet, 13patientssur 35 (37%)présentaientà la fin du premier moispost­

opératoireune PlO supérieure à 20 mmHg et seulement sept le mois suivant (20%) avec le

même traitement hypotonisantlocal et général. Ainsi, sachant que l'affaiblissement du

corps ciliairetrouve son effet maximal et terminalà la quatrièmesemainepost-opératoire,

nous pouvons penser que des facteurs locaux (inflammation,stéroïdes)autres que le

terrain initial peuventinfluencer letonusoculaire. Seul unpatientprésentantune pression

intra-oculaire à 44 mmHg au l" mois, pour un tonus oculaire de 34 mmHgà JO, a

bénéficié d'unretraitementà 5 semaines.

Nous n'avonsretraité que trois patients(8,6%), avec un seulretraitementpar

patient, pour un délai moyen deretraitementde 5 ± 3,7 mois. Seul unpatientsur les trois

est resté algique,toujours en échectensionnelà 12 mois, mais a refusé untroisième

retraitementpar laser diode.Notre taux de retraitementest nettementinférieur à ceux

retrouvésdans la littérature, compris entre 16 et 65%.Bloom'" décrit 49% deretraitement

(102 patientssur 210) avec 71% deretraitemententre le l " et le 3èmemois post-opératoire

et 29% après le 3èmemois. Il serait intéressantd'analyserpour toutescesétudesles types

de glaucome ayant nécessité un ou plusieursretraitements.Ainsi, Brancato'frapporte65%

de retraitement,mais sur unepopulationde 48 patientsdont 10présententun glaucome

congénital,réputédetraitementdifficile.

La seule méta-analyse de lalittérature'" regroupant 19 séries de

cyc1ophotocoagulation desprocèsciliaires, utilisant soit le laser Nd: YAGet/ou le laser

diode, a tenté decerner les indications et latechniquede traitementla plus efficace. La

principale difficulté decomparaisonreposesur une définitionnon uniforme ducritère de

succès.

Seul Youn44 apportedes argumentsde niveau I (essais cliniquescomparatifsrandomisés,

avec résultatsindiscutables) dans sonétudesur la comparaisonentre l'efficacité du laser

diode et du laser Nd: YAG dans lecyc1o-affaiblissementdu corps ciliaire comme

traitementdes glaucomesréfractaires.Il ne retrouvepas de différence significativepour

les résultats tensionnels aprèstraitemententre lesdeuxtechniqueset montreque lesdeux

méthodes sont efficaces.
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Le reste de la littérature ne retrouve concernantle laser diode que desséries non

comparativesapportantdespreuvesde niveauIII (séries de cas etétudesprospectivesou

rétrospectivesnonrandomisées).

Parmitoutesles publicationsétudiantles différentestechniquesde cyc1ophotocoagulation,

les sériesles plus nombreusesconcernentle laserdiode. Il s'agitprincipalementd'études

rétrospectives,difficilement comparablesdu fait de lavariabilité de certainsparamètres:

puissancedu laserentre 1,5 et 2,5watts en moyenne,variation du nombred'impactspar

quadrant,traitementétenduentre 180° et 360°,ajustementou non aux "pops" etsurtout

critèresde succèstrès variables.Selon les études,les critèresde succèspeuventvarier

d'unepressionintra-oculairesouhaitéeinférieureà 21 mmHg ou à 22 mmHg, ou reposer

sur lepourcentagedebaissetensionne1.

Ainsi, même dans l'étude deBloom41 présentantune grandesérie rétrospectivede 210

yeux, leprotocoledetraitementa variéen fonction du suivi et étaitsansrenseignementsur

les niveaux d'énergieutilisés, ceci avec un suivivariant de 3 à 30 mois.Brancato42

présenteune étudeprospectivenon randomiséeconcernant68 patients,dont lescritèresde

succèsont été analysésuniquementsur yeux voyants (48 patients),avec égalementde .

grandesvariationsdans lesparamètresdu laser.

Kosoko31 a, quant à lui, définit dans sa série descritères d'échecset calculé des

probabilitésde succès à long terme(52%à 2 ans).

Méthodenon contact

Nombred'yeux Retraitements Suivi Critèresde Succès

succès tensionnel

Hawkins" (1993) 27 8 12mois <21 mmHg 63%

Hennis4b (1992) 10 0 6 mois <21 mmHg 70%

Ulbig47(1995) 12 5 3mois Baisse 670/0

significative

107



Méthodecontact

Nombre Retraitements Suivi moyen Critères de Succès

d'yeux (mois) succès tensionnel

Ataullah'" 55 28 23 <22mmHgou 82%

(2002) > 30% debaisse 84%

Bloom'll 210 102 10 <22mmHg 66%

(1996)

Brancato" 48 31 20 <21 mmHg 71%

(1995)

Gaasterland'" 21 12 12 < 19mmHg 66%

(1992)

Harnard" 50 15 19 <20mmHg 66%

(1997)

Kosoko':\l 27 19 12 <20mmHg 84%

(1995) 24 52%

Mitslberger" 206 33 9 <22mmHg 73%

(2001)

Rebodella" 43 11 13 <21 mmHg 84%

(1999)

Schlote'.l 100 55 12 <21 mmHg 74%

(2001)

Spencer" 58 26 19 <22mmHg 81%

(1999)

Threlkeld''1 47 Il 9 <21 mmHg 66%

(1999)

Yap-Veloso)) 43 12 12 <22mmHget 83%

(1998) > 20% debaisse
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2 Maîtrisedes douleurs

La disparitiondes douleursa étéobservéepour 27 patientssur 31, donc untaux de

succès de 87% à 6 mois touspatientsconfondus.Pour les yeuxnon voyants,le taux de

succès est de 78% à 6 mois.Martin56 obtient 96,7 % pour sa sérieportantsur 30 yeux

douloureux,non-voyants.Selon son étude, lemeilleur facteur prédictif de succèspour

l'abolition des douleursoculairesest laréductionde la pressionintra-oculairede plus de

30% parrapportà savaleurinitiale.

Dans notre série, ladisparitiondes douleursa éténotéepour 7 patientsnon voyants

sur 9, dont 6présentaientune réductionde pressionintra oculairesupérieureà 30% (de 37

à 79%, avec unemoyennede 64%). Seul unpatientprésentaitun pourcentagede baissede

25%, mais satensionoculaireinitiale pré-opératoireétait la plus bassede notre sérieà 24

mmHg. Les deuxpatientsrestantalgiquesà 6 moisenregistrentune baissetensionnellede

respectivement25% et 91% (44mmHgenpré-opératoireet 4mmHgà 6 mois).

Le retraitementa permisà deuxpatientssur troisd'obtenirunedisparitiondesdouleurs.

3 Evolutionde l'acuité visuelle

Tous glaucomesconfondus, nous avions initialement dans notre série 26 yeux

"voyants". Pour les 20patients dont l'acuité visuelle était comprise entre perception

lumineuse etcompterles doigts, nous avons observé une acuitéinchangéepour 13 yeux

soit 67%. Pour quatrepatientson constateune baissed'acuité(20%) et 3 ontconnuune

amélioration(15%).Ence qui concerneles 6patientsprésentantune acuitévisuelle utile,

une baisse visuelle estobservéepour 4 patients,un patientrestantstableà 2/1Oèmeet un

patient passant de 2/1Oèmeà 3/10ème
.

Nous avons vuprécédemmentqu'il n'existait pas de différence significative entre les

valeurs de l'acuitévisuelle pré-opératoireet post-opératoire,ni en étudiantle groupedes

yeux voyants dans leurtotalité,ni en analysantuniquementle groupedesacuitésvisuelles

utiles (p=0,09).
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Contrairementà Yap-Veloso'" et Brancato42 qui rapportentune baissed'acuitévisuelle

(respectivement22% et 35,7%)retrouvéeprincipalementsur des yeux avec unePlO post­

opératoireélevée, nousobservonsune baissed'acuité visuelle pour 8 patients dont 7

étaientnormotonesdès le 1er mois post-opératoireet le restentau 6èmemois.

Les raisonsde labaissed'acuitévisuellesontde naturesvariées.Nous avonspu constater

sur unemoyennede 3 moisenviron la progressiond'opacitéscristalliniennespour deux

patients. Il a pourtant été démontré histologiquementqu'il n'y avait pas delésion

cristallinienneaprès letraitementpar cyc1o-affaiblissementtransscléral". Une progression

de laneuropathieoptiqueglaucomateusepré-existantepeutégalementen être lacause.

Plusieurs études décrivent des cas d'œdème maculaire cystoïde toujours chez le

pseudophaque,commela patientede notre série,à mettre peut-êtreen relation avec la

phototoxicitérétiniennedirecte du laser diodemise en évidenceexpérimentalementpar

Herndon57 (3 à 5% de l'énergie laseratteindraitle polepostérieur).

Selon Spencer", le mveau d'énergie utilisé et une fréquence élevée deretraitement

joueraientun rôle prépondérantdans la baissed'acuité et dans l'apparition d'œdèmes

maculairescystoïdes.Pourtant,nous n'observonsdansnotre série qu'un seul casd'œdème

maculairecystoïde, alors que nosniveauxd'énergiemoyensutilisés dans legroupe16 et

24 impacts(respectivement86,4 J et 130,86 J)sontparmi les plus élevésde la littérature

(Spencer'"56 J,Bloom41 90 J).

4 Résultats en fonction du niveau d'énergie délivrée

Nous n'avons pas observéde différence significative sur la réduction de la

pressionintra-oculaireau 6èmemois post-opératoireentreles deuxprotocolesde traitement

faisantvarier lenombred'impacts. Ceci estconfirmépar d'autresséries de lalittérature".
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Dans la même optique, Martin56 a analysél'incidencedesniveauxd'énergiesur

le taux decomplicationspouvantêtre observées. Pour un niveaud'énergiemoyen de 90 J

sur un premier traitement et de 120 J en cas deretraitement, il constate un taux

d'hypotoniede 10 %. Dans sa série de 210 patients,Bloom'", pour lesmêmespuissances,

obtient 1,4 % d'hypotonie, mais sur un nombre depatientspresquedix fois supérieur.

Spencer' pour une énergie délivrée de 56 Joulesobtient3,4 %d'hypotoniepersistante.Il

ne semble donc pas que les fortes énergiespuissentêtre plus à risqued'hypotoniepost­

opératoire.

Cependant, ilconviendraitplutôt de s'interroger,commenous l'avions déjà évoqué,sur

l'incidence des niveaux d'énergie en fonction du type deglaucomestraités.Notre série ne

regroupaitpas assez depatientspar type de glaucomepourpouvoiranalysercettedonnée.

Il serait égalementintéressantd'étudier sur unepopulation plus large si il existe une

relation entre leniveau d'énergie utilisé lors dupremier traitementet la nécessitéd'un

retraitement:dans notre étude, 7,6 % deretraitementspour un niveau d'énergiemoyen

tous patientsconfondusde 106 Joules, 23 % pourMartin56 avec 90 J, 65 %pour

Brancato42 avec 60 J.

5 Les résultats en fonction du type de glaucome

En ne se basant que sur latensionmoyenne, lesmeilleurs résultatstensionnelsà 6

mois sont observés pour les glaucomesprimitifs à angle ouvert, lesglaucomeschroniques

à angle fermé et lesglaucomesnéovasculaires,suivis des glaucomespost-chirurgie

endoculaire dont ceux après injection de silicone.

Cependant,il convientplutôt d'analyser lepourcentagede baissetensionnelleen fonction

de chaque type de glaucome. Ainsi, lesmeilleursrésultatsenqualitéde baissetensionnelle

à 6 mois sont observés pour lesglaucomeschroniquesà angle fermé (69%), lesglaucomes

post-injection de silicone (66%), lesglaucomesnéovasculaires(64%), lesglaucomespost­

opératoires (63%)et lesglaucomesprimitifs à angleouvert(62%).
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Les résultats les moms bons sont obtenuspour les glaucomestraumatiques(48%), le

glaucome inflammatoire (47%) etsurtout les glaucomescongénitauxoù nousobservons

uneaugmentationtensionnelle de 10% à 6 mois.

Cesrésultatssont comparables aux résultatsd'autresséries de la littérature.Bloom" dans

son étudeportant sur 210 yeux, observe de meilleurstaux de réussite enpourcentagede

baisse tensionnellepour les glaucomes néovasculaires (53%) etpour les glaucomespost­

injection de silicone (51%).Schlote'' (100 patients)rapporte89,5% desuccèspour les

glaucomeschroniquesà angle ouvert, et 86%pour les glaucomesnéovasculairesavec,

comme dans notre étude, des résultats moins satisfaisants en ce quiconcerne les

glaucomescongénitauxet les glaucomestraumatiques.

Yap Veloso55 (49 patients) constate 75% de réussitepour les glaucomes néovasculaireset

les glaucomes chroniques à angle fermé et seulement 50% pour lesglaucomes

traumatiqueset congénitaux. Bien que tous lesrésultatsobtenussoient souvent similaires,

il convient bien de préciser comme nous l'avions déjàconstaté,que chaqueauteura défini

sesproprescritères de succès, ceux-ciétantsouventdifférents.

Les glaucomes néovasculaires onttoujours été considéréscomme étant un des types de

glaucome réfractaire de l'adulte le plusrécalcitrantau traitement.Pourtant les résultats

tensionnels après cyclo-affaiblissementtransscléral au laser diode sont plus que

concluants41
,55. A long terme,Mistelberger'"constateun succès de 60,2% à 2 anspour le

traitementdes glaucomes néovasculaires.

En ce qui concerne les chirurgiesvitréo-rétiniennesavec injection d'huile de silicone,

Honavar" observe une incidence de glaucome évaluée à 40% (60 patients sur 150)dont

70% seraient liés à l'huile de silicone chez despatientsne présentantpas deglaucomepré­

existants. L'apparition d'un glaucomes'expliquerait selon Leaver58 par la présencede

bulles de silicone en chambre antérieure évaluée à 43%, l'histologiemettanten évidence

des macrophages chargés de silicone au niveau dutrabéculum.Cettethéorie esttoutefois

controverséedans sonfondement'v".Quoi qu'il en soit, la maîtrise de cesglaucomesest

souventdifficile, et les techniques decyclodestructiondonnentdes résultatssatisfaisants'".

Honovar4 constate un succèstensionne1évaluéà 75% et nousobtenons66% sur la même

période.

112



Nous avons dans notre série deux cas deglaucomescongénitauxen phase

réfractairechez des adultesjeunesdont un patient en échectensionnelà 6 mois à 36

mmHg pour 25 mmHg en pré-opératoire.Nous observonsune augmentationde la

moyennedu tonusoculaireà 6 mois de+ 10%. Quelquesséries de lalittératureont montré

desrésultatsdécevantsà moyentermepour le cyclo-affaiblissementau laserdiodedans le

traitementdes glaucomescongénitaux'",d'autressériesdesrésultatsplutôt encourageants

commeBock62 avec 50% de succès et Izgi63 avec 78% de succèsmaissur unepériodede

suivi pluscourtede 6 mois.

Les échecstensionnelssurviendraientpréférentiellementdans lessuitesdestrois premiers

mois suivant le traitementlaser, ce qui estvérifié pour notre patientnormotonejusqu'au

3èmemois puishypertoneà 6 mois. Hamard'"présenteun tauxde succèsde20%à 12 mois

avec des suitesopératoirescompliquéesde réactions inflammatoires et de rechutes

tensionnellessévères.

L'âge dupatientau momentde la cyclodestructionparaît influencer le résultatfinal. Le

traitementserait moins efficacechez l'enfantsen comparaisonà l'adolescentou aujeune

adulte, avec un taux deretraitementnécessairenettementsupérieur'",Ceci pourraitêtre lié

à une régénérationciliaire plus importantechez l'enfant61
,65. ToutefoisUram66 a mis en

évidenceau cours detraitementslasersendoscopiques,une intégrité des procèsciliaires

chez dejeunespatients traités au préalable, et sans succès, parcyclo-affaiblissement

transscléralau laser diode avec descicatricesd'impactsbeaucouptrop postérieures.On

peutdonc imaginerque chezl'enfantprésentantpar exempleun œil buphtalmeou multi­

opéré, même l'aide de latransillumination peut ne pas êtresuffisante pour repérer

correctementle corps ciliaire.

En cas de glaucome congénital comme sur des yeux trèsremaniés, l'apport de

l'endocyclophotocoagulationparaît alors prometteur.Ainsi, Uram66 rapporteune baisse

tensionnellede 48,5% sur un suivi de 17 mois dans letraitementde glaucomesréfractaires

congénitauxavec latechniquedecyclophotocoagulationendoscopique.
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6 Les complications précoces et tardives

Les complicationsprécoces

Elle sont dominéespar l'inflammation de chambreantérieure,le plus souventmodérée,

rarement sévère, résolutive sous traitement anti-inflammatoire local et l'hyperhémie

conjonctivale. Les patients pour qui sont survenusdes "pops" encours de traitement

seraient significativement plus à risque de présenterune inflammation modérée à

sévère30,so.

De la même façon, certainsauteurs31
,49 s'accordentà dire que ces "pops"seraientplus

fréquentschez lespatientsprésentantun iris foncé, ce qui a étérejetépar Medow67 qui en

endoscopiene retrouvepas dedifférencedansla pigmentationciliaire entre les yeuxbruns

et les yeux clairs.

Nous n'avonsobservéaucuncas debrûlure conjonctivaledans notre série.Hennis46
, en

utilisant la méthodenon contact,rapportedesbrûluresconjonctivalespour chaquepatient

(100%),visiblessous la forme dedépressionsblanchâtresavecbordureplus foncée,toutes

résolutives en période post-opératoire.L'intérêt de la méthode contact réside dans

l'utilisation de lapièceà main qui permetd'exercerune pressionscléralepour augmenter

le pourcentaged'énergietransmiseau corps ciliaire tout en diminuant la rétro-diffusion

pour éviter les lésions des tissusadjacents'".Pourtant, SchloteS2 observedeux cas de

brûlurestransitoiresavec la méthodecontact,Kosoko31 10 cas(33%), et Threlkelds4 3 cas

(6%). Gaasterland'Îrapporteun cas rare deperforationsclérale.

SelonKosoko31, la présenced'unepigmentationpéri-limbiqueseraitune menacepour le

succès dutraitementcar si lapigmentationconjonctivaleabsorbesuffisammentd'énergie

pour provoquerdes brûlures de surfacealors il y a moins d'énergietransmisepour les

procèsciliaires.

La survenue précoce d'une distorsion pupillaire au cours du cyclo-affaiblissement

transscléralau laser diode est rare30
,68.
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Ulbig69 rapporte un cas de glaucome aigu à angle fermé sur uvéitepost-opératoiresévère.

Il est décrit égalementun cas de glaucomemalin'" chez un patient aphaqueaux

antécédentsde greffe de cornée surbrûlureschimiques.Ceci n'avait étéobservéjusqu'à

maintenantqu'avec letraitementpar cyclo-affaiblissementau laser YAG,méthodecontact

et non contact.

Gaasterland49 rapporte un casd'hypopionstérile,complicationjusqu'àmaintenantobservée

uniquementaprèstraitementpar laserNd:YAG.

Les complicationsplus tardives

Une revue de lalittérature retrouve la survenue d'hyphémas de façon

préférentielle sur terrain de glaucome néovasculaire30
,51,54. Rebodella3o observe

l'apparition de 6 hyphémaspour 40 yeux, dont 5 sont enrelation avec un glaucome

néovasculaire.

Hamard50 rapporte 5 cas d'uvéiteschroniquespersistantessur une série de 50patients

(l 0%), mais sansrépercussionsur l'acuitévisuellepost-opératoire.

Les taux de rejets de greffe sontrares'.Shah'décrit 3 casd'opacificationde greffonsur 19

patients traités par cyc1o-affaiblissementtransscléralau laser diode à 6moisde suivi, alors

que Threlkeld71annonce44% enutilisant le laserNd:YAG selon laméthodenoncontact.

Nous retrouvons dans toutes les sériespubliées,commedans notre étude, aumoinsun cas

d'hypotonie oculairechronique30
,31,48,53. Le staded'atrophiedu globe est beaucoupplus

rare. Threlkeld54 retrouveune associationsignificativeglaucomenéovasculaire-hypotonie

(p<0,05).

La baisse d'acuité visuelleobservéeest variable suivant les séries de 20 à 39% en

moyenne31
,54,55, mais toujours dans desproportionsinférieuresà cellespubliéespour le

laser Nd : YAG.
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Deux cas de kératites neurotrophiques ont été décrits dans lalittératurer'.Les anesthésies

cornéennes ont étéjusqu'à maintenant le plus souvent associées au traitement par

cryothérapie. Il existerait dans les suites du cyclo-affaiblissement au laser diode une

atteinte des nerfs sensitifs cornéens pouvant entraîner chez des patients déjàprédisposés

(inflammation chronique oculaire, diabète) l'apparition de lésions cornéennes

neurotrophiques.

Egbert'" décrit dans son étude portant sur 92 patients d'origine africaine, tous porteurs d'un

glaucome réfractaire traité parcyc1o-affaiblissementtranssc1éralau laser diode, 29% de

pupilles atones allant de la simple irrégularité pupillaire à une pupille atone dans sa

totalité.

Un cas de staphylomesc1éralest observé par Bhola68
.

Aucun cas d'ophtalmie sympathique n'a été rapporté comme cela avait été fait avec la

cyc1ophotocoagulationau laser Nd:YAG (7cas)".
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CONCLUSION
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Il apparaît évident que les techniques decyclo-affaiblissementtransscléralont

un rôle prépondérantà jouer dans le traitement des glaucomes réfractaires. Leurs

indications restent à cejour les glaucomes non contrôlés par letraitement médical

maximal tolérable, les échecs chirurgicaux ou les patients pour qui la chirurgie est non

envisageable ou non dénuée de risques.

Les progrès techniques dans l'utilisation des lasers en ophtalmologie (diode et YAG) ont

permis un apport thérapeutique considérable, reléguant les méthodes decyclodestruction

plus anciennes et souvent plus iatrogènes, comme la cryothérapie, au second plan.

La suprématie actuelle du laser diode réside dans son émission dans le proche infra-rouge

qui assure une bonne pénétration tissulaire et une absorption sélective par le corps ciliaire,

ceci permettant de ne pas léser les tissus sus-jacents.

Les études actuellement publiées sur lecyclo-affaiblissementau laser diode dans le

traitement des glaucomes réfractaires retrouvent des résultatscomparablesavec une bonne

maîtrise de la tension intra-oculaire et des douleurs et unallègementdes traitements

médicaux.L'utilisation d'un simple courant standard, un appareillage peu encombrant,

portable et de poids faible, font du laser diode une technique detraitementfacile.

Il est nécessaire de pouvoir explorer les résultats à très long terme, mais l'efficacité

actuellement démontrée, associée à uneiatrogénicitéfaible, peut nous faire réfléchir sur

une extensionpossibledes indications ducyclo-affaiblissementtransscléralau laser diode,

notamment sur des glaucomes moins sévères.
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Contact transscleralcyclophotocoagulationwith diode laser ln

refractory glaucoma

The author presents the resultsof aprospectivestudy to evaluate the diode laser fortreatment

of 35 refractory glaucoma. The aimof this study was to assess efficacy and safetyof this

technique.

Thirty-five eyes of thirty-five patients were included, either in a pain reducing or in IOP

reducing goal, depending on initial visual acuity. Mean follow-up was 12,2 ± 5months.

Overall mean IOP showed significantlowering from mean baseline 41,1± 9,6 mmHg to 17,3

± 8,9 mmHg at 6 months follow-up(p<1.1O-4).Control of painwas achieved in 85%of cases,

and local and general medication were significantlyreduced.

Lossofvisual acuity was observed in 30%of thepatientsafter 6 months, but no caseof total

visual loss was reported. The most frequentcomplication was mild iritis, always

spontaneouslyresolutive, with anti-inflammatory treatment. Two casesof hypotony were

reported at 6 months. Complications were few andmostly benign, incomparisonwith other

techniquesof cyclodestructive procedures.

Contact transscleralcyclophotocoagulationwith diode laser in refractoryglaucomaseemsto

be an effective and safe technique in decreasing IOP and incontrollingchronic pain.

Key words : Refractory glaucoma, transscleralcyclophotocoagulation,diode laser.
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Résuméde lathèse:

L'auteurprésenteune étudeprospectiveutilisant le cycle-affaiblissementtransscléralau laser

diode pour traiter 35 patientsprésentantun glaucomeréfractaire, ce travail ayant pour but

d'évaluerl'efficacité et la sécuritéde cettetechnique.

Danscetteétudeont étéinclus 35 yeux de 35patientssoit dansun but antalgique,soit dansun

but d'abaissementtensionnel,ceci en fonction de l'acuité visuelle initiale. Le suivi moyen a

été de 12,2 ± 5mois. Un abaissementsignificatif de la pressionintra-oculairede 41,1 ± 9,6

mmHg en pré-opératoirepour 17,3 ± 8,9 mmHg à 6 mois a été observé(p<1.1O-4) tous

glaucomesconfondus.Une maîtrisedesdouleursoculairesa étéobtenuedans85 % des cas, et

les traitementshypotonisantslocaux et générauxont pu être significativementallégés.Une

baissed'acuitévisuelle a été évaluéeà 30 % à 6 mois mais sansperte visuelle totale. La

1 complication la plus fréquenteest représentéepar une inflammation modéréede chambre

antérieure, toujours résolutive sous traitement anti-inflammatoire. Deux cas d'hypotonie

oculaireont été observésà 6 mois. Les complicationssontpeu nombreuseset le plus souvent

peusévèresen comparaisond'autrestechniquesplus anciennesde cyclodestruction.

Le cyclo-affaiblissementau laserdiode dansle traitementdes glaucomesréfractairesest une

techniquequi paraît efficace pour baisserla pressionintra-oculaire tout en jouant un rôle[PO:!dansla lutte contreles donleurschroniquesinvalidantes.

Titre en anglais : Contact transscleralcyclophotocoagulationwith diode laser in refractory

glaucoma.
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