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Glaucome et myopie

Les experts prédisent une « épidémie 
de myopie » dans les décennies à ve-

nir, avec une multiplication du nombre de 
sujets atteints, et notamment de cas de 
 myopie forte.
Le dossier thématique de cette édition 
des Cahiers d’Ophtalmologie est consa-
cré à une situation de plus en plus fré-
quente et souvent source de difficultés 
diagnostiques et thérapeutiques, la prise 
en charge du glaucome du myope.
De nombreuses études épidémiologiques 
ont montré que la myopie forte était un fac-
teur de risque indépendant du glaucome, 
il est 2 à 3 fois plus élevé par comparaison 
avec les non myopes.
La physiopathologie n’est pas parfaite-
ment connue : la pression intraoculaire 
ne semble pas être plus élevée chez les 
myopes, et des modifications des proprié-
tés biomécaniques des tissus des parois 
de l’œil sont incriminées, notamment un 
amincissement et une déformabilité plus 
élevée de la lame criblée qui est le site 
d’émergence des cellules ganglionnaires 
rétiniennes en dehors de l’œil et le site 
de contraintes mécaniques importantes 
 exercées sur celles-ci.
Le diagnostic d’un glaucome et son suivi 
peuvent se révéler difficiles chez les sujets 
myopes forts du fait de l’aspect trompeur 
de la papille optique et des différentes al-
térations des structures du segment pos-
térieur, des conséquences de la myo-
pie sur le champ visuel et des difficultés 
d’analyse de l’OCT. La prise en charge de 

cette forme de glaucome à angle ouvert 
repose sur l’abaissement de la pression 
 intraoculaire, avec peu de spécificités par 
rapport à un glaucome primitif à angle ou-
vert classique, le traitement médical étant 
souvent utilisé en première intention. 
La chirurgie peut être envisagée en pré-
sence d’un glaucome évolutif sous trai-
tement médical maximal et du risque de 
perte du point de fixation ou d’intolérance 
aux collyres.
La réalisation est souvent plus difficile 
que chez les non myopes car les repères 
 anatomiques habituels sont fréquemment 
modifiés ou absents. 
En cas d’hypotonie postopératoire, les 
risques de complications telles qu’un 
soulèvement choroïdien ou un œdème 
maculaire sont importants chez les sujets 
myopes forts et nécessitent un suivi très 
régulier ainsi qu’une prise en charge adé-
quate le cas échéant.
Je remercie les Drs Georges Azar, Arnaud 
Touboul et Arnaud Sénéclauze, ainsi que 
les Prs Jean-François Rouland et Cédric 
Schweitzer pour leurs articles très didac-
tiques qui apportent des réponses claires 
à ce sujet !

Bonne lecture,

Pr Florent Aptel
Centre ophtalmologique Visis,  

Perpignan et Médipôle Elsan

Éditorial
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Épidémiologie et physiopathologie 
du glaucome du myope
En 2011, on estimait que 1,6 milliard de personnes présentaient une myopie et que, selon les projections 
d’alors, ce chiffre passerait à 2,5 milliards en 2020, pour une population mondiale tournant en 2023 
autour de 8 milliards d’individus.

Jean-François Rouland

CHU de Lille

D
ans une méta-analyse[1] portant sur les 
populations européennes, les auteurs 
rapportent une prévalence de 25,8 % 

de myopes, de 14 à 48 % selon les études ! 
Dans ce travail, il est montré que la popula-
tion de myopes — plus de 0,75 D — augmente 
avec le niveau d’études. Cette relation éduca-
tion-myopie était déjà notée dès 1910.

La myopie est-elle en soi 
un facteur de risque de 
glaucome ?
Une méta-analyse parue en 2011 confirme 
la myopie comme un facteur de risque de 
glaucome, sauf pour l’étude OHTS[2]. Si l’on 
sépare les myopies modérées inférieures à 
– 3 D de celles supérieures à 3 D, les études 
montrent un risque accru pour ces dernières 
mais présent dans les 2 groupes. 

Cette méta-analyse confirme donc le risque 
de glaucome même sur des valeurs diop-
triques faibles. La littérature manque de pré-
cision concernant la longueur axiale. La myo-
pie « forte » est définie comme supérieure à 
26 mm, mais dans de nombreuses études, 
les myopies sont souvent uniquement fon-
dées sur les mesures en dioptries.

Physiopathologie
Trois paramètres pourraient être impliqués :
▬ la pression intraoculaire (PIO) ;
▬ les anomalies du segment antérieur ;
▬ les anomalies du segment postérieur.

PIO
La question de la PIO se pose à 2 niveaux : est-
ce que la PIO normale est plus basse chez les 
myopes et est-ce que les yeux myopes sont 
plus sensibles à ses élévations ? En 1999 
l’étude Blue Mountain Eye[3] a montré que la 
PIO moyenne des yeux porteurs d’une myopie 
supérieure à – 1,00 D était de 16,5 mmHg, et 
de 16 mmHg pour les yeux emmétropes et hy-
permétropes. La différence de 0,5 mmHg est 
donc minime. En 2016, Tham et al. ont noté 
une élévation du risque de glaucome dans 
une population asiatique proportionnel à la 
longueur axiale[4]. Un œil dont la longueur 
axiale est comprise entre 23,5 et 24,5 mm et 
avec une PIO supérieure à 20 mmHG présente 
4 fois plus de risque de développer un glauco-
me primitif à angle ouvert, et 16 fois plus si 
la longueur axiale est au-delà de 25,5 mm 
et si la PIO dépasse 20 mmHg. En résumé, 
il semble que si les PIO normales des yeux 
myopes sont très proches des valeurs ob-
servées dans une population normale, en re-
vanche ces yeux sont plus sensibles à la PIO 
au-delà de 20 mmHg.

Segment antérieur
L’épaisseur cornéenne est-elle plus fine 
lorsque le globe oculaire s’allonge ? Les ré-
sultats des études sur ce sujet sont sou-
vent contradictoires. Une étude portant sur 
30 245 yeux réalisée sur des patients opérés 
en  chirurgie réfractive[5] nous donne les va-
leurs de  pachymétrie suivantes :
▬ entre 0 et – 1 D : 530 ± 3 µm ;
▬ entre – 3 et – 4 D : 534 ± 2 µm ;
▬ entre – 7 et – 8 D : 537 ± 2 µm.
Les différences sont minimes et ne peuvent 
influencer les valeurs tonométriques. Qu’en 
est-il des propriétés biomécaniques des 

cornées des yeux myopes ? Quand on explore 
par Ocular Response Analyzer® (ORA)[6], un 
tonomètre qui mesure l’hystérèse cornéenne 
(CH), il semble exister une réduction de la ri-
gidité et de l’hystérèse cornéennes propor-
tionnellement à la longueur axiale. Une mo-
dification de l’organisation des lamelles de 
collagène de la cornée serait une explication 
possible.

Segment postérieur
L’allongement du globe oculaire provoque un 
étirement scléral et une dysversion progres-
sive de la tête du nerf optique. La lame cri-
blée, passage obligé des paquets de fibres 
axonales constituant le nerf optique, est 
structurellement modifiée chez le myope[7,8] :
▬ amincissement ;
▬ déplacement postérieur ;
▬ défects localisés en l’absence 

de glaucome.
La lame criblée est une barrière entre la PIO 
et la pression du liquide  cérébrospinal. La 
papille du myope fort est souvent plus large, 
avec une lame criblée plus fine et donc plus 
sensible aux variations du gradient de pres-
sion entre ces 2 espaces. La vascularisation 
papillaire semble être modifiée, avec une ré-
duction du flux sanguin rétinien et peut-être 
également  choroïdien[9]. L’existence d’une 
atrophie papillaire gamma[10] localisée entre 
le canal scléral et la membrane de Bruch aug-
mente parallèlement à la longueur axiale et 
s’associe à une altération de la microcircula-
tion prélaminaire de la tête du nerf optique.

Conclusion
La population de patients myopes augmente 
au niveau mondial. La myopie est un facteur 
de risque de conversion vers le glaucome 
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même pour des myopies modérées. La phy-
siopathologie reste incertaine, s’orientant 
vers une théorie mécanique pour une lon-
gueur axiale supérieure à 28 mm, et une 
théorie mécanique et  vasculaire pour les 
yeux myopes avec conus et dysversion pa-
pillaire (figure 1). Cependant, tous les yeux, 
même myopes forts, ne présentent pas sys-
tématiquement d’anomalies papillaires (fi-
gure 2) et les myopies faibles n’entrent pas 
dans ces hypothèses. n
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Figure 2. Œil myope de – 8 D avec dysversion papillaire sans glaucome.

Figure 1. Œil myope de – 6 D avec glaucome évolué.
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Diagnostic et suivi du glaucome du myope
Le glaucome chez le myope fort représente un défi diagnostique et thérapeutique en raison 
des altérations biomécaniques et morphologiques du globe oculaire. L’examen clinique doit combiner 
les aspects structurels — OCT, OCT-A — et fonctionnels — champ visuel —, la progression demeurant 
la pierre angulaire du diagnostic.

Diagnostic combiné : 
structure et fonction
La myopie élevée — inférieure ou égale à 
–6 D, longueur axiale supérieure à 26 mm —
est associée à un risque significativement 
accru de glaucome primitif à angle ouvert 
(GPAO), risque qui augmenterait d’environ 
20 % par dioptrie de myopie.

Imagerie structurelle
La tomographie à cohérence optique (OCT) 
péripapillaire montre souvent un amincis-
sement de l’épaisseur péripapillaire des 
fibres nerveuses rétiniennes (RNFL) chez 
le myope fort, avant l’apparition de défi-
cits fonctionnels. Cependant, son analyse 
reste délicate en raison des artefacts re-
trouvés — Tilted Disc, atrophie parapapil-
laire, erreur de segmentation — et d’autres 
altérations biomécaniques importantes 
des parois tissulaires pouvant fausser 
les mesures, comme une variation de la 
forme et l’élongation de la papille optique 
 (figures 1A et 1B). D’autres paramètres 
anatomiques, autres que la RNFL, peuvent 
également aider dans le diagnostic et le 
suivi du glaucome du myope fort, telles 
l’analyse du complexe cellulaire ganglion-
naire (GCC), l’analyse de l’épaisseur mini-
male de l’anneau neurorétinien au niveau 
de l’ouverture de la membrane de Bruch 
(BMO-MRW), ainsi que l’analyse du com-
plexe couche des cellules ganglionnaires/
couche plexiforme interne (GCL-IPL)[1]. 

Cependant, ces paramètres peuvent éga-
lement donner de faux positifs. En effet, la 
GCC peut être altérée par des pathologies 
maculaires fréquemment retrouvées chez 
un myope fort, comme des anomalies de 

l’interface vitréo-rétinienne, les néovais-
seaux du myope fort (NVMF), une macu-
lopathie myopique ou une tache de Fuchs, 
des atrophies choriorétiniennes diffuses 
au pôle postérieur, voire des staphylomes 

Figures 1A et 1B. L’OCT chez un patient myope fort de l’œil droit (A) et gauche (B) montre une 
segmentation difficile, rendant l’analyse de la couche des fibres nerveuses rétiniennes (RNFL) 
non fiable pour le diagnostic et le suivi du glaucome chez ce patient.

Georges Azar

Hôpital-Fondation  
Adophe de Rothschild, 
Paris

A

B
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myopiques maculaires (figures 2A et 2B). 
L’analyse de la BMO-MRW et du complexe 
GCL-IPL reste assez fiable dans l’interpré-
tation de la structure mais doit toujours 
être interprétée avec attention[2]. Notons 
qu’il est important de rechercher à chaque 
examen de suivi une analyse profonde des 
erreurs d’algorithmes dues aux altérations 
structurelles chez le myope fort, comme le 
défaut de segmentation et la perte de si-
gnal afin de confirmer le diagnostic et la 
fiabilité pour le suivi. De même, l’analyse 
de tendance peut indiquer une neuropathie 
 optique glaucomateuse même en présence 
d’une myopie évolutive.
Des études récentes montrent que 
l’OCT-angiographie (OCT-A) permet d’éva-
luer la densité microvasculaire péripapil-
laire et maculaire, moins sujette aux arte-
facts, utile pour différencier glaucome et 
myopie. Notamment une analyse de l’asy-
métrie verticale de la microvascularisa-
tion maculaire peut renforcer le  diagnostic 
— meilleur marqueur structurel chez le 
myope fort —[3].

Imagerie fonctionnelle
Le champ visuel automatisé reste un ou-
til essentiel dans le diagnostic. Malgré les 
faux positifs générés via les artefacts de la 
myopie forte — staphylomes, atrophie cho-
riorétinienne diffuse, stress mécanique —, 
il est essentiel de rechercher des modèles 
typiques de stigmates de déficit fascicu-
laire rencontrés dans le GPAO, notamment 

du myope fort[4]. Ainsi peut-on rechercher, 
sur un champ visuel blanc/blanc, les mo-
dèles de déficits spécifiques au glaucome, 
tels un ressaut nasal, un scotome arciforme 
supérieur ou inférieur se rattachant à la 
tache aveugle, voire un scotome paracen-
tral suggestif de glaucome, le plus à basse 
tension pour ce dernier. 
Comme discuté, il est essentiel de corré-
ler les modifications du fond d’œil liées à la 
myopie forte aux déficits fonctionnels lors 
de chaque interprétation structure/fonc-
tion, afin de bien préciser quelles seraient 
celles liées à un vrai glaucome. En effet, 
des scotomes relatifs ou absolus peuvent 
être générés par un stress mécanique sur le 
pôle postérieur, la présence d’un large sta-
phylome maculaire myopique, d’une atro-
phie parapapillaire ou d’autres atteintes 
maculaires liées à la forte myopie. 
Deux paramètres restent cruciaux dans 
l’analyse du champ visuel et de sa pro-
gression dans ce contexte : le déficit 
moyen (MD) et le Visual Field Index (VFI). 
Le premier permet d’évaluer la sensibilité 
moyenne du tracé par rapport à la popu-
lation normale du même âge, et le second 
le pourcentage du champ visuel restant. 
L’utilisation de logiciels spécifiques d’ana-
lyse de progression, tels que l’analyse de 
tendance par Guided Progression Analysis 
(GPA), ainsi que l’analyse des événements 
restent déterminantes pour orienter la 
prise en charge. Finalement, le champ vi-
suel de Goldman trouve toute son utilité 

dans l’évaluation et le suivi du glaucome 
du myope fort, notamment dans ses formes 
très avancées ou agoniques, où les champs 
visuels statiques 24-2 ou parfois le 10-2 
deviennent peu conclusifs pour le suivi 
(figures 3A et 3B). L’évolution de l’étendue 
des différents isoptères pourrait fournir 
des informations importantes sur la pro-
gression fonctionnelle.

Prise en charge
L’évaluation thérapeutique doit être per-
sonnalisée pour chaque patient, avec un 
plan de traitement et un suivi adaptés à sa 
situation clinique. 
L’examen gonioscopique doit être consi-
gné dans le dossier car il permet d’ana-
lyser la configuration et la pigmentation 
de l’angle iridocornéen. Il convient égale-
ment de noter dans ce contexte particulier 
que le contrôle de la pression intraoculaire 
(PIO) est une cible très prometteuse pour 
le contrôle de la myopie[5].
La mesure de la PIO, bien qu’elle puisse 
parfois manquer de pertinence chez les 
myopes forts en raison de la fréquence du 
glaucome à pression normale (GPN), reste 
indispensable à chaque visite. Elle doit être 
réalisée par aplanation afin de fixer une PIO 
cible, variable non seulement d’un patient 
à l’autre mais aussi parfois d’une consul-
tation à l’autre chez un même individu. De 
manière générale, cette PIO cible est plus 
basse que celle retenue pour les patients 
non myopes atteints d’un GPAO, et se situe 

Figures 2A et 2B. 
Rétinophotos d’un patient 
myope fort - 16,00 OD (A) 
et - 17,50 OG (B) présentant un 
glaucome traité par trithérapie. 
Noter la présence d’une atrophie 
choriorétinienne diffuse, 
de staphylomes péripapillaires 
et maculaires des 2 côtés, 
ainsi qu’une dysversion papillaire 
plus marquée à gauche.

A B
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Figures 3A et 3B. 
Champ visuel automatisé 24-2 de l’œil droit (A) 
d’un autre patient myope fort montrant des 
scotomes paracentraux. Noter également l’analyse 
de tendance par GPA et la carte événementielle 
montrant des triangles blancs — atteinte confirmée 
sur 1 champ visuel — ou mi-blancs et mi-noirs 
— atteinte confirmée sur 2 champs visuels 
consécutifs. 
Le champ visuel Goldman de l’œil gauche (B) 
du même patient montre une vision tubulaire 
ainsi qu’un îlot de fixation temporale stigmate 
d’un glaucome avancé.

autour de 16 mmHg ou en dessous. Plus le 
patient cumule de facteurs de risque de 
progression — dispersion pigmentaire, syn-
drome pseudo-exfoliatif, cornée fine, jeune 
âge, antécédents familiaux de glaucome –, 
plus cette valeur cible doit être abaissée.
Le traitement initial reste pour la plupart 
du temps médical, en particulier avec des 
analogues des prostaglandines. Les bêta-
bloquants, les inhibiteurs de l’anhydrase 
carbonique et les agonistes alpha-2 consti-
tuent des alternatives possibles. Les myo-
tiques, en revanche, doivent être évités car 
ils augmentent le risque de déchirures réti-
niennes périphériques et compliquent l’ex-
ploration de la périphérie rétinienne. La 
trabéculoplastie sélective au laser (SLT) 
représente une option intéressante, no-
tamment chez le myope fort où l’accès au 
trabéculum est souvent aisé, surtout en cas 
de dispersion pigmentaire.
Lorsque le glaucome progresse mal-
gré une PIO paraissant à la cible, ou en 

cas d’intolérance aux collyres, de mau-
vaise observance ou de menace du point 
de fixation, le recours à une chirurgie fil-
trante —  trabéculectomie ou sclérectomie 
profonde non perforante — est indiqué. En 
cas de glaucome sévère ou après l’échec 
de plusieurs chirurgies filtrantes, les dis-
positifs de drainage — valves d’Ahmed, de 
Paul, de Molteno ou de Baerveldt — consti-
tuent une alternative. Enfin, la cyclo-photo-
coagulation au laser diode ou aux ultrasons 
est réservée aux situations à haut risque 
chirurgical, comme les glaucomes termi-
naux avec champ visuel très altéré.

Conclusion
Le suivi du glaucome chez le myope fort 
nécessite une approche clinique sophis-
tiquée, combinant imagerie structurelle 
— OCT, OCT-A —, évaluation fonctionnelle 
— champ visuel avec logiciels de progres-
sion, technologies IA — et options thérapeu-
tiques personnalisées. Les innovations en 

IA et biomécanique offrent des perspec-
tives enthousiasmantes pour affiner le dia-
gnostic, prédire et freiner la progression. n
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L
a myopie forte est définie par une lon-
gueur axiale (LA) supérieure à 26,5 mm 
ou un équivalent sphérique (ES) inférieur 

à -6 D. Elle représente un facteur de risque 
indépendant de glaucome. Deux caractéris-
tiques augmentent significativement ce risque 
dans la population myope forte :
▬ le mégalo-disque, défini par une surface 

 supérieure à 3,8 mm² [1] ;
▬ le degré de myopie avec une relation 

dose-dépendante : plus l’œil est myope, 
plus le risque de glaucome à angle ouvert 
(GAO) devient important[2]. Cette relation 
n’étant pas linéaire, le risque s’accélère en 
deçà d’un ES inférieur à -6 D et davantage 
encore en deçà de -8 D. Ha et al. montrent en 
effet que les probabilités de GAO sont res-
pectivement plus élevées de 1,50 en cas de 
myopie faible — ES supérieur à -3 D — ; 1,69 en 
cas de myopie modérée — -6 < E  < –3 D — ; et 
4,41 en cas de myopie forte – ES inférieur à 
-6 D —, sans différence significative entre les 
ethnies caucasienne et asiatique[2].

Si le contrôle myopique pourrait permettre 
de limiter la progression de l’incidence du 
glaucome dans les années à venir, une fois le 
diagnostic établi, l’ophtalmologue doit bien 
sûr suivre et traiter le myope fort selon les 
 recommandations de bonnes pratiques tout en 
tenant compte des spécificités liées au terrain :
▬  susceptibilité accrue de la tête du nerf 

optique (TNO) à des PIO statistiquement 
 normales et prévalence augmentée de 
glaucome à pression normale (GPN) ;

▬  susceptibilité accrue aux déhiscences 
 rétiniennes périphériques ;

▬  port souvent prolongé de lentilles souples et 
pathologie afférente de la surface oculaire ;

▬  hypertonies intraoculaires (HTIO)  cortico- 
induites plus fréquentes[3] ;

▬  antécédents plus fréquents de chirurgie 
réfractive soustractive — Lasik, Smile — et 
risque de syndrome de fluide dans l’inter-
face en cas d’HTIO cortico-induite ;

▬  antécédents plus fréquents de chirurgie ré-
fractive additive — implant phake — et risque 
de dispersion pigmentaire secondaire.

Principes généraux de prise 
en charge
La pratique est donc de viser des pressions 
cibles plus basses dans les populations 
myopes fortes en raison d’une susceptibili-
té accrue de la TNO à des PIO statistiquement 
normales. Cette susceptibilité s’explique par 
un amincissement de la lame criblée ren-
dant le nerf optique lui-même plus sensible 
aux contraintes biomécaniques et vasculaires 
secondaires à la myopie forte. Ces contraintes 
mécaniques conjuguent l’étirement des tissus 
parapapillaires à l’augmentation des forces de 
traction de la dure-mère sur la sclère péripa-
pillaire lors des mouvements oculaires majo-
rant les contraintes exercées sur la lame cri-
blée[4]. De manière intriquée, la fine couche 
choriocapillaire et la diminution du flux san-
guin dans les plexus radiaires péripapillaires 
objectivée en OCT-A concourent à entraîner 
une ischémie relative de la tête du nerf  op-
tique. Cette physiopathologie explique la pré-
valence importante du GPN dans la population 
myope forte — 30 % — et souvent dès la qua-
rantaine[5]. L’atypie du tableau, combinée à un 
examen clinique incomplet — pachymétrie ou 
gonioscopie souvent non réalisées— et à une 
difficulté d’interprétation des examens com-
plémentaires — neuropathie optique glauco-
mateuse ou du myope fort ? —, conduit à des 
diagnostics tardifs et posés à des stades 
avancés de la maladie. Rappelons que champ 
 visuel et OCT doivent s’envisager devant tout 
doute diagnostique, même en l’absence d’HTIO 

franche et a fortiori s’il existe des facteurs de 
risque associés de glaucome. La gonioscopie 
est indispensable afin de dépister une dis-
persion pigmentaire, plus fréquente chez le 
myope, mais également les rares cas de fer-
meture angulaire des configurations iris pla-
teau. Sur le plan thérapeutique, on cherchera 
à obtenir des PIO cibles basses chez le myope 
fort, et d’autant plus basses que la vitesse de 
progression est rapide, l’atteinte sévère, le pa-
tient jeune et sans comorbidité significative.

Traitement
Les dernières recommandations de l’EGS ne 
font état d’aucune préconisation particulière 
concernant le traitement médical ou laser du 
GAO du myope fort.

Traitement médical
Les classes thérapeutiques habituelles sont 
à considérer d’efficacité égale chez le myope 
fort et l’emmétrope en l’absence d’essai à haut 
niveau de preuve démontrant le contraire. Il 
convient donc de suivre les recommandations 
générales du GAO : analogues des prostaglan-
dines (PG) en première intention, bêtablo-
quants en association dès le stade de bithé-
rapie, puis autres classes thérapeutiques en 
cas d’intolérance aux précédentes ou de né-
cessité d’une trithérapie. Si la maladie conti-
nue à progresser malgré des PIO basses avec 
traitement, on peut rechercher, comme dans 
le GPN, une pression artérielle basse, une 
apnée obstructive du sommeil, un défaut de 
perfusion du nerf optique par sténose caroti-
dienne, ou encore un diagnostic différentiel à 
l’IRM cérébrale intéressant les voies visuelles. 
Le bêtabloquant, en dépit de ses effets vascu-
laires, n’est pas contre-indiqué en présence 
de GPN. La pilocarpine, susceptible d’entraî-
ner des déchirures rétiniennes périphériques, 
doit être évitée. De même, il est toujours re-
commandé de ne pas prescrire de collyres 
conservés, pour à la fois garder des tissus non 

Glaucome et myopie forte : enjeux
La myopie forte accroît significativement le risque de glaucome. Suivi rigoureux, examens adaptés 
et pressions cibles basses sont essentiels pour limiter les pertes visuelles.

Dr Arnaud Touboul

Hôpital Paris Saint-Joseph
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inflammatoires en vue d’une chirurgie filtrante 
mais aussi limiter le risque de syndrome sec 
chez cette population souvent prédisposée 
par l’utilisation prolongée de lentilles souples.

Traitements physiques
▸ Trabéculoplastie sélective au laser (SLT)

Depuis la publication de l’étude LIGHT en 
2019[6], bien que n’ayons pas les résultats en 
sous-groupes pour la population myope forte, 
nous savons que le laser SLT en première in-
tention est aussi efficace que les traitements 
collyres pour atteindre la PIO cible dans les 
HTIO et GAO débutants à sévères avec un in-
dice de déficit moyen supérieur à -15 dB. Dans 
le groupe SLT, 74 et 69 % des yeux traités 
étaient toujours sans traitement médical à res-
pectivement 3 et 6 ans. À 3 ans, 77 % n’avaient 
eu besoin que d’une seule séance pour main-
tenir une PIO en dessous de la cible. Le profil 
de tolérance était très bon : 1 procédure sur 
les 776 s’était compliquée d’un pic pression-
nel, bien contrôlé médicalement. Cette procé-
dure pouvait être répétée en cas d’échec d’un 
premier SLT et la réponse thérapeutique était 
meilleure après une deuxième procédure sur 
le plan de la durée d’efficacité, du pourcen-
tage de réduction de PIO et indépendamment 
du délai d’échec après le premier SLT. 
Le laser SLT était d’autant moins efficace pour 
atteindre la PIO cible sans collyre adjuvant que 
le stade de la maladie était avancé : probabili-
té de succès de 72 % au stade de HTIO vs 9,6 au 
stade de glaucome sévère. À 6 ans, les pa-
tients du groupe collyre avaient une progres-
sion significativement plus importante de l’at-
teinte campimétrique, avec une nécessité plus 
importante de recours à la chirurgie filtrante 
par rapport au groupe SLT. Cela peut en partie 
s’expliquer par des problèmes d’observance 
dont s’affranchissent les patients traités par 
laser. Le SLT peut bien sûr toujours s’employer 
en deuxième intention, en renfort de collyres 
peu efficaces ou non tolérés. En postpro- 
cédure, un traitement par AINS est à privilégier 
afin de limiter le risque d’HTIO cortico-induite, 
plus fréquent chez le myope fort.
▸ Capsulotomie au laser Nd:YAG

Ge et al.[7] ont montré que la capsulotomie 
postérieure au laser Nd:YAG entraînait une 

élévation durable de la PIO jusqu’à 3 ans après 
la procédure, et justifiait plus fréquemment 
une majoration de la pression thérapeutique 
chez le patient glaucomateux par rapport au 
non glaucomateux. Cette augmentation du-
rable de la PIO était corrélée à la présence 
d’un pic hypertensif 1 heure après la pro-
cédure en dépit de l’utilisation d’apracloni-
dine. Ces résultats sont corroborés par Lin 

et al. [8] : sur une série de 69 patients glauco-
mateux, 52 % présentaient, 4 ans après la cap-
sulotomie, une progression de la maladie dé-
finie par une augmentation de la PIO de plus 
de 5 mmHg par rapport à la baseline, ou la né-
cessité d’augmenter la pression thérapeutique 
par collyre ou chirurgie. De manière similaire, 
dans une série rétrospective de 20 yeux de 
15 patients pseudophakes avec trabéculec-
tomie fonctionnelle, Diagourtas et al.[9] ont 
montré que la totalité des yeux inclus avait 
présenté un déséquilibre pressionnel majeur 
avec fibrose de la bulle de filtration 2 à 6 mois 
après la capsulotomie et avait nécessité l’im-
plantation de valves de dérivation. Ces diffé-
rentes études soulignent que la capsulotomie 
comporte un risque non négligeable chez le 
glaucomateux. En cas de réalisation du laser, 
un suivi étroit est recommandé afin de ne pas 
ignorer une aggravation clinique ou fonction-
nelle, surtout en cas d’antécédant de chirur-
gie filtrante. Après ouverture de la capsule au 
laser, aucune publication n’a montré de sur-
risque d’œdème maculaire en cas d’utilisation 
d’analogues de PG, leur arrêt temporaire n’est 
donc pas recommandé dans ce contexte.

Cas particuliers
Dispersion pigmentaire
En cas de dispersion pigmentaire, l’utilisation 
d’énergies incidentes faibles — inférieures ou 
égales à 0,4 mJ — en SLT, associée à de courtes 
longueurs d’arc de traitement — inférieures ou 
égales à 180° —, permet de limiter le risque de 
surdosage parfois à l’origine de pics hyperten-
sifs ou d’inflammation du segment antérieur. 
Chez le myope fort, le syndrome de dispersion 
pigmentaire peut être secondaire au vaulting 
excessif d’un implant phake en conflit méca-
nique avec la face postérieure de l’iris. Cette 
complication peut être précoce ou tardive 

— plusieurs années après la chirurgie —[10]. 
L’explantation est parfois nécessaire, mais pas 
toujours suffisante si une neuropathie optique 
est déjà installée ou si l’HTIO est persistante.

Iris plateau
Dans de rares cas, le patient myope fort pré-
sente un syndrome d’iris plateau et la prise 
en charge rejoint celles des fermetures de 
l’angle, non traitées ici.

Syndrome de �uide dans l’interface
Les cas exceptionnels d’HTIO cortisoniques 
chez les myopes forts opérés par Lasik ou 
Smile avec syndrome de fluide dans l’inter-
face doivent être rapidement diagnostiqués 
car le tableau est souvent sombre en l’ab-
sence de prise en charge adéquate par arrêt 
du corticoïde et instauration d’un traitement 
hypotenseur. n
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Tableau 1. Techniques chirurgicales sur œil myope fort : avantages, inconvénients et indications préférentielles.

Chirurgies des glaucomes chez le myope fort
La prise en charge chirurgicale du glaucome chez le patient myope fort reste globalement comparable 
à celle du glaucome primitif à angle ouvert (GPAO). Toutefois, la nécessité d’atteindre une pression 
intraoculaire (PIO) cible souvent plus basse impose une escalade thérapeutique plus rapide et rend 
le recours à la chirurgie plus fréquent. Cette exigence est principalement liée à la longue espérance 
de vie de ces patients, le diagnostic étant généralement posé à un âge jeune.

S
i les bénéfices attendus de la chirur-
gie sur l’évolution de la maladie sont 
majeurs, deux obstacles principaux 

freinent la décision opératoire :
▬ la difficulté à établir le diagnostic 

de progression, qui nécessite un 
suivi longitudinal prolongé et retarde 
d’autant l’indication chirurgicale ;

▬ le surrisque de complications, en lien 
avec les particularités anatomiques 
de l’œil myope fort.

Ces spécificités anatomiques modulent 
les indications opératoires et expliquent 
les particularités techniques de la chirur-
gie dans ce contexte.
L’augmentation de la prévalence de la myo-
pie rend la connaissance de ces particula-
rités plus que jamais d’actualité.

Spécificités anatomiques
En raison de l’élongation extrême du globe 
oculaire, l’œil myope fort présente plu-
sieurs particularités anatomiques :
▬ un amincissement scléral et choroïdo-

rétinien responsable d’une diminution 
globale de la rigidité sclérale ;

▬ un angle irido-cornéen large et ouvert, 
associé à un trabéculum aminci et à un 
canal de Schlemm élargi, souvent en 
lien avec une obstruction des canaux 
collecteurs intrascléraux ;

▬ des rapports anatomiques modifiés 
au niveau du limbe chirurgical, 
avec un allongement limbique ;

▬ une modification de la position 
des corps ciliaires.

Par ailleurs, l’œil myope fort peut être 
concerné par des comorbidités nécessi-
tant d’autres interventions, en particu-
lier la chirurgie vitréo-rétinienne. Celle-ci 
peut induire différentes modifications qui 
peuvent compliquer la procédure chirurgi-
cale du glaucome :

▬ au niveau conjonctival : adhérences, 
recul de l’insertion, difficultés de 
désinsertion et de suture, ainsi qu’un 
risque accru de fibrose au niveau de la 
bulle de filtration ;

▬ au niveau scléral : zones de 
scléromalacie primitives ou secondaires 
ayant pour conséquence une difficulté de 
réalisation du volet scléral des chirugies 
filtrantes conventionnelles ou de 
perforation sclérale lors de la pose de 
valves par exemple ;

▬ au niveau intraoculaire : vitrectomie 
augmentant le risque de décollement 
choroïdien ;

▬ au niveau de la PIO : hypertonie 
intraoculaire mixte dans le cadre 
d’un glaucome postchirurgical — cortico-
induit, obstructif, postinflammatoire, 
lié au silicone ± émulsionné, etc.

Ces particularités anatomiques expliquent 
le surrisque de complications observées 
lors de la chirurgie du glaucome chez ces 
patients.

Complications chirurgicales
L a P I O  p o s t o p é r a t o ir e  e s t  m o in s 
prédictible, avec de fortes variations. Ainsi, 
en raison de la finesse et de la fragilité 
des tissus,  l’hypotonie est plus fréquente 
sur ces yeux : moindre résistance du 
volet, hyper filtration, plus rarement 
cyclodialyse.
Ce risque d’hypotonie est d’autant plus 
préoccupant que l’œil myope fort tolère 
moins bien l’hypotonie. En effet, celle-ci 
expose à un risque accru de maculopathie 
 d’hypotonie et d'hémorragie choroïdienne 
(figure 1).
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Chirurgies
Quand proposer une chirurgie 
au patient ?
Comme dans le GPAO, la chirurgie est indi-
quée lorsque la PIO cible n’est pas atteinte 
malgré un traitement médical correcte-
ment observé, et/ou en cas d’intolérance 
aux collyres hypotonisants (tableau 1). 
Cependant, la décision chirurgicale doit 
parfois être nuancée lorsque le bénéfice 
attendu est limité, notamment chez des pa-
tients présentant déjà un œil très  fragilisé 
— maculopathie myopique, séquelles de dé-
collement de rétine.

Anesthésie
La technique d’anesthésie doit être adaptée 
aux spécificités anatomiques de l’œil myope 
fort. Les anesthésies péribulbaire et rétro- 
bulbaire, bien que couramment utilisées, 
comportent un risque faible mais réel de 
perforation du globe en présence d’un 

staphylome et d’une sclère très amincie. 
Certains anesthésistes ou ophtalmologues 
préfèrent donc les éviter. 
L’utilisation d’un guidage échographique 
peut toutefois contribuer à réduire ce 
risque. L’anesthésie sous-ténonienne 
constitue le choix le plus fréquent et se ré-
vèle généralement suffisante. 
Dans certains cas, une anesthésie géné-
rale peut être privilégiée afin de mieux gé-
rer l’anxiété et les douleurs de patients sou-
vent jeunes ou ayant déjà subi de multiples 
interventions.

Chirurgie �ltrante conventionnelle
La chirurgie filtrante demeure la procédure 
de référence, ayant démontré son efficaci-
té sur le ralentissement de la progression 
du champ visuel[1], avec dans certaines 
études un taux de complications compa-
rable à celui observé dans une population 
non myope[2].

L’utilisation de la mitomycine C (MMC) doit 
cependant rester prudente en raison de la 
finesse sclérale : la dose et le temps d’ap-
plication doivent être adaptés car le risque 
de diffusion transclérale et de cycloaffai-
blissement ou cyclodialyse chimique est 
augmenté.
Les chirurgies non perforantes, en parti-
culier la sclérectomie profonde non perfo-
rante (SPNP), sont à privilégier en raison 
d’un taux plus faible de complications[3]. La 
SPNP présente un double avantage dans ce 
contexte : un angle bien ouvert et un risque 
réduit d’hypotonie. Toutefois, la modifica-
tion des rapports anatomiques, notamment 
l’allongement limbique, doit être soigneu-
sement prise en compte.
En cas de chirurgie filtrante transfixiante 
de type trabéculectomie, le risque d’hy-
potonie impose de réaliser des sutures du 
 volet scléral particulièrement étanches, 
ajustables secondairement.

Chirurgies mini-invasives
Les chirurgies mini-invasives — MIGS et 
MIBS — représentent une alternative inté-
ressante en raison d’un meilleur profil sé-
curitaire : ouverture de petite taille de la 
paroi, intervention standardisée et repro-
ductible, récupération visuelle plus rapide.
Les indications pourraient être élargies 
dans ce contexte : glaucomes débutants à 
modérés, seuls ou combinés à une chirur-
gie de la cataracte. Néanmoins, ces tech-
niques n’ont pas été spécifiquement éva-
luées dans la myopie forte.

▸ MIGS (Minimally Invasive 
    Glaucoma Surgery)
Aucune donnée spécifique n’existe sur 
l’utilisation de l’iStent inject W, technique 
la plus répandue de drainage trabéculaire. 
Son indication reste similaire à celle du 
GPAO : glaucomes débutants à modérés 
bien contrôlés sous mono- ou bithérapie, 
associés à une cataracte opérable.
Le drain Hydrus, dispositif semi-circulaire 
fenestré inséré dans le canal de Schlemm, 
est remboursé en France uniquement dans 
le cadre d’une chirurgie combinée avec 

Figure 1. Complications de l’hypotonie
Maculopathie d’hypotonie à l’OCT et décollement choroïdien sur rétinographie ultra grand champ.
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la cataracte. D’autres dispositifs reposant 
sur la trabéculotomie ou la canaloplastie 
ont été décrits chez le myope fort, mais 
restent peu utilisés en France.

▸ MIBS (Minimally Invasive Bleb 
Surgery)
Outre les risques communs à toute chirur-
gie filtrante avec bulle, le risque d’érosion 
conjonctivale lié à la présence de matériel 
doit être pris en compte. Quelques études 
sur de larges cohortes ont rapporté des 
résultats encourageants avec le Xen[4]. Le 
Preserflo™ MicroShunt constitue une op-
tion intéressante, notamment en cas de 
conjonctive antérieure remaniée — anté-
cédents de vitrectomie —, grâce à son drai-
nage postérieur de l’humeur aqueuse. Le 
stenting de sa lumière par un nylon 9/0 
ou 10/0 peut constituer une option pru-
dente afin de prévenir l’hypotonie pré-
coce et permettre un ajustement secon-
daire de la PIO.

Cas des 
glaucomes réfractaires
Dans les glaucomes réfractaires, deux 
 options supplémentaires sont à envisager :
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▬ implants de drainage (tubes) : en cas 
de dispositifs non valvés, l’utilisation 
d’un stenting par un fil dans la lumière 
du dispositif est recommandée  
afin de limiter le risque d’hypotonie ;

▬ cyclo-affaiblissement : lors d’un 
traitement par laser diode micropulsé, 
la confirmation de la position des 
corps ciliaires peut être aidée par 
la transillumination sclérale.En cas 
d’HIFU, l’utilisation d’une sonde adaptée 
est conseillée. Cette technique non 
incisionnelle est particulièrement 
intéressante dans le cas d’un glaucome 
agonique, d’un œil unique ou chez un 
patient très âgé.

Conclusion
En l’absence de données robustes issues 
d’études spécifiques à la myopie forte, la 
décision chirurgicale doit s’appuyer sur la 
connaissance anatomo-physiologique des 
particularités de ces yeux et sur une indi-
vidualisation des stratégies. En effet, nous 
sommes fréquemment face à des situations 
où la balance bénéfice/risque devant per-
mettre la décision chirurgicale est souvent 
complexe à établir. 

Il s’agit de situations dans lesquelles il 
existe d’un côté de grands bénéfices atten-
dus de la chirurgie en raison d’un glauco-
me qui progresse, et de l’autre des risques 
qui paraissent trop importants en raison 
d’un œil particulièrement fragile. Dans 
ce contexte, le recours à des techniques 
chirurgicales moins invasives peut par-
fois représenter une alternative plus pru-
dente. Quelle que soit la chirurgie choisie, 
celle-ci nécessitera chez le patient myope 
fort une planification rigoureuse, une tech-
nique adaptée et un suivi postopératoire 
rapproché. n
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