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Introduction 

I)  Contexte et objectif de l’étude 

 

Le glaucome est la deuxième cause de cécité dans le monde après la cataracte. Parmi les 

glaucomes, le glaucome primitif à angle ouvert (GPAO) est le plus fréquent. Actuellement la 

prise en charge du glaucome consiste à agir sur la pression intraoculaire (PIO). Différents 

moyens thérapeutiques sont à notre disposition, les collyres hypotonisants, les méthodes 

physiques (laser), la chirurgie filtrante (sclérectomie, trabéculectomie) ou les stents. 

La réussite de la chirurgie filtrante est dépendante à moyen et à long terme de la qualité de la 

bulle de filtration. La présence d’un seidel post-opératoire, une inflammation conjonctivale 

non contrôlée et une mauvaise gestion post-opératoire de la bulle de filtration peuvent 

compromettre sa fonctionnalité en entraînant sa fibrose. D’ailleurs depuis les années 1980, 

l’application locale en per-opératoire d’antimitotiques (Chen en 1982 avec la Mitomycine C 

et Heuer en 1984 avec le 5-fluoro-uracile) est apparue afin de lutter contre la cicatrisation 

excessive de la bulle de filtration et sa fibrose. Les patients sont opérés de chirurgie filtrante 

lorsque leur glaucome n’est pas contrôlé par les collyres antiglaucomateux ou le laser. Or ces 

traitements locaux antiglaucomateux, à fortiori s’ils contiennent des conservateurs, sont pro-

inflammatoires. Certaines études tendent à nous faire penser que l’inflammation locale 

conjonctivale influence la réussite de la chirurgie [1, 2, 3]. Nous pensons qu’un autre facteur 

pourrait être lié à l’apport de cellules inflammatoires per-opératoire par effraction des 

vaisseaux conjonctivaux lors de l’incision. Nous émettons l’hypothèse que l’incision 

conjonctivale radiaire perpendiculaire au limbe épargne plus de vaisseaux conjonctivaux que 

les incisions parallèles au fornix et au limbe. Ainsi, elle induirait moins d’inflammation locale 

et diminuerait le risque de fibrose et  de non fonctionnalité de la bulle de filtration. Aucune 

étude n’a encore comparé les incisions conjonctivales radiaires perpendiculaires au limbe aux 

incisions parallèles au limbe ou au fornix dans les mini-trabéculectomies. Cette étude montre 

une autre option de prise en charge, et pourrait amener à la modification de nos pratiques.   

 

 

L’objectif de notre étude est d’évaluer les résultats tensionnels à 2 ans post-opératoires 

dans les mini-trabéculectomies avec incision conjonctivale radiaire perpendiculaire au 

limbe chez les patients ayant un GPAO évolutif réfractaire au traitement local 

antiglaucomateux ou laser. 
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II) Anatomie et histologie de l’angle irido-cornéen, du nerf optique et de la conjonctive. 

 

A) l’angle irido-cornéen [4]. 

L’angle irido-cornéen (AIC) joue un rôle majeur dans l’évacuation de l’humeur aqueuse et 

donc, la régulation de la PIO. Il est constitué par la jonction entre la sclère et la cornée en 

avant, la racine de l’iris et le corps ciliaire en arrière. 

On décrit généralement deux parois et un sommet constituant l’AIC (Figure 1) : 

- Paroi antérieure ou externe : zone de jonction entre la cornée (endothélio-Descemet) et 

la sclère.  Elle comprend d’avant en arrière la ligne de Schwalbe (condensation de la 

membrane de Descemet), le trabéculum (qui recouvre la gouttière sclérale contenant le 

canal de Schlemm), puis l’éperon scléral.  

- Paroi postérieure ou interne : zone d’insertion de la racine de l’iris sur le corps ciliaire 

laissant voir en gonioscopie une mince bande de corps ciliaire entre la racine de l’iris 

et l’éperon scléral: la bande ciliaire.  

- Sommet : fibres du muscle ciliaire. 

 

Figure 1: Représentation de l'angle irido-cornéen. (Avec l’autorisation de l’auteur) 

 

Le trabéculum est composé de lamelles de collagène alvéolé superposées. Il est composé de 

trois parties histologiquement distinctes : 

- Le trabéculum uvéal, le plus interne, directement en rapport avec l’humeur aqueuse, 

qui s’étend de l’anneau de Schwalbe à la racine de l’iris. Les lamelles de collagène le 
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constituant forment un réseau de piliers limité par une assise de cellules endothéliales, 

ayant un rôle propre dans la  régulation de l’humeur aqueuse.  

- Le trabéculum cornéo-scléral s’insère en avant sur l’anneau de Schwalbe, et sur 

l’éperon scléral en arrière. Les lamelles de collagène sont plus nombreuses et plus 

serrées. Elles ont les mêmes caractéristiques que celles du trabéculum uvéal. Elles sont 

bordées de cellules fusiformes à forte activité phagocytaire. 

- Le trabéculum cribriforme ou juxta canaliculaire, qui tapisse le mur interne du canal 

de Schlemm. Il constitue la barrière anatomique de résistance à l’écoulement de 

l’humeur aqueuse. Les lamelles de collagène « baignent » dans une substance 

extracellulaire collagène. Les cellules externes ont les mêmes propriétés de 

phagocytose.  

Le canal de Schlemm est logé dans la gouttière sclérale. Il draine l’humeur aqueuse du 

trabéculum vers les canaux collecteurs s’abouchant aux veines épisclérales. Sa structure est 

celle d’un vaisseau, avec une paroi bordée de cellules endothéliales reposant sur une 

membrane basale sur la face interne. Cette face est percée de pores en rapport avec le 

trabéculum. Sa paroi externe présente la  même structure, mais la membrane basale est plus 

épaisse, réalisant un obstacle à l’écoulement de l’humeur aqueuse. Les cellules endothéliales 

de la face interne du canal, accolées au trabéculum, présentent des vacuoles d’humeur 

aqueuse. Ceci laisse penser qu’il existe un mécanisme transcellulaire de passage de l’humeur 

aqueuse du trabéculum vers la lumière du canal, d’autant plus que ces vacuoles augmentent en 

taille et en nombre quand la PIO augmente.  

Les canaux collecteurs anastomosent le canal de Schlemm au plexus veineux intrascléral 

profond puis épiscléral et aux veines ciliaires.  

Physiologiquement, l’AIC est « ouvert » : la racine de l’iris n’est pas en contact avec les 

structures anatomiques décrites ci-dessus. Dans le cas pathologique d’un angle dit « étroit » 

voir « fermé », l’iris est en contact avec le trabéculum. Cela crée une résistance à la 

circulation de l’humeur aqueuse et donc une hypertonie oculaire. Cette configuration 

anatomique est évaluée lors de la gonioscopie. 

 

B) La papille et la portion antérieure du nerf optique [5]. 

Le nerf optique peut être divisé en deux parties : une partie intraoculaire et une partie 

rétrobulbaire (intra orbitaire, intra canaliculaire puis intracrânienne).  

La papille est la tête du nerf optique visible à l’examen du fond d’œil, elle a une forme ovale à 

grand axe vertical. Elle peut être de taille variable d’un individu à l’autre, le diamètre normal 
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est compris entre 1,47 à 1,89mm [6]. Elle est centrée par une excavation centrale dépourvue 

de fibres nerveuses rétiniennes entourée par l’anneau neuro-rétinien (ANR) comprenant les  

fibres nerveuses. Le diamètre de l’excavation varie en fonction de la taille de la papille. Le 

rapport Cup/Disc (C/D) correspond au rapport de l’excavation centrale (C) sur le diamètre de 

la papille (D) pour un patient donné. Chez le patient glaucomateux, ce rapport C/D augmente 

avec l’évolution de la pathologie glaucomateuse traduisant l’augmentation de l’excavation, 

surtout pour le C/D vertical.  

L’ANR correspond à l’épaisseur des axones des cellules ganglionnaires rétiniennes. Un 

amincissement ou encore une pâleur de l’anneau correspond à une perte en fibres nerveuses. Il 

respecte normalement la règle « ISNT » : plus épais en Inférieur (I) qu’en Supérieur (S), 

qu’en Nasal (N) et qu’en Temporal (T). Une modification de cette présentation est en faveur 

d’une neuropathie glaucomateuse. On recherchera également une encoche de l’ANR, 

caractéristique de neuropathie optique glaucomateuse. 

L’anneau scléral péripapillaire apparaît comme une ligne blanche circulaire, délimitant l’ANR 

en dedans et la zone péripapillaire en dehors. Il est d’autant plus visible qu’il existe une 

atrophie optique.  

Celle-ci est à distinguer de l’atrophie péripapillaire choriorétinienne, que l’on peut retrouver 

sur des yeux normaux. Deux zones sont décrites, α et β, la zone α apparaissant plus 

pigmentée, et la zone β étant plus rare. Chez les yeux glaucomateux, la zone β est plus 

fréquemment observée, et les deux zones sont plus larges que chez les sujets normaux.  

La vascularisation de la tête du nerf optique provient des branches de l’artère ophtalmique,  

branche de l’artère carotide interne. L’artère ophtalmique donne l’artère centrale de la rétine 

et les artères cilio-rétiniennes. Ce sont des subdivisions des artères cilio-rétiniennes en artères 

ciliaires postérieures qui vont vasculariser, entre autres, le nerf optique, en s’anastomosant 

pour former un cercle artériel au sein des espaces scléraux péri papillaires, le cercle de Zinn-

Haller. La couche superficielle des fibres nerveuses de la papille est cependant vascularisée 

par l’artère centrale de la rétine. Le drainage veineux de la portion antérieure du nerf optique 

s’effectue par la seule veine centrale de la rétine ou des efférentes axiales de celle-ci. Le flux 

sanguin dans la tête du nerf optique semblerait s’autoréguler en fonction de l’hypertension 

artérielle, de la pression de perfusion du globe oculaire ou encore de la PIO. Cette théorie 

concernerait surtout les couches les plus superficielles de la tête du nerf optique.[7]  

C) la conjonctive [8, 9]. 

La conjonctive est une membrane muqueuse transparente, recouvrant la surface interne des 

paupières et la portion antérieure du globe oculaire jusqu’au limbe. Elle est au contact de la 
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membrane de tenon qui recouvre l’ensemble de la sclère. Ces deux membranes, tenon et 

conjonctive fusionnent sur une largeur de 1 à 2 mm, à 2 mm de la périphérie cornéenne. 

On divise la conjonctive en plusieurs parties : 

- La conjonctive tarsale qui débute à la jonction cutanéomuqueuse du bord palpébral et 

se poursuit en arrière au contact du tarse auquel elle est fortement adhérente. 

- La conjonctive au fornix est lâche et en excès et est contenue dans un repli. 

- La conjonctive bulbaire recouvre la sclère antérieure et se poursuit au niveau du limbe 

par l’épithélium cornéen qui recouvre la cornée. Les crêtes radiales au limbe forment 

les palissades de Vogt. Le stroma conjonctival est peu adhérent à la capsule de tenon 

sauf au limbe où ils fusionnent. Le repli semi-lunaire se trouve en nasal en dehors de 

la caroncule.  

La conjonctive est une muqueuse composée d’un épithélium et d’un stroma. L’épithélium 

conjonctival est non kératinisé, il comprend environ cinq couches cellulaires. Les cellules 

basales sont cubiques puis s’aplatissent et  évoluent en cellules polyédriques puis desquament 

quand elles deviennent superficielles. Les cellules caliciformes se situent au sein de 

l’épithélium, leur densité est plus dense en inféro-nasal et au fornix. 

Le stroma (substancia propria) est richement vascularisé et est composé d’un tissu conjonctif 

lâche. Le stroma présente une couche superficielle adénoïde infiltrée par de nombreux 

éléments cellulaires (lymphocytes, mastocytes, fibrocytes…) et une couche plus profonde 

fibreuse. La couche adénoïde superficielle ne se développe qu’à partir de l’âge de trois mois 

expliquant l’absence de réaction folliculaire chez le nouveau-né. La couche profonde fibreuse 

est faite de fibres de collagène et de fibres élastiques. Cette couche est absente au niveau de la 

conjonctive tarsale. 

 Les glandes lacrymales accessoires de Krause et Wolfring se situent profondément au sein du 

stroma. Le mucus sécrété par les cellules caliciformes, et la sécrétion des glandes lacrymales 

accessoires sont des composants essentiels du film lacrymal. Le tissu lymphoïde associé à la 

conjonctive (CALT) est essentiel à l'initiation et à la régulation des réponses immunitaires de 

la surface oculaire. Il est constitué de lymphocytes, à l'intérieur des couches de cellules 

épithéliales, associés à des lymphatiques et vaisseaux sanguins. 
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Figure 2: Anatomie de la conjonctive. 1: épithélium conjonctival; 2: stroma; 3: couche des 

cellules basales; 4: couche des cellules cylindriques; 5: cellules caliciformes; 6 : lumière d’un 

vaisseau sanguin 

 

Vascularisation : La conjonctive est un tissu vascularisé sans particularité et peu d’attention a 

été apportée à sa vascularisation au cours de la chirurgie dans la littérature.  

- Vascularisation artérielle : elle est assurée par les artères conjonctivales. Les artères 

conjonctivales postérieures, issues des artères palpébrales, d’une part. Les artères 

palpébrales forment deux arcades : une arcade dite interne, près du bord ciliaire, et une 

arcade externe située au bord orbitaire, vascularisant la partie postérieure du tarse, 

ainsi que la conjonctive bulbaire par le biais d’artères ascendantes : les artères 

conjonctivales postérieures proprement dites. Ces artères contournent le fornix pour 

passer dans la conjonctive bulbaire et s’épuisent près du limbe.  D’autre part, les 

artères conjonctivales antérieures, issues des artères ciliaires, circulent de façon 

radiaire dans le plan sous-ténonien en direction du limbe. Elles se divisent ensuite en 

rameaux perforant la sclère à destinée de l’iris, et des rameaux superficiels constituant 

les artères conjonctivales antérieures proprement dite, dont une partie participera au 

plexus péri-cornéen, et une partie formera des branches récurrentes sous-

conjonctivales ascendantes pour la conjonctive limbique, s’anastomosant avec le 

réseau des artères conjonctivales postérieures.  

- Vascularisation veineuse : leur topographie est calquée sur la distribution artérielle. Le 

réseau veineux postérieur se draine vers les veines palpébrales puis les veines 

ophtalmiques. Le réseau antérieur rejoint les veines ciliaires antérieures s’abouchant 

ensuite aux veines des muscles droits.  
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- Réseau lymphatique : on distingue le réseau superficiel sous-épithélial et le réseau 

profond dans la couche fibreuse du stroma et qui draine le réseau superficiel. Ils se 

drainent dans les ganglions pré-auriculaires et sous-mandibulaires.  

La vascularisation de la conjonctive bulbaire est donc organisée de façon radiaire, c’est sur 

cette constatation qu’initialement a été fait le choix de modifier l’incision conjonctivale en 

incision conjonctivale radiaire perpendiculaire au limbe. 

 

III) physiologie de l’évacuation de l’humeur aqueuse et physiopathologie de la réaction 

inflammatoire. 

  

A) Rappels physiologiques sur l’humeur aqueuse [10, 11]. 

L’humeur aqueuse est secrétée par le corps ciliaire. Le corps ciliaire, composé des procès 

ciliaires et du muscle ciliaire, constitue la paroi latérale de la chambre postérieure.  

La formation de l’humeur aqueuse résulte de deux mécanismes. D’une part l’ultrafiltration 

passive, à travers les capillaires sanguins des corps ciliaires, due aux gradients de pression 

oncotique et hydrostatique. Ce phénomène est peu important car la valeur de la PIO est 

supérieure à l’addition des pressions oncotique et hydrostatique. D’autre part, il existe un 

mécanisme de formation active de l’humeur aqueuse. L’épithélium ciliaire secrète activement 

l’humeur aqueuse en créant un gradient osmotique transmembranaire. Ceci entraine un 

mouvement passif de sortie d’eau par effet osmotique. En plus du maintien d’une PIO 

physiologique, l’humeur aqueuse permet aussi les échanges métaboliques avec les tissus 

situés dans les régions avasculaires (cornée, trabéculum, cristallin).  

L’humeur aqueuse ainsi formée circule dans le segment antérieur (Figure 2), elle est sécrétée 

par les procès ciliaires dans la chambre postérieure et circule vers la chambre antérieure à 

travers la pupille. Arrivée dans l’angle irido-cornéen, l’humeur aqueuse se trouve en contact 

avec le versant interne du trabéculum. En plus de la filtration au travers des mailles 

trabéculaires, les cellules trabéculaires ont une activité de phagocytose contribuant à 

l’élimination des débris cellulaires, de macromolécules, de pigments iriens. Le lieu de plus 

haute résistance de l’humeur aqueuse est le trabéculum cribriforme. La résistance à 

l’écoulement trabéculaire peut être modifiée en fonction de l’élargissement des espaces de 

filtration trabéculaire notamment lors du myosis avec la contraction du muscle ciliaire.  

Les cellules endothéliales du canal de Schlemm transportent des gouttelettes d’humeur 

aqueuse du trabéculum vers la lumière du canal, en plus du transit liquidien à travers les pores 

de la paroi du canal. 
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Puis l’humeur aqueuse est évacuée par l’entremise d’ostia dans la paroi du canal de Schlemm, 

vers les canaux collecteurs par deux voies d’évacuation, la voie uvéosclérale et la voie 

transsclérale directe. 

Dans la voie uvéosclérale de l’humeur aqueuse, Évacuation alterne, l’humeur aqueuse circule 

dans l’espace supra choroïdien, puis se déverse dans des canaux transscléraux se drainant 

jusqu’à l’espace orbitaire.  

Il faut noter qu’il existe des variations circadiennes de  la circulation de l’humeur aqueuse, 

induisant des variations nycthémérales de la pression intraoculaire, ayant un rôle dans la 

pathologie du glaucome [12].  

 

Figure 2 : excrétion, circulation et évacuation de l’humeur aqueuse. « Extrait du rapport de la 

Société Française d’Ophtalmologie 2014, glaucome primitif à angle ouvert » 

 

B) Physiopathologie de la réaction inflammatoire [13]. 

L’inflammation ou réaction inflammatoire est la réponse des tissus vivants vascularisés à une 

agression.  

Les causes de la réaction inflammatoire sont multiples: 

� infection : bactéries, virus, parasites, champignons. 

� agents physiques : traumatisme (y compris chirurgical), chaleur, froid, radiations. 

� agents chimiques : caustiques, toxines, venins. 

� corps étrangers : exogènes ou endogènes. 
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� défaut de vascularisation : réaction inflammatoire secondaire à une nécrose par 

ischémie. 

� agression dysimmunitaire (anomalie de la réponse immunitaire, allergies, auto-

immunité). 

 

L’inflammation fait intervenir des cellules, des vaisseaux, des modifications de la matrice 

extracellulaire et de nombreux médiateurs chimiques qui peuvent être pro ou anti-

inflammatoires, et qui peuvent modifier ou entretenir la réponse inflammatoire.  

Le déroulement d’une réaction inflammatoire présente des caractères morphologiques 

généraux et des mécanismes communs. Néanmoins, les différentes étapes présentent des 

variations liées à la nature de l’agent pathogène, à l’organe où se déroule la réaction 

inflammatoire, au terrain physiologique de l’hôte. Tous ces éléments conditionnent l’intensité, 

la durée de la réaction inflammatoire et l’aspect lésionnel. 

 

Deux types d’inflammation, aigue et chronique. 

L’inflammation aiguë : 

- réponse immédiate à un agent agresseur. 

- de courte durée (quelques jours ou semaines). 

- d’installation souvent brutale et caractérisée par des phénomènes vasculo-exsudatifs 

intenses.  

- guérit spontanément ou avec un traitement, avec ou sans séquelles. 

L’inflammation chronique :  

- aucune tendance à la guérison spontanée. 

-  persiste ou s’aggrave plusieurs mois ou plusieurs années. 

-  Peut succéder à une inflammation aigue lorsque l’agent pathogène initial persiste dans 

les tissus, ou lorsqu’une inflammation aiguë récidive de façon répétée dans le même 

organe en entraînant à chaque épisode des destructions tissulaires de moins en moins 

bien réparées. 

- Peut être d’emblée si la phase aiguë vasculo-exsudative est passée inaperçue car brève 

ou asymptomatique (le cas de maladies auto-immunes et d’affections pour lesquelles 

les mécanismes dysimmunitaires sont prépondérants). 
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La réaction inflammatoire est un processus dynamique comportant plusieurs étapes 

successives :  

La réaction vasculo-exsudative, la réaction cellulaire, la détersion, la phase terminale de 

réparation et cicatrisation. 

Réaction vasculo-exsudative trois phénomènes : une congestion active, un œdème 

inflammatoire, une diapédèse leucocytaire.  

� La congestion active, vasodilatation artériolaire puis capillaire dans la zone 

atteinte avec une augmentation de l’apport sanguin et un ralentissement du 

courant circulatoire. La congestion est déclenchée rapidement par un 

mécanisme nerveux (nerfs vasomoteurs) et l’action de médiateurs chimiques. 

� L’oedème inflammatoire, il résulte du passage dans le tissu conjonctif 

interstitiel ou les cavités séreuses d’un liquide appelé exsudat constitué d’eau 

et de protéines plasmatiques. Sa traduction clinique est un gonflement des 

tissus qui, en comprimant des terminaisons nerveuses, est responsable de la 

douleur (également provoquée par certains médiateurs chimiques). L’œdème 

inflammatoire résulte d’une augmentation de la pression hydrostatique due à la 

vasodilatation et surtout d’une augmentation de la perméabilité de la paroi des 

petits vaisseaux sous l’effet de médiateurs chimiques.  

Rôle et conséquences de l’œdème :  

• apport local de médiateurs chimiques et de moyens de défense 

(immunoglobulines, facteurs de la coagulation, facteurs du complément). 

• dilution des toxines accumulées dans la lésion.  

• limitation du foyer inflammatoire par une barrière de fibrine (provenant du 

fibrinogène plasmatique), ce qui évite la diffusion de micro-organismes 

infectieux. 

• ralentissement du courant circulatoire par hémoconcentration, ce qui favorise 

le phénomène suivant : la diapédèse leucocytaire.  

� Diapédèse leucocytaire, c’est la migration des leucocytes en dehors de la 

microcirculation et leur accumulation dans le foyer lésionnel. 

Elle intéresse d’abord les polynucléaires (pendant les 6 à 24 premières heures), 

puis un peu plus tard (en 24 à 48 heures) les monocytes et les lymphocytes. Il 

s’agit d’une traversée active des parois vasculaires.  
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La réaction cellulaire : 

Elle se caractérise par la formation du granulome inflammatoire ou tissu de granulation 

inflammatoire. Le foyer inflammatoire s’enrichit rapidement en cellules provenant du sang 

(polynucléaires, monocytes et lymphocytes) ou du tissu conjonctif local (fibroblastes, cellules 

endothéliales, mastocytes et macrophages résidents).  

� Du sang : après diapédèse, les leucocytes quittent le territoire péri-vasculaire et 

migrent vers le foyer lésionnel par chimiotactisme. Les agents chimiotactiques, 

produits par les tissus altérés, par des bactéries et par les leucocytes déjà 

présents dans le foyer inflammatoire, se fixent sur des récepteurs 

membranaires des leucocytes, ce qui conduit à l’activation de leur 

cytosquelette et à leur mobilisation.  

�  Du tissu conjonctif  local : certaines cellules vont se multiplier localement 

(fibroblastes, lymphocytes, cellules endothéliales, et à un moindre degré des 

macrophages) et/ou vont se transformer ou se différencier.  

� Accumulation de polynucléaires dont la durée de vie est courte (3–4 jours). 

Leurs enzymes sont libérées dans le foyer inflammatoire. L’apport de 

nouveaux neutrophiles doit être soutenu dans les phases initiales de 

l’inflammation par une production hématopoïétique accrue.  

� Les monocytes deviennent des macrophages activés capables de phagocytose, 

de sécrétion de nombreux médiateurs et de coopération avec les lymphocytes 

pour le développement de la réaction immunitaire (présentation de molécules 

antigéniques aux lymphocytes). Leur durée de vie est plus longue que celle des 

polynucléaires.  

� Transformation des lymphocytes B en plasmocytes sécrétant des 

immunoglobulines ; activation des lymphocytes T avec sécrétion de nombreux 

médiateurs, acquisition de propriétés cytotoxiques et coopération avec les 

lymphocytes B.  

� Modification des fibroblastes en myofibroblastes : acquisition de propriétés 

contractiles et synthèse des constituants de la matrice extra-cellulaire.  

� La composition du tissu de granulation varie en fonction du temps. Les 

polynucléaires sont le stigmate morphologique de l’inflammation aiguë, mais 

généralement, après quelques jours ou semaines d’évolution, le granulome 

inflammatoire contient plus de cellules inflammatoires mononucléées que de 

polynucléaires. Il s’agit alors de macrophages et de cellules de la réponse 

immune (lymphocytes et plasmocytes).  
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Ensuite progressivement, sous l’influence de facteurs de croissance, le tissu de 

granulation s’enrichit en fibroblastes et en cellules endothéliales formant des 

néo-vaisseaux. Il est alors également appelé bourgeon charnu.  

La composition du tissu de granulation varie aussi en fonction de la cause de 

l’inflammation : un type cellulaire peut prédominer sur un autre.  

 

Rôles du granulome inflammatoire  

• Assurer la détersion par les phagocytes (polynucléaires et macrophages).  

• Développer une réaction immunitaire lymphocytaire B et/ou T.  

• Sécréter de multiples médiateurs intervenant dans le recrutement cellulaire, 

la phagocytose, la défense immunitaire, et la modification de la matrice 

conjonctive. Durant les phénomènes de chimiotactisme et de phagocytose, 

les leucocytes activés peuvent libérer des métabolites toxiques et des 

protéases dans l’espace extracellulaire, ce qui engendre des lésions 

tissulaires.  

Détersion : 

Elle succède progressivement à la phase vasculo-exsudative, et est contemporaine de la phase 

cellulaire. La détersion peut être comparée à un nettoyage du foyer lésionnel : c’est 

l’élimination des tissus nécrosés (issus de l’agression initiale ou du processus inflammatoire 

lui-même), des agents pathogènes et de l’exsudat. La détersion prépare obligatoirement la 

phase terminale de réparation-cicatrisation. Si la détersion est incomplète, l’inflammation 

aiguë va évoluer en inflammation chronique. 

La détersion s’effectue selon 2 mécanismes : détersion interne et externe. 

� Détersion interne : Il s’agit de l’élimination des tissus nécrosés et de 

certains agents pathogènes (micro-organismes infectieux, corps étrangers) 

par phagocytose, tandis que le liquide d’œdème est drainé dans la 

circulation lymphatique et résorbé par les macrophages par pinocytose. La 

phagocytose est définie par l’englobement dans le cytoplasme du 

phagocyte d’une particule étrangère vivante ou inerte, habituellement suivi 

d’une digestion de cette particule par les enzymes lysosomiaux. La 

digestion est complète ou incomplète avec des résidus rejetés hors de la 

cellule ou qui s’accumulent dans le macrophage. Les phagocytes sont 

représentés par les polynucléaires, capables de phagocyter des bactéries et 

des petites particules et par les macrophages capables de phagocyter les 

macro-particules. 
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�  Détersion externe : 

Soit Spontanée par liquéfaction du matériel nécrosé (pus, caséum) et 

élimination par fistulisation à la peau ou dans un conduit naturel 

bronchique, urinaire, ou intestinal.  

Soit chirurgicale par parage souvent indispensable lorsque les lésions sont 

trop étendues ou souillées.  

Réparation et cicatrisation : 

Elle suit une détersion complète.  

Le processus de réparation implique de nombreux facteurs de croissance et des interactions 

complexes entre les cellules et la matrice extracellulaire pour réguler les proliférations et 

biosynthèses cellulaires. La réparation passe par la constitution d’un nouveau tissu conjonctif 

appelé bourgeon charnu qui prend progressivement la place du granulome inflammatoire et va 

remplacer les tissus détruits au cours de l’inflammation. Le bourgeon charnu évolue 

progressivement soit vers une cicatrice soit vers la reconstitution d’un tissu conjonctif 

identique au tissu préexistant à l’inflammation.  

� Constitution d’une cicatrice si le tissu lésé ne peut régénérer ou lorsque la 

destruction tissulaire a été très importante et/ou prolongée. Elle est formée d’un tissu 

conjonctif fibreux (prédominance de collagène) prenant la place des tissus 

définitivement détruits. La structure d’une cicatrice se modifie progressivement 

pendant plusieurs mois.  

� Régénération épithéliale. Elle apparaît parallèlement à la réparation conjonctive. Les 

cellules épithéliales détruites sont remplacées par la prolifération des cellules 

épithéliales saines situées autour du foyer inflammatoire. Au niveau d’un revêtement 

muqueux comme la conjonctive, l’épithélium régénère depuis la périphérie jusqu’au 

centre de la perte tissulaire, dès lors que celle-ci est comblée par le bourgeon charnu. 

Cette régénération peut se faire sur un mode métaplasique ou un mode atrophique 

avec disparition de certaines fonctions spécialisées, ou peut aboutir à une restitution 

intégrale du tissu. Il ne persiste alors plus aucune trace de l’agression initiale et de 

l’inflammation qui a suivi. Cette évolution très favorable est observée lors 

d’agressions limitées, brèves, peu destructrices dans un tissu capable de régénération 

cellulaire. 

 

Ces notions de physiologie de l’inflammation vont dans le sens de l’hypothèse 

physiopathologique de cette étude, limiter les lésions vasculaires conjonctivales source 



 

 17 

d’inflammation avec son effet délétère potentiel sur la fonctionnalité de la bulle de filtration et 

donc la réussite de la chirurgie. 

 

IV) Glaucome primitif à angle ouvert : 

 

A) Définition du glaucome à angle ouvert : 

L’European Glaucoma Society définit les glaucomes à angle ouvert comme : « Des 

neuropathies optiques chroniques progressives qui ont comme particularité commune 

des modifications morphologiques de la tête du nerf optique et des fibres nerveuses 

rétiniennes en l’absence d’autres maladies oculaires ou de pathologies congénitales. Des 

pertes progressives des cellules ganglionnaires rétiniennes et du champ visuel sont 

associées à ces modifications.»[14] 

 

B) Epidémiologie du glaucome primitif  à angle ouvert : 

La prévalence du GPAO chez les plus de 40 ans est de 1 à 3% en Europe, 1 à 5% aux Etats-

Unis, 1 à 4% en Asie, 2 à 3 % en Australie, 7 à 9% aux Caraïbes, 1 à plus de 8% en Afrique 

[15]. Cette pathologie est largement sous diagnostiquée, environ 50% chez les caucasiens [16, 

17, 18, 19, 20, 21, 22], 51 à 58 % dans l’ethnie noire [20, 23, 24], 51 à 62% dans l’ethnie 

hispanique [25, 26] proche de 90% dans l’ethnie asiatique [27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35], 

et seulement 1.23% dans la population générale scandinave [36]. Les facteurs de risque de 

GPAO sont l’hypertonie oculaire, l’âge (l’incidence du glaucome augmente avec l’âge, 60 ans 

est l’âge typique de début) [37]. L’influence du sexe diffère selon les études mais une méta-

analyse publiée en 2006 par Rudnicka et al [38] semble montrer une prévalence supérieure 

pour le sexe masculin (OR : 1,37 ; IC95% : 1,22-1,53). Le niveau socio-économique ne 

semble pas être un facteur de risque selon la plupart des études [22, 23, 25, 30, 33, 39, 40, 

41]. L’ethnie noire est plus à risque de glaucome [20, 23, 24] on retrouve un risque 

intermédiaire pour la population caucasienne et l’ethnie hispanique [17, 20, 25, 26]. 

 

C) Physiopathologie de la neuropathie optique glaucomateuse [42]: 

La neuropathie optique glaucomateuse du GPAO est une neuropathie chronique. C’est une 

pathologie d’origine génétique et multifactorielle dont les mécanismes sont encore 

aujourd’hui très mal compris. La PIO est le premier facteur de risque, c’est le seul sur lequel 

nous agissons (collyres, laser, chirurgie). Cependant tous les GPAO ne s’associent pas à une 

PIO élevée, les glaucomes à pression normale en sont l’exemple.  
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Dans la neuropathie glaucomateuse les modifications de la neurorétine semblent être d’une 

part dues à la réaction à l’hypertension intraoculaire (HTO), et d’autre part à des phénomènes 

secondaires liés à ses caractéristiques. 

C’est une neurodégénérescence rétinienne associée à la disparition progressive des cellules 

ganglionnaires rétiniennes (CGR) qui meurent essentiellement par apoptose. Les mécanismes 

d’apoptose des cellules ganglionnaires se font essentiellement par deux voies, la voie 

extrinsèque et la voie mitochondriale (intrinsèque). Des facteurs complémentaires le flux 

transmembranaire de calcium et L’adénosine triphosphate (ATP) ont également un rôle. Les 

caractéristiques des mécanismes d’apoptose sont résumées dans la figure 3. Les facteurs 

déclenchants de cette apoptose (figure 4) sont au nombre de quatre. Ce sont, la carence en 

facteurs neurotrophiques, l’exocitotoxicité avec le rôle délétère du glutamate, le stress 

oxydatif et l’ischémie, l’activation gliale.  

Il existe une dysfonction neuronale avec : 

- des troubles de la connectivité synaptique, à la fois au niveau de la rétine par 

désorganisation dendritique, et au niveau du système nerveux central avec altération 

des connexions synaptiques des CGR au niveau des corps genouillés latéraux. 

- une dégénérescence axonale non apoptotique avec la notion de dégénérescence 

neuronale compartementalisée (autodestruction axonale), la CGR répondant au stress 

par des processus dégénératifs spécifiques à l’axone, aux dendrites et à la synapse 

avant la mort du soma. 

La figure 5 est une modélisation et une synthèse des grands mécanismes pathogéniques 

impliqués dans la dégénérescence glaucomateuse des CGR. 

 

Figure 3 : principales voies d’apoptose au cours de la mort des cellules ganglionnaires 

rétiniennes. (Extrait du rapport de la SFO 2014 « glaucome primitif à angle ouvert »). 
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Figure 4 : Facteurs déclenchant  l’apoptose de la CGR au cours de la neuropathie optique 

glaucomateuse.  (Extrait du rapport de la SFO 2014 « glaucome primitif à angle ouvert »). 

 

 

Figure 5 : schématisation des grands principes pathogéniques impliqués dans la 

dégénérescence glaucomateuse des CGR. (Extrait du rapport de la SFO 2014 « glaucome 

primitif à angle ouvert »). 
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Plusieurs théories existent quant aux mécanismes précis à l’origine de la neuropathie optique 

glaucomateuse et le rôle exact de la PIO : 

- La théorie biomécanique : elle prend en compte les forces et déformations liées à la 

PIO. La PIO est considérée comme l’élément central des modifications des tissus de la 

tête du nerf optique et de leur vascularisation. Les changements tissulaires 

comprennent, des modifications des tissus conjonctifs de la lame criblée et de la sclère 

péripapillaire (zone de fragilité), de leurs composants cellulaires, des axones des CGR 

et de leur vascularisation.  

- La théorie vasculaire : l’atteinte vasculaire associée au glaucome est présente dans les 

différents lits vasculaires, de l’artère ophtalmique au lit vasculaire rétinien avec une 

diminution du flux sanguin basal associé à une vasorégulation anormale. Les facteurs 

de risque vasculaires de glaucome sont le vasospasme, l’hypertension artérielle, 

l’hypotension artérielle, l’hyperviscosité. 

Probablement qu’il existe une intrication de ces facteurs biomécaniques et vasculaires dans un 

contexte multifactoriel avec les autres facteurs de risques retrouvés qui sont la prédisposition 

génétique, les facteurs ethniques (incidence plus élevée chez les patients mélanodermes), 

l’âge, les facteurs environnementaux (pesticides, facteurs neurotrophiques, facteurs 

nutritionnels), les facteurs oculaires (épaisseur cornéenne faible, myopie). 

 

D) Glaucome primitif à angle ouvert : diagnostic et suivi [43,44] 

Le GPAO est une neuropathie optique chronique progressive, il associe des modifications 

morphologiques de la tête du nerf optique et des fibres nerveuses rétiniennes en l’absence 

d’autres pathologies oculaires. Le diagnostic positif reposera donc sur leur mise en évidence.  

L’examen clinique : 

� On recherchera une anomalie de la papille à type d’excavation. 

A l’examen biomicroscopique du fond d’œil on évaluera : 

� Forme et largeur de l’anneau neurorétinien, recherche d’une encoche. 

� la présence ou non d’hémorragies du bord papillaire (signe d’évolution 

du glaucome).  

� Quantification de l’atrophie péripapillaire. 

� Taille de la papille et rapport C/D. 
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� La mesure de la PIO au tonomètre à air et à aplanation de Goldmann afin d’éliminer 

un glaucome à pression normale. 

� La pachymétrie, une cornée épaisse >600 µm va surestimer la valeur de la PIO 

mesurée avec le tonomètre à air, alors qu’au contraire une cornée fine <520 µm va la 

sous-estimer [45]. 

� L’examen biomicroscopique du segment antérieur afin d’éliminer  les glaucomes 

secondaires (pseudoexfoliation capsulaire, séquelles d’uvéites…)   

� La gonioscopie est normale dans le GPAO, l’angle doit être ouvert, non  pigmenté 

sans synéchies antérieures périphériques, sans néovaisseaux, sans dysgénésie… 

 

Les examens complémentaires 

� Une périmétrie recherchant des déficits typiques du glaucome (atteinte fonctionnelle). 

Dans les glaucomes non agoniques, on utilise préférentiellement la périmétrie statique 

automatisée. Le principe de cet examen consiste à présenter, sur une coupole, des 

points lumineux d’intensité variable. Lorsque le sujet perçoit le spot, l’emplacement et 

l’intensité en dB sont relevés puis analysés. On obtient ainsi des cartes de seuil de 

sensibilité dans une région donnée du champ visuel, généralement 30° centraux.  

Les indices les plus utiles pour l’évaluation de la progression sont : la déviation 

moyenne (MD sur Octopus) qui correspond à la différence entre la sensibilité 

rétinienne normale pour l’âge du sujet testé et la sensibilité du sujet testé. La déviation 

individuelle calcule les différences de sensibilité entre les différents points, et les 

compare avec la perte moyenne de sensibilité du champ visuel, il aide à la 

quantification des scotomes, et il ne se modifie pas en cas de déficit diffus qui peut 

être lié à une trouble de la transparence des milieux. Ces indices sont calculés pour 

l’ensemble des points présents dans le champ. D’autres indices existent. 

 

� Une imagerie quantitative de la tête du nerf optique par tomographie par cohérence 

optique de la tête du nerf optique (OCT RNFL) (atteinte structurale). 

L’OCT permet de reconstruire des images en coupe des tissus oculaires, à l’aide de la 

réflexion d’un faisceau infrarouge par les tissus traversés. Le principe est le même que 

celui de l’échographie, avec une résolution supérieure. Les limites techniques de 

l’examen ne permettent pas d’obtenir une coupe de la totalité du globe oculaire 

puisque le faisceau est arrêté par des tissus opaques (tissus pigmentés notamment, 

comme l’iris) et que la profondeur de champ est faible. 
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Deux applications, entre autres, existent aujourd’hui : examen du segment postérieur, 

et notamment, dans le cadre du glaucome, de  la couche des fibres nerveuses 

rétiniennes péripapillaires en fournissant une estimation quantitative de leur épaisseur 

en µm dans chaque quadrant. L’autre application est l’analyse du segment antérieur et, 

dans notre cas, de la bulle de filtration obtenue par la chirurgie, permettant d’analyser 

sa structure interne. 

 

� Des photographies en couleurs et monochromatiques du fond d’œil, recherchant un 

déficit en fibres axonales organisé en faisceau (clichés bleu). 

La répétition de ces examens, permettra de suivre le patient glaucomateux en définissant le 

taux de progression. Le champ visuel évaluera la progression sur le plan fonctionnel (trois 

champs visuels successifs sont nécessaires pour évaluer l’évolution). Les photos de la papille 

ainsi que l’OCT RNFL permettront une évaluation morphologique et quantitative de 

l’évolution de l’excavation (évolution de la structure). Initialement les modifications 

structurales de la papille précèdent les modifications fonctionnelles avec le retentissement 

périmétrique. 

Ce suivi va nous permettre d’évaluer l’efficacité de la prise en charge et, si besoin, d’adapter 

la stratégie thérapeutique. 

 

E) Traitement du glaucome primitif à angle ouvert [46,47] 

Le traitement du glaucome primitif à angle ouvert consiste à l’heure actuelle à abaisser la PIO 

par des moyens médicaux, physiques, chirurgicaux, jusqu’à atteindre la « PIO cible », seuil de 

PIO en dessous duquel on ne met plus en évidence d’évolution anatomique ni fonctionnelle 

du glaucome. 

Les traitements médicaux appartiennent au traitement de première ligne. 

Les traitements par laser sont également une option en première ou deuxième intention.  

La chirurgie filtrante sera envisagée en cas d’évolution du glaucome malgré un traitement 

médical et/ou physique maximal, elle peut également être proposée en cas de non observance 

ou mauvaise tolérance locale des traitements médicaux. 

Dans les cas extrêmes, si échec malgré tous les traitements précédents, peut être proposé les 

valves ou tubes de drainage et enfin la cyclodestruction. 

 

Les traitements médicaux : collyres antiglaucomateux  

Selon la classe thérapeutique utilisée deux types d’action existent, soit l’inhibition de la 

production d’humeur aqueuse, soit l’augmentation de son évacuation.  
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Il existe 6 familles de produits antiglaucomateux, leurs caractéristiques sont résumées dans le 

tableau 1. On commence généralement par une monothérapie mais tout dépend de la PIO 

initial et de l’objectif de PIO. La classe thérapeutique est choisie fonction des contre- 

indications potentielles du patient. Les différentes classes thérapeutiques peuvent être 

cumulées mais on ne prescrit généralement pas plus d’une trithérapie car l’ajout d’une 

molécule supplémentaire n’a qu’un faible effet sur la PIO, les guidelines de l’European 

Glaucoma Society 3ème édition indiquent que « chez la plupart des patients, il n’est pas 

recommandé d’utiliser plus de deux collyres séparés ou de rajouter plus d’un collyre simple à 

une combinaison fixe ». 

 

 

Tableau 1 : principales caractéristiques des six familles de produits antiglaucomateux (extrait 

du guide pour les glaucomes, 3ème édition, European Glaucoma society). 
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Le traitement par laser : trabéculoplastie.  

Elle nécessite la prévention des pics d’hypertonie oculaire par apraclonidine 1% et/ou 

acétazolamide per os 1 heure avant le laser et immédiatement après. Elle s’effectue au laser 

Argon (vert ou bleu-vert), au laser diode ou au laser SLT. Une lentille de type gonioscopique 

de goldmann, trabéculoplastie de Ritch, latina (SLT) est posée sur l’œil après anesthésie 

topique. On identifie les structures angulaires, les impacts doivent être localisés entre le 

trabéculum pigmenté et non pigmenté sur 180° ou 360° (en 2 séances à 2 semaines 

d’intervalle). Le traitement post-laser comprend un traitement par acétazolamide per os et un 

traitement anti-inflammatoire local pendant 7 jours. 

Les complications potentielles sont : 

- la baisse d’acuité visuelle transitoire par inflammation, gel de contact, élévation 

transitoire de la PIO, iritis transitoire. 

- L’augmentation précoce transitoire de la PIO. 

- Hémorragie. 

- Troubles du champ visuel secondaires à une augmentation de la PIO. 

- La perte d’efficacité dans le temps. 

Au début elle est efficace dans 85 % des yeux traités avec une baisse de la PIO entre 6 à 9 

mmHg. 

 

La chirurgie filtrante : la mini trabéculectomie. 

En 1968 Cairns propose la trabéculectomie, qu’il conçoit initialement comme une ablation du 

trabéculum juxta-canaliculaire, mais réalise finalement une sclérokératectomie protégée par 

un volet scléral, qui reste la base de la trabéculectomie actuelle [48]. 

De nos jours, les nouvelles techniques de chirurgie filtrante favorisent la sécurité du patient. 

Les complications liées à l’hypotonie sont actuellement limitées par l’avènement de la 

chirurgie filtrante non perforante. Certaines cherchent à se délivrer de la formation d’une 

bulle de filtration, qui reste un important facteur d’échec de ces chirurgies, à l’aide d’implants 

chirurgicaux [49]. 

La chirurgie filtrante agit en  augmentant  l’évacuation de l’humeur aqueuse par la levée de 

l’obstacle à l’écoulement que constitue le trabéculum.  On peut distinguer les chirurgies à 

drainage extrascléral, dont la trabéculectomie par exemple, qui aboutissent à la formation 

d’une bulle de filtration, des chirurgies qui stimulent l’excrétion physiologique de l’humeur 

aqueuse, tels que les stents placés dans le canal de Schlemm. Certaines techniques sont mixtes 

comme la canaloplastie. 
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Les techniques chirurgicales visant à réduire la sécrétion d’humeur aqueuse sont la 

cryocoagulation du corps ciliaire, le cycloaffaiblissement par destruction thermique d’une 

partie du corps ciliaire.  

Indications : 

La chirurgie filtrante est en général un traitement de deuxième intention dans le glaucome 

primitif à angle ouvert : 

- dans les cas où les traitements médicaux ou laser auront échoué ou seraient 

impossibles, ou encore insuffisants, c'est-à-dire que la pression intra oculaire 

« cible » n’a pas pu être atteinte ; 

- pour un patient non observant au traitement médical ; 

- elle pourra même être discutée d’emblée si la pression intra oculaire est très 

élevée et le glaucome déjà évolué.  

Cette indication se discutera en fonction des antécédents généraux, de l’espérance de vie 

corrélée à la vitesse de progression du glaucome, du type et du stade de glaucome.  

La chirurgie filtrante par trabéculectomie est possible dans tous les glaucomes, hormis 

quelques malformations congénitales. Le glaucome primitif à angle ouvert est une des 

principales indications de la trabéculectomie. D’autres chirurgies sont possibles dans cette 

pathologie, telle la sclérectomie profonde non perforante, sans qu’une preuve ait été apportée 

de la supériorité globale de l’une par rapport à l’autre [50].  

Dans la trabéculectomie conventionnelle, l’incision conjonctivoténonienne est au limbe ou au 

fornix, la taille du volet scléral est de 3mm X 3mm et celle de la trabéculectomie est 

d’environ 1mm X 1 mm. Les incisions sont plus grandes que dans la mini-trabéculectomie. 

 

Technique de la mini-trabéculectomie avec incision conjonctivale radiaire perpendiculaire au 

limbe : 

Les étapes chirurgicales sont les suivantes : 

� Anesthésie locale rétro-bulbaire. 

� Exposition du globe : mise en traction du globe oculaire (facultatif). 

Traction du globe oculaire vers le bas par mise en place de points limbiques à 3h et 9h par du 

fil résorbable 6.0 fixés à l’aide de Steri-strips™, permettant l’exposition de la conjonctive 

bulbaire et du limbe supérieurs. Cette traction est associée à de meilleurs résultats 

chirurgicaux qu’une traction sur le muscle droit supérieur car elle permet de préserver la 

conjonctive en regard du muscle droit supérieur [51]. Cependant, la technique de l’incision 
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conjonctivale perpendiculaire permet dans la majorité des cas une bonne exposition sans 

traction. 

� Incision conjonctivale. 

L’incision aux ciseaux Castro de microchirurgie doit être de pleine épaisseur (conjonctive et 

tenon) jusqu’à la sclère. Elle débute au limbe à midi, et suit le trajet des vaisseaux 

conjonctivaux, perpendiculairement au limbe avec un trajet radiaire, parallèle aux vaisseaux 

autant que possible. Il s’agit de préserver les vaisseaux conjonctivaux et d’éviter le 

saignement excessif. Une bonne dissection est essentielle afin de bien individualiser 

conjonctive et Tenon de la sclère en regard du site ou sera pratiqué le volet scléral, ceci afin 

de permettre une bonne diffusion de l’humeur aqueuse sous la conjonctive et d’éviter une 

accumulation de l’humeur aqueuse au limbe avec formation d’une bulle kystique 

volumineuse. 

Notre technique ne nécessite pas de cautérisation conjonctivale car il n’y a que peu voire pas 

d’hémorragie conjonctivale. 

� Découpe du volet scléral. 

On prépare, en la cautérisant, la sclère à l’aide d’un cauter électrique dans la zone du futur 

volet. On découpe un volet scléral carré de dimensions 2 x 2 mm (ou triangulaire) au limbe à 

l’aide d’un couteau 45° puis la dissection jusqu’au limbe est effectuée de proche en proche au 

couteau Crescent, avec une épaisseur correspondant aux 2/3 de la sclère. On découpe le volet 

jusqu’au limbe, l’iris est visible par transparence, marquant la périphérie de la chambre 

antérieure. 

� Antimitotique (facultatif).  

On applique sous la conjonctive, en regard du futur volet scléral et de façon la plus étendue 

possible, de petites éponges imprégnées de 5-fluorouracile 2mg/ml ou de mitomycine C, 

pendant 2 minutes. Puis on retire les éponges et on rince abondamment. 

L’utilisation d’un antimitotique est préconisée en cas de risque d’échec chirurgical : patient 

mélanoderme, jeune, aphakie, seconde intervention filtrante [50]. 

Parmi nos patients aucun n’a eu d’antimitotique en per-opératoire. 

� Paracentèse de la chambre antérieure (facultatif). 

On réalise une paracentèse au couteau 15° afin de pouvoir ultérieurement remplir la chambre 

antérieure et évaluer la filtration. De plus ce geste permet une décompression lente du globe 

avant la mini-trabéculectomie proprement dite. Par ailleurs, on peut injecter une bulle d’air 
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avant de réaliser la mini-trabéculectomie, ce qui facilite le geste.  En cas de chirurgie 

combinée, ce geste n’est bien sûr pas nécessaire. 

� Mini-trabéculectomie 

La mini-trabéculectomie proprement dite est initiée à l’aide du couteau 45°, l’extrémité du 

couteau étant orientée vers le limbe et en haut, on incise vers la chambre antérieure dans la 

zone translucide en avant de l’anneau de Schwalbe. La mini-trabéculectomie est alors 

complétée à l’aide de ciseaux de Vannas courbes mousses. 

� Iridectomie périphérique. 

Sitôt la mini-trabéculectomie réalisée, l’iris bombe. L’iridectomie périphérique est alors 

réalisée à l’aide de ciseaux à iris, en évitant les vaisseaux de l’iris (risque d’hyphéma).  

� Suture du volet scléral. 

On réalise une suture par deux points séparés ou plus (un seul point si le volet scléral est 

triangulaire) de monofilament 10.0 que l’on enfouit sous le volet. La tension des points est 

dosée en fonction de la filtration observée de part et d’autre du volet. On peut alors remplir la 

chambre antérieure à l’aide de Balanced Salt Solution (BSS) pour mettre en évidence une 

hyperfiltration. Enfin, une fois la tension optimale déterminée, on peut injecter une bulle d’air 

pour limiter le risque d’hypotonie à J1.  

� Suture conjonctivale. 

Dans la mini-trabéculectomie comme dans les autres chirurgies filtrantes, une suture 

conjonctivale étanche est indispensable en raison du risque élevé d’hypotonie par hyper 

filtration et Seidel conjonctival post-opératoire, avec ses complications. La suture est réalisée 

au fil résorbable 8.0 aiguille ronde, qui traumatise au minimum le tissu conjonctival et évite 

sa déchirure. Il s’agit d’un surjet conjonctivo-ténonien en un ou deux plans, ou une suture par 

des points séparés. L’étanchéité de la suture est vérifiée à la fin de l’intervention. 

� Pommade antibiotique et cortisonée, coque oculaire. 

Dans les cas de chirurgie combinée phacoémulsification et mini-trabéculectomie en 2 

sites : Une phacoexerèse avec incision cornéenne de 2,2mm est réalisée après la 

préparation du volet scléral et avant l’ouverture de la chambre antérieure par la mini-

trabéculectomie. Un implant pliable et hydrophobe est injecté en chambre antérieure. 

 

L’évacuation de l’humeur aqueuse accumulée sous la conjonctive se fait ensuite par deux 

mécanismes : d’une part la filtration à travers la paroi conjonctivale amincie de la bulle de 



 

 28 

filtration, d’autre part la résorption par l’intermédiaire de vaisseaux conjonctivaux à la surface 

de  la bulle de filtration dont la paroi conjonctivale est remaniée, ou encore par des vaisseaux 

néoformés. 

 

Figure 3: photographies des étapes chirurgicales 

1.Incision conjonctivale radiaire (mise  

en évidence en bleu) 

2. Dissection de la conjonctive + capsule  

de Tenon  

3. Cautérisation de la sclère  4. Découpe du volet scléral (tête de flèche) 
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5. Trabéculectomie proprement dite  
6. Visualisation de l’IP, de la trabéculectomie 

et du volet scléral. 

7. Remplissage de la chambre antérieure  8. Suture du volet scléral par un point au 

sommet 

9. Suture conjonctivale au fil résorbable par  

un surjet 

10. Résultat final 
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Prise en charge post-opératoire : 

La prise en charge post-opératoire est toute aussi essentielle que la prise en charge 

chirurgicale pour la réussite de cette intervention. Il faut surveiller la cicatrisation et la 

formation d’une bulle de filtration et moduler le traitement si nécessaire.  

L’ordonnance de sortie comporte systématiquement :  

- Indométacine collyre unidoses : 3 gouttes par jour pendant 6 semaines 

- Collyre associant dexaméthasone + chibroxine : 4 gouttes par jour pendant 15 jours 

puis collyre de dexaméthasone seule en unidose : 3 gouttes par jour pendant 6 semaines 

- Pommade cortisonée le soir pendant une semaine 

- Collyre mydriatique pendant une semaine 

 

L’utilisation de collyre anti-inflammatoire est indiquée pour éviter une cicatrisation excessive. 

Un collyre antibiotique est nécessaire afin d’éviter une complication infectieuse.  

Les patients doivent être revus le lendemain puis à 1 semaine, 15 jours, 1 mois, 2 mois, 3 

mois, 6 mois voir plus selon complications et évolution de la cicatrisation, puis ensuite tous 

les 6 mois à vie pour surveillance de la bulle de filtration et le suivi du glaucome, il peut y 

avoir nécessité de réintroduire des traitements hypotonisants lors du suivi. 

 

Complications per opératoires 

- Brèches conjonctivales: elles peuvent survenir si la conjonctive est fine ou fibrosée, 

notamment à cause d’une chirurgie antérieure. 

- Complications liées au volet scléral : si le volet est disséqué trop fin, il peut se rompre, 

et il faudra alors le suturer ou le disséquer à nouveau. Au contraire, si le volet est 

disséqué trop épais, il existe un risque de perforation.  

- Hémorragie suprachoroïdienne/expulsive : elle se manifeste par une hypertonie du 

globe avec athalamie.  Si elle survient, il faudra au plus vite fermer le globe oculaire et 

faire baisse la tension artérielle par des traitements hypotenseurs par voie veineuse.  

- Issue de vitré : elle nécessite une vitrectomie antérieure et une surveillance post-

opératoire rapprochée rétinienne et de la bulle de filtration. 
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- Hyphéma : en cas d’abondance, il peut nécessiter un lavage de la chambre antérieure. 

- Traumatisme cristallinien. 

Complications  post opératoires 

 

Complications précoces < 3 mois Complications tardives > 3mois 

- baisse d’acuité visuelle  

- seidel conjonctivale +/- associé à hypotonie 

- déhiscence de la bulle de filtration 

- hémorragies (hyphéma, hémorragie 

intravitréenne, hémorragie suprachroidienne) 

- hypotonie (seidel, hyperfiltration) 

- hypertonie (blocage pupillaire,glaucome 

malin, suture du volet scleral trop serrée, 

obstacle interne) 

- encapsulation de la bulle de filtration. 

- fibrose de la bulle de filtration. 

 

- déhiscence de la bulle de filtration 

- hypotonie (perforation de la bulle, 

hyperfiltration, cyclodyalise) 

- inflammation  

- baisse d’acuité visuelle (astigmatisme, 

cataracte, maculopathie d’hypotonie) 

- blébite et endophtalmie 

- ptosis 

- retraction palpébrale sur bulle exhubérante  

 

- Baisse d’acuité visuelle : banale dans les semaines suivant l’intervention, par 

modification de la surface oculaire, elle peut être sévère et liée à un œdème maculaire 

d’hypotonie, survenant surtout dans les cas de glaucome avancé.  

- Seidel conjonctival : il traduit l’absence d’étanchéité de la bulle de filtration, peut 

nécessiter une reprise chirurgicale avec reformation de la chambre antérieure et 

renforcement de la suture conjonctivale en cas de Seidel important ou d’athalamie.  

- Hyphéma : il faut mobiliser le caillot s’il obstrue la trabéculectomie et est donc 

responsable d’une hypertonie précoce. Il peut nécessiter un simple massage afin de 

mobiliser le caillot voire un  lavage de chambre antérieure en cas d’hyphéma 

important avec hypertonie supérieure à 35mmHg non résolutive. 

- Hémorragie supra choroïdienne : Le pronostic est réservé, surtout si un décollement 

de rétine y est associé. 

- Hypotonie par hyperfiltration à travers le volet scléral : la bulle de filtration est alors 

volumineuse et on observe un décollement choroïdien. S’il existe un risque 

d’hémorragie suprachoroïdienne ou s’il existe une athalamie, il faut procéder à une 

reprise chirurgicale pour suturer davantage le volet scléral.  
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- Glaucome malin : la physiopathologie de cette complication est encore méconnue, une 

hypothèse est une fausse route de l’humeur aqueuse. 

- Hypertonie oculaire : soit par obstacle interne (cf. paragraphe Hyphéma), soit par 

obstacle externe, cas le plus fréquent : c’est la cicatrisation de la bulle de filtration qui 

empêche une filtration suffisante (25% des patients). Les causes peuvent être un volet 

scléral suturé trop serré. Il peut s’agir d’une encapsulation de la bulle de filtration, 

survenant dans 15% des trabéculectomies. Il faut alors augmenter la corticothérapie 

locale et procéder à un needling à la lampe à fente (effondrement des parois à 

l’intérieur de la bulle à l’aiguille) et injecter une substance diminuant la cicatrisation 

(5 fluorouracile, mitomycine C ou dexaméthasone).  Enfin l’hypertonie peut être due à 

une fibrose de la bulle de filtration. Il faut alors dilacérer la fibrose par une injection 

de Xylocaïne®,  en faisant progresser l’aiguille jusque sous le volet scléral.  Une 

injection de mitomycine C ou 5 Fluorouracile peut également être réalisée en fin de 

geste.  Il est très important de savoir repérer l’indication de ces deux derniers gestes, et 

il ne faut pas hésiter à les réitérer, car ils conditionnent la réussite de l’intervention.  

- Déhiscence de la bulle de filtration : il s’agit d’une complication à long terme (plus de 

3 mois). Elle survient sur les bulles de filtration à paroi fine et avasculaire. Elle doit 

être traitée rapidement car le risque infectieux est important. La reprise chirurgicale est 

le plus souvent indiquée avec recouvrement du site de filtration par du tissu sain.  

- Gêne fonctionnelle ou esthétique : ptosis, bulle de filtration exubérante entrainant une 

réaction de la paupière supérieure. Le traitement est médical en cas de bulle de 

filtration exubérante car la reprise chirurgicale expose à une remontée de la PIO.  

- Cataracte : plus d’un patient sur deux présente une cataracte dans les suites de la 

trabéculectomie. Cela justifie une chirurgie combinant phacoémulsification et 

trabéculectomie si une cataracte est déjà présente, même à un stade débutant, au 

moment du diagnostic. Ce point sera discuté dans la partie Discussion.  

- Complications infectieuses : ce sont des complications rares mais gravissimes. Elles 

justifient un suivi au long cours afin de dépister et traiter les pathologies de la bulle de 

filtration décrites plus haut pouvant exposer à ce risque.  
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Matériel et méthodes 

 

Cette étude a obtenu l’accord du Comité de protection des personnes. Une note d’information 

a été adressée à chaque patient lors d’une consultation de suivi ou par voie postale. En cas de 

non opposition dans le mois suivant la remise ou l’envoi du document, il était considéré, 

conformément aux dispositions légales, une absence d’opposition et les patients étaient inclus 

et leurs données anonymisées. 

Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective monocentrique concernant les patients ayant eu 

une chirurgie filtrante de type mini-trabéculectomie avec incision conjonctivale radiaire 

perpendiculaire au limbe, dans un contexte de GPAO évolutif réfractaire au traitement, 

diagnostiqué dans notre service ou adressé par l’ophtalmologiste traitant.  

La sélection des patients a été faite via le logiciel Ophtalmoquery à l’aide des critères de 

recherche suivant : chirurgie filtrante, mini-trabéculectomie, chirurgie combinée, chirurgie 

filtrante pour la période comprise entre septembre 2012 et mai 2014. Parmi les dossiers seuls 

ont été inclus les patients répondants à nos critères d’inclusion. Les ophtalmologistes traitants 

des patients inclus ont tous été contactés afin de récupérer les données nécessaires à notre 

étude. 

Chaque patient avait signé un consentement écrit pour sa prise en charge chirurgicale. 

Les critères d’inclusion sont les suivants : 

- Avoir été opéré de mini-trabéculectomie pour un glaucome chronique à angle ouvert 

dans le service d’ophtalmologie du CHU d’Amiens par l’un des deux chirurgiens 

participant à l’étude le Pr Milazzo et le Dr Jany. 

- âge 40 ans minimum. 

- glaucomes chroniques à angle ouvert évolutifs confirmés par un examen 

gonioscopique, champ visuel, tomographie par cohérence optique du nerf optique, 

examen du fond d’œil, pachymétrie et pression intraoculaire à air et/ou aplanation.  

Les critères d’exclusion sont les suivants : 

- Glaucome aigu par fermeture de l’angle, glaucome chronique par fermeture de 

l’angle, glaucome néovasculaire, glaucome uvéitique, glaucome juvénile, glaucome 

congénital. 

- Données du suivi post-opératoire recueillies au minimum jusqu’à 6mois. 
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Recueil des données : 

Pour chaque patient les données ont été recueillies sur leur dossier médical du CHU d’Amiens 

et nous avons demandé à chaque ophtalmologiste de nos patients inclus de nous transmettre 

les données pré-opératoires et  post-opératoires tensionnelles ainsi que les traitements 

antiglaucomateux. 

Pour chaque patient : 

- Sexe. 

- Age au moment de la chirurgie. 

- Pachymétrie de l’œil opéré. 

- Antécédent de chirurgie de la cataracte. 

- Nombre de traitements antiglaucomateux en pré-opératoire et en post-opératoire à la 

fin du suivi, côté de 0 à 4. (aucun traitement = 0, monothérapie = 1, bithérapie = 2, 

trithérapie = 3, plus d’une trithérapie ou acétazolamide per os = 4). 

- Mini-trabéculectomie seule ou chirurgie combinée (phacoémulsifiication et 

minitrabéculectomie). 

- Utilisation de 5-Fluorouracile, Mitomycine C ou aucun antimitotique en 

peropératoire. 

- Les valeurs de PIO ont été récoltées jusqu’à 22-26 mois en post-opératoire. Nous 

avons défini des périodes pour le suivi tensionnel (j1 à j6, j7 à j10, 1 à 2 mois, 3 à 5 

mois, 6 à 9 mois, 10 à 15 mois, 16 à 21 mois et 22 à 26 mois). Une seule valeur 

tensionnelle par période était incluse dans l’analyse. Quand plusieurs valeurs 

tensionnelles étaient recueillies pour une période nous faisions la moyenne de 

celles-ci, seules les tensions à air ont été utilisées du fait du faible nombre de 

données de PIO à aplanation. 

- Les complications retrouvées ont été recueillies : seidel, encapsulation ou fibrose 

nécessitant un needling, autres types de complications. 

- Les photographies de la bulle de filtration en lampe à fente. 

- Les Tomographies en cohérence optique de segment antérieur (OCT-SA) passant 

par la bulle de filtration. 

Le critère de jugement principal : 

Mesure de la pression intraoculaire à 2 ans post opératoire. Cette mesure a pu être obtenue en 

consultation par l’un des médecins du service d’ophtalmologie du CHU d’Amiens ou par les 

ophtalmologistes traitants. Cette mesure est en mmHg. Nous évaluerons la PIO moyenne à 2 
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ans et la différence moyenne entre la PIO pré-opératoire et post-opératoire à 2 ans (entre 22 et 

26 mois post-opératoire). 

Ces résultats seront comparés à ceux de la littérature. Les résultats de PIO ont donc été classés 

par rapport à des PIO limites retrouvées dans la littérature : PIO < 21 mmHg, PIO < 19 

mmHg, PIO ≤ 16 mmHg, baisse de PIO > 20% par rapport à la PIO pré-opératoire. 

Les critères de jugement secondaires : 

- Evaluer la différence entre la pression intraoculaire pré-opératoire et post-opératoire 

lors du suivi. Entre j1et j6, entre  j7et j10, entre 1 et 2 mois, entre 3 et 5 mois, entre 

6 et 9 mois, entre 10 et 15 mois, entre 16 et 21 mois. 

- Evaluer le seidel post opératoire. Il sera défini en absence ou présence entre j1 et j7 

post-opératoire. 

- Evaluer la réintroduction de collyres antiglaucomateux en post-opératoire. 

- Evaluer le nombre de reprise chirurgicale et de needling au 5FU. 

- Evaluer les différents types de complications post-opératoires. 

- Evaluation de la bulle de filtration sur les photos lampe à fente. Cotation par le score 

IBAGS (classification cf résultats). 

- Evaluation de la bulle de filtration sur les OCT-SA passant par la bulle de filtration. 
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 Résultats 

Notre recherche par le logiciel Ophtalmoquery nous a permis de sélectionner 32 yeux ayant 

un GPAO opéré de mini-trabéculectomie avec incision radiaire perpendiculaire au limbe, 3 

yeux ont été exclus car les données du suivi post-opératoire étaient inférieures à 6 mois. Nous 

avons inclus 23 patients (29 yeux) dans l’analyse, 19 patients ont eu un suivi jusqu’à 22-26 

mois (25 yeux). Les caractéristiques des patients sont résumées dans le tableau 2. Le tableau 3 

résume l’évolution tensionnelle sur 2 ans des 19 patients (25 yeux) ayant eu un suivi à 2 ans et 

le tableau 4 celui des 23 patients inclus (29 yeux) afin de répondre à l’objectif principal de 

cette étude. Le tableau 5 donne les pourcentages parmi les 25 patients ayant une PIO post-

opératoire < 21 mmHg, < 19 mmHg, ≤ 16 mmHg, une baisse de PIO ≥ 20 % par rapport à la 

PIO pré-opératoire afin de pouvoir comparer nos résultats à ceux de la littérature. Nous 

précisons également les traitements antiglaucomateux post-opératoires.  

Les tableaux 6 et 7 résument les différences moyennes entre la PIO pré-opératoire et les PIO 

post-opératoires pour chaque période définie dans la section méthode pour les 25 yeux ayant 

un suivi complet (tableau 6) et pour les 29 yeux inclus (tableau 7), les graphiques 1 et 2 

représentent l’évolution de la moyenne des différences de PIO des tableaux 6 et 7 

respectivement. 

Afin de définir la significavité des différences de PIO pour chaque période du suivi post-

opératoire un test de Wilcoxon a été utilisé pour chaque comparaison, le seuil de significavité 

est fixé à 5% (p<0.05) pour l’ensemble de l’analyse. Ces résultats figurent dans les tableaux  6 

et 7. 

En ce qui concerne le critère de jugement principal la PIO moyenne à 22-26 mois est de 15.06 

mmHg, la différence moyenne de PIO entre la PIO préopératoire et postopératoire est de 6.67 

mmHg avec un écart-type de 5.06 mmHg (p<0.0001) parmi les 25 yeux ayant un suivi post-

opératoire. Parmi les 25 yeux 96% ont une PIO < 21 mmHg, 96% une PIO < 19 mmHg, 68% 

une PIO ≤ 16 mmHg et 76% une baisse post-opératoire de la PIO ≥ 20% de la PIO initiale. En 

post opératoire la baisse du nombre des traitements antiglaucomateux a été en moyenne de 

1.48 avec un écart-type de 1.53, la différence est significative p = 0.0006.  

Concernant les complications post-opératoires elles sont résumées dans le tableau 8, parmi les 

29 yeux inclus 34.5% ont eu au moins une complication seul 1 œil a bénéficié d’une reprise 

chirurgicale de sa mini-trabéculectomie. Les images 1 à 6 illustrent certaines des 

complications. 
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variable Parmi 29 yeux inclus Parmi 25 yeux suivis jusqu’à 22-26 mois 

Age moyen lors de la chirurgie  74.03  

[48 ; 92] 

73.24 

[48;90] 

sexe Homme 

Nombre (%) 

15  14 

Femme 

Nombre (%) 

14 11 

Oeil opéré Oeil droit  12 9 

Oeil gauche 17 16 

Pachymétrie  Oeil droit  Moyenne = 535.89 µm 

Ecart type = 39.30 µm 

Minimale = 443 µm 

Maximale = 652 µm 

(2 données manquantes ) 

Moyenne = 537.17 µm 

Ecart type = 27.48 µm 

Minimale  = 482 µm 

Maximale = 597 µm 

(2 données manquantes) 

Oeil gauche Moyenne = 520.96 µm 

Ecart type = 34.59 µm 

Minimale = 425 µm 

Maximale = 579 µm 

(1 donnée manquante ) 

Moyenne = 524.33 µm 

Ecart type = 29.21 µm 

Minimale = 458 µm 

Maximale = 579 µm 

(2 données manquantes ) 

Antécédent de chirurgie cataracte 

Nombre (%) 

9 9 

Chirurgie combinée 

Nombre (%) 

19 15 

Minitrabéculectomie seule 

Nombre (%) 

10 10 

Uitilisation 5-fluorouracile ou 

mitomycine en per-opératoire  

0 0 

traitements antiglaucomateux pré-

opératoire. 

Moyenne = 2.45 

Ecart type = 1.06 

Minimum = 0 

Maximum = 4 

Médiane = 3 

Moyenne = 2.52 

Ecart type = 1 

Minimum = 0 

Maximum = 4 

Médiane = 3 

traitements antiglaucomateux post-

opératoire. 

Moyenne = 0.93 

Ecart type = 1.15 

Minimum = 0 

Maximum = 3 

Médiane = 0 

(4 données manquantes) 

Moyenne = 1.07 

Ecart type = 1.17 

Minimum = 0 

Maximum = 3 

Médiane = 1 

Tableau 2 : caractéristiques des patients inclus. 
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Variables  
(PIO à air en 

mmHg) 
Yeux 

(nombre) 
Moyenne 
(mmHg) 

Ecart-type 
(mmHg) 

Minimum 
(mmHg) 

Maximum 
(mmHg) 

Mediane 
(mmHg) 

Pré-opératoire 25 21.76 4.89 15 33 20 
J1 à j6 18 11.96 6.23 2 25 11 
J7 à j10 13 13.85 5.49 4 23 15 

M1 à M2 25 15.92 5.06 8 28.5 14.5 
M3 à M5 22 15.11 4.58 7.8 27 14.6 
M6 à M9 23 15.27 4.05 6 26.5 15.5 

M10 à M15 19 15.16 3.71 8 20.1 16.1 
M16 à M21 20 15.18 4.26 6 21.5 16.65 
M22 à M26 25 15.09 3.26 5.5 22 15.3 

Différence PIO 
préopératoire - 
postopératoire 

25 6.67 5.06 -3.00 19 6 

Tableau 3 : Evolution tensionnelle post-opératoire et différence entre la PIO pré-opératoire et 

post-opératoire des 25 yeux ayant un suivi allant jusqu’à 22-26 mois. (J = jour ; M = mois). 

 

 

Variables  
(PIO à air en 

mmHg) 
Yeux 

(nombre) 
Moyenne 
(mmHg) 

Ecart-type 
(mmHg) 

Minimum 
(mmHg) 

Maximum 
(mmHg) 

Mediane 
(mmHg) 

Pré-opératoire 29 21.38 5.2 10 33 20 
J1 à j6 21 11.92 6.31 2 25 11.5 
J7 à j10 13 13.85 5.49 4 23 15 

M1 à M2 29 15.36 5 8 28.5 14.5 
M3 à M5 22 15.11 4.58 7.8 27 14.6 
M6 à M9 27 14.89 3.92 6 26.5 14.9 

M10 à M15 22 14.76 3.81 8 20.1 15.3 
M16 à M21 20 15.18 4.26 6 21.5 16.65 
M22 à M26 25 15.09 3.26 5.5 22 15.3 

Différence PIO 
préopératoire - 
postopératoire 

25 6.67 5.06 -3.00 19 6 

 

Tableau 4 : évolution de la PIO et différence entre la PIO pré-opératoire et post-opératoire 

pour les 23 patients inclus (29 yeux). 
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PIO 25 yeux à 22-26 mois post-
opératoire (%) 

> 6 mmHg 96% 
< 21 mmHg 96% 
<19 mmHg 96% 
≤ 16 mmHg 68% 
Baisse ≥ 20 % de la PIO pré-opératoire 76% 
Nombre de 
traitements 
antiglaucomateux  

aucun 48% 
monothérapie 16% 
bithérapie 20% 
trithérapie 16% 
> trithérapie ou 
acétazomalide 

0% 

Tableau 5 : Evaluation de la PIO et des traitements post-opératoire par rapport aux critères de 

jugements retrouvés le plus fréquemment dans la littérature.  

 

Différence 
PIO préop 
avec PIO 

(différentes 
périodes 
postop) 

Nombre 
yeux 

Nombre yeux 
manquants 

Moyenne 
(mmHg) 

Ecart-
type 

(mmHg) 

Minimum 
(mmHg) 

Maximum 
(mmHg) 

Médiane 
(mmHg) 

Valeur de 
p 

J1 à J6 18 7 9.54 5.17 -4.00 18.00 8.75 <0.0001 
J7 à J10 13 12 8.78 8.42 -3.70 29.00 9.00 =0.0024 
M1 à M2 25 0 5.85 7.06 -12.50 18.70 6.00 = 0.0003 
M3 à M5 22 3 6.76 6.81 -7.00 22.50 7.25 <0.0001 
M6 à M10 23 2 6.55 5.86 -6.50 18.20 6.00 <0.0001 
M11 à M15 19 6 6.94 4.50 0 15.00 6.00 <0.0001 
M16 à M21 20 5 6.80 5.25 0 19.50 6.25 <0.0001 
M22 à M26 25 0 6.67 5.06 -3.00 19.00 6.00 <0.0001 

Tableau 6 : Différence entre la PIO préopératoire et les PIO des différentes périodes de suivi 

pour les 25 yeux des 19 patients ayant un suivi à 2 ans post-opératoire. (Préop= pré-

opératoire ; postop = post-opératoire ; J = jour, M= mois.) 
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Tableau 7 : Différence entre la PIO préopératoire et les PIO des différentes périodes de suivi 

pour les 29 yeux des 23 patients inclus. (Préop= pré-opératoire ; postop = post-opératoire ; J = 

jour, M = mois.) 

 

Graphique 1 : évolution de la moyenne de différence entre PIO pré-opératoire et PIO post-

opératoire, 25 yeux de 19 patients suivi sur 22-26 mois 

 

Graphique 2 : évolution de la moyenne de différence entre PIO pré-opératoire et PIO post-

opératoire, 23 patients (29 yeux inclus). 

Différence 
PIO préop 
avec PIO 

(différentes 
périodes 
postop) 

Nombre 
yeux 

Nombre yeux 
manquants 

Moyenne 
(mmHg) 

Ecart-
type 

(mmHg) 

Minimum 
(mmHg) 

Maximum 
(mmHg) 

Médiane 
(mmHg) 

Valeur de 
p 

J1 à J6 21 8 9.66 4.89 -4.00 18.00 -9.00 <0.0001 
J7 à J10 13 16 8.78 8.42 -3.70 29.00 -9.00 =0.0024 
M1 à M2 29 0 6.02 6.86 -12.50 18.70 -6.00 <0.0001 
M3 à M5 22 7 6.76 6.81 -7.00 22.50 -7.25 <0.0001 
M6 à M10 27 2 6.51 5.69 -6.50 18.20 -6.00 <0.0001 
M11 à M15 22 7 6.55 4.41 0 15.00 -6.00 <0.0001 
M16 à M21 20 9 6.80 5.25 0 19.50 -6.25 <0.0001 
M22 à M26 25 4 6.67 5.06 -3.00 19.00 -6.00 <0.0001 
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complications Parmis 29 yeux Parmis 25 yeux avec résultats 22-26 mois 

Nombre % Nombre % 

seidel 4 13.8 4 16 

Hypotonie < 6 mmHg 4 13.8 3 12 

Needling 5 fluorouracile 6 20.7 6 24 

Incarcération irienne 5 17.2 5 20 

Décollement choroidien sur 
hyperfiltration ou seidel 

6 20.7 5 20 

enkystement 1 3.4 1 4 

Hyperfiltration sans 
décollement choroïdien 

1 3.4 1 4 

Membrane cyclitique 1 3.4 1 4 

Décompensation endothéliale 
sur contact irido-cornéen 

1 3.4 1 4 

Irvin-Gass 1 3.4 0 0 

hyphéma 1 3.4 1 4 

ptosis 1 3.4 1 4 

Reprise de la mini-
trabéculectomie 

1 3.4 1 4 

 yeux ayant eu 1 complication 
ou plus 

10 34.5 9 36 

Tableau 8 : complications post-opératoires. 

 

Image 1 : hyphéma à J5 post opératoire.  

Image 2 : Incarcération de l'iris en gonioscopie.  

1 2 
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Image 3 : Photographie en lampe à fente d'une bulle avasculaire kystique.  

Image 4 : hématome choroïdien au fond d'œil.  

 

 

Image 5 : OCT montrant une bulle kystique 

 

 

Image 6 : ptosis post opératoire d'une trabéculectomie de l'œil gauche. 

 

 

 

6 

5 

3 4 
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Evaluation de la bulle de filtration : 

Étude des bulles de filtration 

Nous avons étudié la morphologie des bulles de filtration à 6 mois en nous basant sur la 

classification de l’Indiana Bleb Appearence Grading Scale (IBAGS) 

 

Le tableau 9 résume les scores moyens obtenus à l‘aide de cette échelle. Les images 7 à 14 

illustrent l’utilisation de cette classification. Nous avons également rapportés quelques aspect 

de bulle de filtration pouvant être retrouvé en OCT-SA passant par la bulle de filtration 

(Images 15 à 17). 

14 yeux sur les 29 yeux opérés ont eu une évaluation IBAGS de leur bulle de filtration à 6 

mois (dont 13 ont eu un suivi jusqu’à 2 ans post-opératoire) parmi ces bulles de filtrations 5 

ont bénéficié d’un needling : 

Tableau 9. Scores de l’étude des bulles de filtration à 6 mois 

Paramètre Score moyen à 6 mois 

Hauteur / 4 1.8 [0 ;4] 

Diffusion /3 1.55 [0 ;3] 

Vascularisation ou kyste /4 0.95 [0 ;3] 

Seidel conjonctival / 2 0 

Parmi les 13 bulles ayant eu un suivi de PIO à 2 ans post-opératoire, 100% des bulles 

évaluées par l’IBAGS ont une PIO < 19 mmHg et 69% (9/13) ont une PIO ≤ 16 mmHg 

Les bulles dont les scores globaux sont le plus élevés semblent être les bulles kystiques, sans 

mise en évidence statistique. 
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Image 7 et 8: Aspects à J3. Têtes de flèches : sutures en points séparés sur l’incision 

conjonctivale perpendiculaire au limbe, flèche noire : volet scléral visible par transparence, 

flèche blanche : suture sclérale visible par transparence.   

 

Image 9 : IBAGS évalué à H0 D0 V1 S0. Le volet scléral et les sutures du volet sont visibles. 

Image 10 : IBAGS évalué à H1 D1 V2 S0  

 

Image 11 : IBAGS évalué à H1 D1 V3 S0 

Image 12 : IBAGS évalué à H2 D2 V0 S0. Notez la déviation de la fente lumineuse, permettant 

d'apprécier la hauteur de la bulle. 

7 8 

12 11 

10 9 
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Image 13 : IBAGS évalué à H3 D2 V1 S0. Bulle kystique avasculaire (d’où la notation V1). 

Image 14 : gonioscopie postopératoire. Tête de flèche blanche : trabéculectomie, tête de flèche 

noire : iridotomie périphérique.  

 

Image 15: OCT visante à J6. Tête de flèche : espace de filtration sous conjonctival, flèche : volet 

scléral, flèche pointillés : trajet de l’humeur aqueuse.  

 

Image 16: OCT de segment antérieur. Tête de flèche : volet scléral, flèche noire : conjonctive / 

capsule de Tenon, flèche blanche : sclère. 

13 

16 

15 

14 
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Image 17 : OCT de segment antérieur montrant une conjonctive épaissie, signe d’une bonne 

filtration transconjonctivale. Cercles : microkystes 

17 
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Discussion 

I)  Détermination du critère d’efficacité : la pression intraoculaire 

L’objectif de tout traitement de la neuropathie glaucomateuse est d’arrêter la progression de la 

pathologie, et le seul moyen actuellement à notre disposition est d’abaisser la PIO. Cependant 

l’efficacité d’un traitement ne peut réellement être affirmée que si le taux de progression 

diminue voire s’annule au cours des différents examens fonctionnels et structurels.  

Le choix de la PIO comme critère d’efficacité de la chirurgie du glaucome est communément 

admis dans la littérature actuelle. En effet, il s’agit d’un critère mesurable objectivement par 

une méthode standardisée. De plus, c’est le seul facteur qui soit modifiable au cours de la 

prise en charge du glaucome. La World Glaucoma Association approuve le choix de ce  

critère de jugement dans les études cliniques [52].  

Elle le définit comme principal critère de jugement à utiliser dans les études cliniques sur le 

glaucome, et plus particulièrement dans le cas des glaucomes primitifs à angle ouvert. De plus 

elle précise qu’aucun consensus n’est encore établi quant à la définition de la pression intra 

oculaire de référence ou initiale, c'est-à-dire avant le traitement étudié. En effet, faut-il 

respecter une période de washout ? S’agit-il de la pression intra oculaire avant l’introduction 

de tout traitement hypotonisant, ou encore de la pression intra oculaire sous traitement 

habituellement pris par le patient au moment de la décision opératoire ? Dans notre étude, la 

pression intra oculaire de base (pré-opératoire) correspond à celle mesurée lors de la 

consultation posant l’indication de chirurgie filtrante, donc sous traitement. Nous avons alors 

considéré que cette pression intra oculaire relevée sous traitement était la plus basse pouvant 

être obtenue par le traitement médical. Cependant, on rencontre des cas où la réduction de la 

pression intra oculaire sous un seuil considéré comme normal ne peut pas être synonyme de 

réussite. C’est le cas des patients dont la valeur de référence est déjà sous le seuil maximal 

qualifiant la réussite mais chez qui persiste l’évolution du glaucome. Dans ces cas il faudra 

donc plutôt viser une réduction de la pression intra oculaire d’au moins 20%, valeur 

actuellement recommandée par la World Glaucoma Association [51]. Dans ces cas, une 

combinaison du pourcentage de réduction pressionnelle et de valeur maximale de pression 

intra oculaire peut également être utilisée. Nous avons choisi de définir plusieurs critères 

pressionnels post-opératoire seuils (< 21 mmHg, < 19mmHg, ≤ 16 mmHg, baisse de la PIO ≥ 

20% de la PIO pré-opératoire) afin de comparer l’échec ou le succès de notre chirurgie avec 

ceux de la littérature, en effet les critères de réussite diffèrent selon les études.  D’ailleurs cela 
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explique peut-être que les taux de succés sont très variables selon les études (36% à 98%) 

[53]. Nous avons également évalué la baisse pressionnelle moyenne obtenue après la 

chirurgie. 

Dans cette étude nous avons choisi d’évaluer le succès pressionnel de la chirurgie afin 

d’évaluer le retentissement de notre incision conjonctivale sur la fonctionnalité de la bulle de 

filtration. Néanmoins un succès pressionnel n’est pas toujours synomyme de succès 

chirurgical, en effet la PIO cible est différente selon les patients ce qui explique la difficulté à 

définir une PIO seuil post-opératoire. En réalité l’évaluation de la réussite devrait être multi-

modale, c'est-à-dire obtenir une PIO post-opératoire permettant une non-évolution du 

glaucome à la fois fonctionnelle et morphologique (comme définit dans la partie introduction) 

par l’évaluation du champ visuel et de l’OCT RNL lors du suivi.  

II)  Etude du type d’incision conjonctivale 

A) Rôle de la qualité conjonctivale pré-opératoire sur la réussite post-opératoire  

La notion d’inflammation conjonctivale pré-opératoire comme facteur de risque de la 

chirurgie filtrante est une notion controversée dans les études. Des études associent 

l’inflammation pré-opératoire aux traitements antiglaucomateux, et notamment les 

conservateurs qu’ils contiennent, à l’échec de la chirurgie [1, 2, 54]. Une étude retrouve une 

augmentation du taux d’IL-6 et de TNF alpha dans l’humeur aqueuse en pré-opératoire de 

chirurgie filtrante significativement associée à l’échec de la chirurgie [55]. En revanche 

d’autres études ne retrouvent pas de lien entre inflammation conjonctivale et réussite de la 

chirurgie notamment parce que les taux d’expression d’HLA DR conjonctivaux retrouvés ne 

sont pas augmentés [55,56, 57, 58]. Dans notre étude aucun antimitotique n’a été utilisé en 

per-opératoire, cela nous permettra de mieux juger de l’effet de notre incision sur 

l’inflammation post-opératoire. Dans ce contexte il semble important de maitriser 

l’inflammation per-opératoire en limitant le traumatisme chirurgical, notre technique va dans 

ce sens. En effet si on retrouve l’inflammation pré-opératoire comme un facteur d’échec de la 

chirurgie il semble cohérent de supposer que l’inflammation per-opératoire peut l’être 

également. 

 

B) Rôle de l’utilisation d’antimitotiques sur la cicatrisation conjonctivale. 
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Le constat initial était que l’efficacité de la chirurgie filtrante (quelle qu’elle soit) est liée à la 

filtration sous-conjonctivale de l’humeur aqueuse et que la cicatrisation des tissus peut la 

compromettre. Depuis le XXème siècle de nombreuses procédures ont cherché à guider 

l’humeur aqueuse entre la chambre antérieure et la zone sous conjonctivale par interposition 

de tube ou drain mais ces matériaux connaissent également de nombreux échec par 

interposition de tissus cicatriciel dans leur portion sous conjonctivale. C’est dans les années 

1980 que débute l’utilisation per-opératoire d’antimitotiques pour diminuer la fibrose de la 

bulle de filtration en post-opératoire. Chen en 1982 applique de la Mitomycine C et Heuer en 

1984 du 5 fluoro-uracile, en association à un traitement anti-inflammatoire post-opératoire. 

Leur efficacité a rendu l’utilisation d’antimitotiques en per-opératoire de plus en plus 

systématique. Néanmoins leur utilisation n’est pas sans risque, ils provoquent une bulle plus 

fragile avec une conjonctive plus fine exposant au risque de perforation, blébite. C’est 

pourquoi des études récentes sont toujours à la recherche de molécules aussi efficaces mais 

présentant moins d’effets indésirables, parmi elles, les anti-VEGF semblent prometteurs par 

leur effet antiangiogénique et anti-fibrotique direct [59, 60,61]. 

Dans notre étude aucun antimitotique n’a été utilisé en per-opératoire et on constate que 

20.7% des yeux opérés (6 yeux sur 29) ont nécessité un needling au 5 fluoro-uracile en post-

opératoire, ce qui n’est pas majeur quand on compare aux études de trabéculectomie avec 

utilisation d’antifibrotique en per-opératoire  (10% à 20% de needling) [62 63, 64, 65, 66]. On 

peut également considérer que 79.3% des yeux opérés (parmi les 29 yeux) n’ont pas nécessité 

de needling, et n’ont pas été exposé aux antimitotiques et à leurs effets secondaires potentiels.  

On peut donc supposer que notre technique, en préservant au mieux la conjonctive, pourrait 

permettre  de contrôler l’inflammation induite en per-opératoire. Elle pourrait également 

limiter l’utilisation des anti-fibrotiques en per-opératoire (qui n’est pas dénuée d’effets 

secondaires) à des cas particuliers comme par exemple les glaucomes uvéitiques ou du sujet 

jeune. 

C) Effet du site de l’incision conjonctivale sur le résultat tensionnel 

Actuellement, aucun site d’incision conjonctivale n’a été identifié comme pourvoyeur de 

meilleurs résultats dans la chirurgie du glaucome notamment sur les résultats de PIO post-

opératoires [67]. Une méta-analyse et une revue de la littérature récentes comparant les 

incisions au limbe et au fornix a conclu à l’absence de différence significative en ce qui 

concerne l’abaissement pressionnel, le nombre de traitements antiglaucomateux dans les 
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suites d’une trabéculectomie en fonction d’un volet conjonctival à base limbique ou au fornix. 

[68, 69] 

D) Effet du site de l’incision sur l’inflammation et la cicatrisation conjonctivale 

Notre étude repose sur l’hypothèse qu’une incision parallèle aux trajets vasculaires des 

vaisseaux conjonctivaux les plus importants induit une moindre inflammation lors de la 

cicatrisation, et donc une bulle de filtration plus opérationnelle et un meilleur résultat post-

opératoire. 

En se référant à la physiopathologie de la réaction inflammatoire décrite dans l’introduction, 

les facteurs retrouvés comme étant pro-inflammatoires dans la  chirurgie filtrante type 

trabéculectomie conventionnelle avec incision au fornix et au limbe sont : 

- Au niveau conjonctival : le traumatisme chirurgical incisionnel entraine des lésions 

des tissus conjonctivaux associés à des lésions vasculaires (l’incision conjonctivale 

au fornix entraine un risque hémorragique élevé de la capsule de Tenon [70]), la 

cautérisation (traumatisme thermique) des vaisseaux épiscléraux.  

- Au niveau scléral : l’incision sclérale.  

- Lors de la trabéculectomie : la trabéculectomie emporte les éléments de l’angle 

irido-cornéen, et des lésions iriennes sont induites lors de l’iridectomie (lésions 

vasculaires pouvant créer un hyphéma, dispersion pigmentaire).  

Dans  notre technique, en épargnant au maximum la section des vaisseaux conjonctivaux on 

diminue les facteurs pro-inflammatoires liés au traumatisme chirurgical conjonctival. En effet 

cette technique n’entraine que peu de lésions vasculaires  donc d’hémorragie, et souvent 

l’usage de la cautérisation n’est pas nécessaire. De plus, la cautérisation conjonctivale est elle-

même associée à un risque de déchirure de la conjonctive en boutonnière [71]. 

E) Avantages et inconvénients des différents types d’incision conjonctivale  

Les deux sites d’incision au limbe et au fornix contribuent globalement aux mêmes taux 

d’effets indésirables [68]. Certaines études rapportent un taux légèrement supérieur de Seidel 

conjonctival dans le cas des incisions conjonctivales limbiques [72, 73]. En effet, dans ce type 

d’incision, la suture conjonctivale doit être très précautionneuse pour garantir l’étanchéité. 

Notre type d’incision conjonctivale radiaire perpendiculaire au limbe permet une fermeture 

conjonctivale aisée et potentiellement très étanche (malgré 13.8 % de Seidel post-opératoires). 
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Le choix du site de l’incision reste donc discuté dans la littérature. Cairns et Watson 

réalisaient à l’origine un volet conjonctival à charnière limbique (incision au fornix) [71]. 

Luntz justifia ce choix par le moindre risque de déchirures de la conjonctive [75].  Cependant, 

Wells et al rapportent un risque majoré de bulle de filtration kystique, et même de blébite, 

après une trabéculectomie avec incision au fornix (population pédiatrique avec utilisation de 

mitomycine C) [76]. Les diverses études réalisées depuis, comparant les incisions 

conjonctivales dites limbiques (parallèles au limbe) ont obtenu des résultats similaires au sujet 

de la bulle de filtration.  

 

Figure 5 : Différents types d’incision conjonctivale étudiés dans la littérature. (Agbeja et al.) 

Agbeja et al, dans une étude comparant trois types d’incisions conjonctivales (Figure 5), 

toutes trois différentes de l’incision que nous proposons, retrouvait un taux plus important de 

bulles kystiques dans le cas des incisions au fornix (« limbus based flap », incision à charnière 

limbique) [77]. Ce travail étudiait également la revascularisation du volet conjonctival dans 

les différents cas. Une incision conjonctivale parallèle au limbe mais à distance du limbe 

entrainait une dilatation des vaisseaux présents puis une néovascularisation en travers de la 

cicatrice. L’incision limbique puis radiaire, se rapprochant le plus de notre incision, était celle 

pour laquelle la vascularisation  initiale était la plus respectée à long terme, avec une faible 

néovascularisation conjonctivale, ce qui a également été observé dans notre étude au score de 

l’IBAGS.  Cependant, dans l’étude d’Agbeja, les bulles de filtrations les plus fonctionnelles 

étaient celles entièrement recouvertes par une vascularisation homogène, qu’elle soit de novo 

ou pas. Une étude d’Aihara et al retrouve un plus grand nombre de bulles de filtration 

fonctionnelles et diffuses ainsi qu’une moindre néovascularisation conjonctivale lorsqu’une 

artère postérieure vascularisant la conjonctive était observée [78].  
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Image 18 : Photographies de bulle de filtration à 8 ans d’une chirurgie filtrante. Notez la 

différence de vascularisation de la BDF en fonction du site de l’incision (deux yeux d’une même 

patiente). A droite : incision au limbe, vascularisation postérieure conservée et vascularisation 

homogène de la BDF. A gauche : incision au fornix, interruption nette de la vascularisation à la 

surface de la BDF avec  toit de la bulle mince. 

Relativement aux flux d’humeur aqueuse, le volet conjonctival à incision limbique crée une 

cicatrice conjonctivale antérieure au volet scléral, favorisant ainsi le passage de l’humeur 

aqueuse en postérieur et latéralement et donc un fonctionnement de la bulle de filtration plus 

important avec une meilleure diffusion sous conjonctivale (Figure 6 photo 1). Tandis que 

l’incision au fornix, en plus d’être chirurgicalement plus compliquée, crée une cicatrice sous 

conjonctivale postérieure au volet scléral, empêchant le passage de l’humeur aqueuse et 

favorisant donc une bulle de filtration à proximité du limbe (Figure 6 photo 2). En revanche, 

la suture est plus sûre, à distance du site de filtration et du limbe [67]. Sur ce point l’incision 

conjonctivale radiaire combine les avantages de ces deux techniques, sans leurs 

inconvénients. En position orthostatique, l’incision étant située à midi, le flux d’humeur 

aqueuse n’est pas bloqué par l’incision. L’incision est à distance du volet et ne se situe pas au 

limbe (Figure 6 photo 3). 

 

Figure 6: flux d'humeur aqueuse en fonction du site de l'incision conjonctivale. 

Les autres avantages de notre technique chirurgicale sont les suivants :  

Tout d’abord, une bonne visibilité, avec même la possibilité de s’affranchir d’aide opératoire 

pour la rétraction de la conjonctive donc une moindre manipulation conjonctivale susceptible 
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de léser les tissus et d’engendrer de l’inflammation. Le site au limbe étant facilement 

accessible la traction du globe vers le bas est souvent inutile.  

Ce type d’incision, combiné à une mini-trabéculectomie, permet de disséquer une moindre  

surface conjonctivale que dans une chirurgie avec incision au fornix, elle engendre donc une 

cicatrice conjonctivale de petite taille, ce qui présente également un grand avantage dans le 

cas d’une reprise chirurgicale de la trappe sclérale [71].  

En cas de reprise de trappe sur une chirurgie antérieure, que l’incision initiale ait été faite au 

limbe ou au fornix, voire même radiaire perpendiculaire au limbe, il est aisé de réaliser une 

nouvelle incision de type radiaire perpendiculaire au limbe, puisque la nouvelle incision 

conjonctivale se situera à distance du site de cicatrisation quelle que soit le type d’incision 

antérieure.  

 

Tableau 10 récapitulatif : Avantages et inconvénients des deux techniques habituellement 

employées. Les caractéristiques retrouvées dans le cas des incisions conjonctivales radiaires sont 

en gras. 

Incision limbique Incision au fornix 

Avantages 

Incision antérieure à la circulation de 

l’humeur aqueuse : Bulle de filtration à 

distance du limbe 

Fermeture aisée 

Inconvénients 

Seidel conjonctival 

Risque de boutonnière conjonctivale 

 

Accès au site opératoire plus compliqué 

Risque infectieux majoré 

Incision postérieure au flux d’humeur 

aqueuse : BdF au limbe 

Effet Dellen 

Bulles kystiques 

III)  Étude de la bulle de filtration  

La bulle de filtration (BDF) est un élément essentiel et c’est aussi le témoin visible de la 

trabéculectomie. Après la phase post-opératoire immédiate c’est la principale cause de succès 
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ou d’échec.  L’apparence de la BDF est prédictive des complications post-opératoires, il est 

donc essentiel de savoir étudier l’apparence de cette BDF. 

En biomicroscopie 

Comme le recommande la World Glaucoma Association, l’analyse des bulles de filtration a 

été faite à partir de photographies à la lampe à fente.  

L’analyse des photographies de BDF peut se faire à l’aide d’échelles dédiées, telles que la 

Moorfields Bleb Grading System (MBGS), l’Indiana Bleb Grading System (IBAGS) [70]. 

Ces deux systèmes de score ont une bonne reproductibilité inter et intra observateur. 

Cependant l’IBAGS a l’avantage d’être facile à utiliser et est donc probablement plus 

reproductible [79], nous avons décidé d’utiliser celle-ci. Le but de ces classifications est de 

prédire si l’évolution sera favorable ou non. Par exemple une moindre efficacité de 

l’intervention sur la réduction de la PIO à long terme en fonction du score calculé dès les 

premiers mois. Cela permet aussi de suivre plus précisément l’évolution d’une BDF pour un 

même patient. Est-ce que la bulle a tendance à s’aplatir, s’encapsuler... ? 

Cependant ces classifications ont certaines limites comme l’évaluation subjective de la 

surface de la bulle. De plus, il est souvent difficile d’analyser la présence de microkystes dans 

la paroi de la bulle dans la grande majorité des cas [80].  

Par ailleurs, l’étude biomicroscopique ne permet que l’analyse en surface de la BDF. En 

complément, d’autres examens permettent une analyse de la structure interne de la bulle, 

comme l’échographie à haute fréquence ou l’OCT de segment antérieur passant par la bulle 

de filtration. L’OCT est beaucoup plus simple d’utilisation, aucune anesthésie ni immersion 

n’étant nécessaire car elle est réalisée sans contact. En outre, les manipulations nécessaires à 

l’échographie haute fréquence peuvent induire des infections de bulle et le contact modifie 

l’aspect de la bulle.  

Nous nous sommes servis des photos lampe à fente figurant dans les dossiers des patients. 

Cette étude étant rétrospective, et certains patients ayant eu un suivi-post-opératoire chez leur 

ophtalmologiste traitant nous n’avons pas les données pour tous les patients, nous avons 

décidé d’étudier la bulle de filtration à 6 mois post-opératoire. En effet la moyenne des PIO 

post-opératoires semble se stabiliser entre 3 et 5 mois. Sur les 14 yeux étudiés à 6 mois les 

moyennes obtenues correspondent à des bulles d’épaisseur modérée, avec une extension sur 2 

à 3 cadrants horaires, et avec une vascularisation minime. Au vu de nos résultats pressionnel, 

si on considère comme dans la plupart des études une PIO seuil de réussite < 21 mmHg alors 
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100% de bulles sont un succés, il ne semble donc pas y avoir d’influence de l’aspect de la 

bulle de filtration sur le long terme sur le contrôle de la PIO. Nous pensons que son utilité 

serait plutôt en post-opératoire précoce afin de surveiller les signes de fibrose, 

d’encapsulation afin d’adapter rapidement nos traitements si besoin. Cependant l’ensemble 

des cas inclus dans notre étude n’ayant pu être évalués on ne peut pas conclure. Les bulles 

ayant nécessité un needling avaient un score IBAGS diminué concernant la hauteur de la bulle 

et son extension en cadrant horaire par rapport à la moyenne. 

Comme pour l’étude biomicroscopique, nous avons étudié les OCT de segment antérieur 

passant par la bulle de filtration figurant dans les dossiers de nos patients.  

En Tomographie à Cohérence Optique du Segment Antérieur 

L’OCT est une technique non invasive permettant d’examiner in vivo les structures oculaires 

en coupes. Un certain nombre d’études décrit l’utilisation de l’OCT de segment antérieur pour 

l’analyse des bulles de filtration post-trabéculectomie [81, 82].   

Ainsi on peut relever : 

- la hauteur de la BDF par rapport à l’épaisseur sclérale ; 

- l’épaisseur de la paroi de la bulle ; 

- la présence de microkystes ;  

- l’apposition du volet scléral et la perméabilité de l’ostium scléral. 

Les critères à l’OCT de segment antérieur associés à un succès chirurgical retrouvés par Singh 

et al étaient un épaississement de la paroi de la BDF (87,7% des BDF associées à un succès et 

28,6% des BDF associées à un échec) ainsi que la présence de microkystes dans la paroi 

antérieure. Les BDF observées dans les cas d’échec chirurgical étaient basses et à paroi fine. 

En revanche, Hamanaka et al ont associé un amincissement de la paroi de la BDF à un succès 

chirurgical [82]. Cette contradiction découle probablement d’une incohérence dans la 

définition de la paroi de la bulle. Hamanaka la définit bien comme la distance entre le premier 

signal hyper réflectif de la conjonctive et le fluide sous conjonctival, tandis que Singh ne le 

précise pas. On a pu observer des microkystes dans la paroi de BDF fonctionnelles. 

L’OCT de segment antérieur apparaît donc comme un outil simple et complémentaire à la 

biomicroscopie pour l’analyse des BDF après chirurgie filtrante. Nous n’avions pas assez 

d’OCT de bulle de filtration dans les dossiers pour faire une analyse. Nous avons uniquement 

illustré les principaux aspects que nous pouvons retrouver. L’OCT de bulle de filtration peut 

être utile en cas d’hypertonie post-opératoire lorsque l’aspect de la bulle semble satisfaisant 

afin de visualiser le trajet d’évacuation de l’humeur aqueuse  par la trabéculectomie. 



 

 56 

IV)  Comparaison de nos résultats à la littérature 

 

A) Chirurgie combinée versus trabéculectomie seule 

Dans  notre étude on constate que parmi les 29 yeux inclus 19 ont eu une chirurgie combinée 

phaco-trabéculectomie contre 10 yeux ayant eu une minitrabéculectomie seule (9 avaient eu 

une chirurgie de la cataracte antérieure). Il est recommandé, dans le rapport de la Société 

Française d’Ophtalmologie, Glaucome primitif à angle ouvert de 2014, de pratiquer une 

chirurgie combinée dès lors que des opacités cristalliniennes sont constatées chez un patient 

pour lequel une indication de chirurgie filtrante a été posée. En effet, la chirurgie de la 

cataracte seule ne permet pas d’abaisser suffisamment la pression et de façon prolongée : 

réduction pressionnelle inférieure à 20% chez la majorité des patients, cependant ce résultat se 

maintient à 36 mois [83]. Par ailleurs, la trabéculectomie accélère l’apparition d’une cataracte, 

nécessitant dans les suites opératoires, une phacoémulsification [84]. Dans une étude de 

Zhang et al de 2015 [85], incluant 9 études controlées et randomisées dont 3 concernées les 

chirurgies combinées phaco-trabéculectomie, portant sur 655 patients (657 yeux) avec un 

suivi allant de 12 à 30 mois. Toutes les études ont conclues à une baisse post-opératoire de la 

PIO statistiquement significative dans le groupe chirurgie combinée comparé au groupe 

chirurgie de la cataracte seule. La différence moyenne était de -1.62 mmHg IC95% [-2.61 à -

0.64] 489 yeux parmi 6 études avaient un suivi d’un an. Cela reste néanmoins une différence 

faible. 

De plus il a été démontré que la chirurgie de la cataracte chez un patient déjà opéré de 

trabéculectomie entraînait une remontée pressionnelle, d’autant plus que la pression 

préopératoire était déjà élevée, et cela majore le risque d’échec secondaire de la 

trabéculectomie [86, 87]. Il n’y a pas de différence statistiquement significative en terme de 

réduction de pression entre la phacotrabéculectomie en un versus deux sites chirurgicaux, 

cependant le nombre de perte cellulaire endothéliale est plus important dans la chirurgie en un 

site [88]. Dans notre étude les chirurgiens ont pratiqué les phaco-trabéculectomies en deux 

sites, selon leurs habitudes. 

L’incision conjonctivale radiaire lors de la chirurgie combinée présente l’avantage d’une 

bonne visibilité des deux sites opératoires. De plus, la conjonctive disséquée n’est pas 

rabattue sur l’incision cornéenne comparativement à la phaco-trabéculectomie avec incision 

au fornix. Nous supposons que cela pourrait diminuer le risque infectieux, mais nous n’avons 

pas retrouvé d’étude sur le taux d’endophtalmie post chirurgie combinée dans la littérature. Le 

taux d’endophtalmie après chirurgie filtrante toutes techniques confondues varierait entre 0,06 



 

 57 

et 13,2%, l’incision au fornix étant identifiée comme facteur de risque par rapport à l’incision 

au limbe [67].  

B) Efficacité de la chirurgie filtrante 

Nous ne considérons dans cette partie que les chirurgies filtrantes perforante mini-

trabéculectomie et trabéculectomie. Les résultats de la sclérectomie ne sont pas discutés car 

non comparables à notre chirurgie. 

Nous comparons nos résultats à ces études. La PIO pré-opératoire moyenne était de 21.38 

mmHg +/- 5.2mmHg. La  moyenne de la PIO post-opératoire à deux ans est de 15.09mmHg 

+/- 3.26mmHg avec 0.93 +/- 1.15 traitements, et la différence moyenne entre PIO 

préopératoire et post-opératoire est statistiquement significative avec une baisse moyenne de 

la PIO de 6.67 mmHg +/- 5.06 mmHg (p<0.0001). A 2 ans post-opératoire 96% des patients 

avaient une PIO <19 mmHg, 68% ≤ 16 mmHg, 76% une baisse de la PIO ≥ 20% de la PIO 

pré-opératoire, 48% n’avaient pas de traitement hypotonisant. La PIO post-opératoire semble 

se stabiliser et atteindre sa valeur finale à partir de 3 à 5 mois post-opératoire. 

Deux études semblent comparables tant au niveau des effectifs que du temps de suivi. Dans 

l’étude d’Ophir et al [89], sur les mini-trabéculectomies sans utilisation d’antimitotique en 

per-opératoire, la PIO pré-opératoire moyenne était de 30.2 +/- 9.3 mm Hg avec 3.0 +/- 1.2 

traitements hypotonisants, pour un suivi post-opératoire moyen de 25.0 +/- 9.2 mois 

(intervalle, 12 à 43) sur 36 yeux, une PIO moyenne de 16.0 +/- 2.8 mm Hg avec 0.8 +/- 1.0 

traitement, 35 yeux  (97.2%) ont une PIO ≤ 20 mmHg et 20 yeux (55.6%) sans traitement 

hypotonisant, 61.1% des yeux avaient une PIO≤ 16 mmHg.  

L’étude de Thimmarayan et al [90] est une étude prospective qui compare la mini-

trabéculectomie à la trabéculectomie conventionnelle dans les glaucomes à angle ouvert 30 

yeux de 26 patients ont eu une mini-trabéculectomie (groupe I) et 30 yeux de 28 patients ont 

eu une trabéculectomie conventionnelle (groupe II). Les résultats à 15 mois sont les suivants 

dans le groupe I, 15.80+/-4.3 mmHg, et dans le groupe II, 16.13+/-3.3 mmHg. Les moyennes 

de PIO préopératoire étaient de 28.63+/-2.74 dans le groupe I et de 28.60+/-2.44 dans le 

groupe II. Il existe une différence de baisse de PIO significative entre pré-opératoire et post-

opératoire p<0.0001. De plus il n’y a pas de différence significative pour la PIO à 15 mois 

entre les deux groupes. En revanche les complications et échecs sont plus fréquents dans le 

groupe trabéculectomie  

Les résultats pressionnels de ces deux études sur la mini-trabéculectomie sont comparables à 

ceux que nous avons retrouvés avec notre technique. L’incision conjonctivale radiaire 
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perpendiculaire au limbe ne semble donc pas avoir d’effet délétère sur les résultats de PIO 

moyenne à 2 ans. 

Concernant la trabéculectomie ou combinée phacotrabéculectomie : 

Dans l’étude rétrospective de Landers et al de 2012 [85] sur la trabéculectomie combinée ou 

non pour tout type de glaucome. 234 patients (330 yeux) ont été  inclus entre 1988 et 1990, le 

succès complet était défini si la PIO était inférieure à 21 mmHg sans traitement, succès  si 

PIO < 21mmHg avec  nécessité de traitement, et échec si PIO>21 mmHg. A 2 ans 75% 

avaient un succès complet  et 90% succès. L’étude de Kirwan et al. 2013 [91], est une étude 

rétrospective multicentrique sur les trabéculectomies en grande bretagne incluant 428 yeux de 

395 patients. Un antifibrotique était utilisé dans 400 cas (93%) : mitomycine C dans 271 cas 

(63%), 5-fluorouracile dans 129 cas (30%), et aucun antifibrotique dans 28 cas (7%). A deux 

ans, la PIO moyenne était de 12.4 ± 4 mmHg,  342 patients (80%) avaient une PIO ≤ 21 

mmHg et une diminution de la PIO préopératoire de 20% sans traitement hypotonisant local 

alors que 374 patients (87%) avaient une  PIO ≤ 21 mmHg et une diminution la PIO 

préopératoire de 20%. L’étude Otago Glaucoma Surgery Outcome Study portant sur 841 

trabéculectomies, dont 137 chirurgies combinées, rapporte un taux de succès (PIO < 

21mmHg) de  95% à 1 an, mais la nécessité d’un traitement médical complémentaire n’est pas 

considéré comme un échec [92].  

L’étude de rotchford [53] retrouve un taux de succès de la trabéculectomie de 36% à 98% 

selon les études. Une méta-analyse de 2012 rapporte un taux de succès complet (PIO 

<21mmHg) de la chirurgie combinée phacotrabéculectomie allant de 56.6 à 52% à un an dans 

les études citées [93]. On constate que les résultats de la trabéculectomie ne sont pas 

homogènes. Tout d’abord la définition du succès est différente selon les études. De plus 

l’utilisation d’un antifibrotique localement en per-opératoire n’est pas systématique et cela 

pourrait expliquer une différence de résultats. On ne peut donc pas comparer ces études 

rigoureusement. Cependant nos résultats ne semblent pas être inférieurs à ceux de la 

trabéculectomie. 

V) Echecs et complications 

Il est intéressant de noter que, selon la World Glaucoma Association, il n’y a pas de 

consensus quant à savoir si un needling ou la reprise chirurgicale de la BDF doivent être 

considérés comme  échec chirurgical ou simplement comme  mesures additionnelles pour 

rétablir la fonction de la BDF et ainsi prolonger la réussite de l’intervention [52].  
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Concernant les complications, il semble y avoir plus de complications avec la trabéculectomie 

qu’avec la mini-trabéculectomie. On retrouve cette notion dans l’étude de Thimmarayan et al 

[90] qui compare les deux techniques. Nous avons répertorié dans le tableau 9 les 

complications liées à la trabéculectomie et à la mini-trabéculectomie retrouvées dans les 

études (incluant les résultats de notre étude). Néanmoins nous ne pouvons pas conclure. On 

constate que les effectifs sont très hétérogènes selon les études, les études sur les 

trabéculectomie ont des effectifs beaucoup plus importants. Ces études ne sont pas 

homogènes quant à la définition des complications, ni sur le type d’incision conjonctivale 

utilisée ni l’usage ou non d’antifibrotique en per-opératoire. On ne peut donc qu’en déduire 

une tendance qui semble en faveur de la mini-trabéculectomie.  

complications trabéculectomie Mini-trabéulectomie 

Liées à la BDF seidel 14% [34] 

26% [48] 

3.68% [1] 

5.4 [21] 

13.8% (4 yeux) 

Needling /injection 
sous conjonctivale 5FU 

(encapsulation, 
enkystement)  

45% [34] 

12% [48] 

7.89 % [1] 

2.7% [21] 

20.6% (6 yeux) 

blebite  0% 

Liées à la 
trappe 

hyphéma 10% [48] 3.15% [1] 

5.4% [21] 

3.4% (1 oeil) 

hypothalamie 13% [48] 0.55% [1] 

Incarcération irienne 1.1% [48] 17.2% (5 yeux) 

Hypertonie > 30 mmHg  8.1% [21] 

0% 

Hypotonie  7% [34] 

 

1.58% [1] 

13.8% (4 yeux) 

Décollement choroidien 11% [48] 20.7% (6 yeux) 

Reprise chirurgicale  3.4% (1 oeil sur incarcération 
irienne ) 

Autres  inflammation  3.4% (1 oeil) 

endophtalmie 0% [48] 0% 

ptosis 12% [48] 3.4% (1 oeil)  
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Tableau 9 : Complications post-opératoires retrouvées dans la littérature pour les trabéculectomies et 

les mini-trabéculectomies. Complications des minitrabéculectomies dans notre étude (en gras). 

 

Les raisons pouvant expliquer nos complications ne sont pas claires. Les patients ont tous été 

opérés par un chirurgien expérimenté. Un traitement anti inflammatoire prolongé était prescrit 

dans tous les cas. La prise en charge post-opératoire était rapprochée, avec mise en œuvre de 

traitements complémentaires si nécessaires. Il est très probable qu’il existe une variabilité 

inter individuelle de la cicatrisation, qui pourrait expliquer ces échecs. De plus la bonne 

observance des traitements par les patients est difficile à vérifier.  

Quand on compare nos complications à celles retrouvées dans la littérature on constate que 

34.5% des yeux opérés ont eu une complication ce qui est moins fréquent que ce qui est 

retrouvé dans la littérature pour les trabéculectomies, nous n’avons retrouvé aucune donnée de 

complications globales dans les minitrabéculectomies. Nous ne pouvons pas comparer de 

façon rigoureuse les moyennes pour chaque complication avec celles de la littérature car notre 

effectif est faible et manque de puissance par rapport à ces études. Les complications les plus 

fréquentes dans notre étude ont été le seidel, l’encapsulation ou l’enkystement nécessitant un 

needling au 5 Fluoro-uracile, l’incarcération irienne et le décollement choroïdien. Elles ne 

concernaient cependant qu’un faible nombre de patients. L’incarcération irienne n’a nécessité 

que dans un cas la reprise chirurgicale. La nécessité d’un needling n’a concerné que peu 

d’yeux et  pourrait s’expliquer par la non utilisation d’antifibrotique en per-opératoire chez 

ces patients, cela dit, nos résultats pressionnels moyen ne sont pas inférieurs  à deux ans à 

ceux retrouvés dans la littérature, et l’utilisation d’un antifibrotique en per-opératoire n’est 

pas sans conséquence, cela affine et fragilise la conjonctive et donc augmente le risque de 

fistulisation et blébite à long terme [50, 94]. 

 

 

cataracte 31% [34] 

 

2.7% [21] 

Seul 1 oeil était phaque en post-
opératoire 

Irvin gass 0.2% [48] 3.4% (1 oeil)  

Complications globales 65% [27] 

50% [48] 

34.5 % (10 yeux) 
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VI)  Discussion de la validité interne de l’étude 

Cette étude est une étude observationnelle analytique rétrospective monocentrique, elle 

correspond à un niveau de preuve 4 selon la HAS, soit un faible niveau de preuve scientifique. 

Il existe des biais de classements. Les patients n’ont pas tous eu la même chirurgie, 19 ont eu 

une phacotrabéculectomie (chirurgie combinée) alors que 10 ont eu un minitrabéculectomie 

seule. Les données n’ont pas toutes été receuillies au CHU mais également par les 

ophtalmologistes traitants des patients, les données transmises peuvent ne pas être exhaustives 

et nos dossiers incomplets. 

Il existe des biais de mesure. La PIO à air a été receuillie par des ophtalmologistes différents 

sur des machines différentes néanmoins la mesure de la PIO à air semble plus reproductible 

que la PIO à aplanation qui demande une expérience et de la pratique. La définition de la PIO 

seuil (succès) et des complications après chirurgie n’est pas consensuelle entre les études. 
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Conclusion 

 

Les patients opérés de chirurgie filtrante sont des patients ne répondant pas à un traitement 

médical anti-glaucomateux maximal. Ces patients sont traités par des collyres 

antiglaucomateux qui induisent une inflammation pré-opératoire et sont indentifiés comme un 

facteur de risque d’échec de la chirurgie. Or l’inflammation induite par la chirurgie risque de 

se surajouter. La conjonctive est donc une des clés de la réussite de la chirurgie filtrante car 

l’inflammation post-opératoire non controlée va être à l’origine d’une cicatrisation excessive 

et une fibrose, et donc un échec de la chirurgie en rendant la bulle de filtration non 

fonctionnelle.  

Les modifications de nos pratiques doivent donc tendre vers des techniques préservant la 

conjonctive et diminuant le traumatisme chirurgical induisant une inflammation. 

Notre technique répond à ces objectifs en diminuant les manipulations de la conjonctive, la 

cautérisation, les lésions vasculaires ainsi que la nécessité d’un usage systématique 

d’antifibrotique. 

Nos résultats de PIO moyens sont comparables à ceux obtenus dans les mini-trabéculectomies 

avec incision au fornix ou au limbe, sans utilisation d’antifibrotique avec des complications 

globales qui semblent moins fréquentes que dans les trabéculectomies. 

Il serait intéressant de confirmer ces résultats et de comparer l’incision conjonctivale radiaire 

perpendiculaire au limbe aux autres types d’incisions conjonctivales. Une étude prospective 

randomisée comparant les incisions au fornix, au limbe et radiaire perpendiculaire au limbe 

avec un suivi post-opératoire standardisé comprenant acuité visuelle, champ visuel, OCT 

RNFL, photos lampes à fente de la bulle de filtration pour stadification IBAGS, OCT-SA 

passant par la bulle de filtration, et recueil des complications permettrait de conclure. 

Cette technique offre une alternative chirurgicale qui s’ajoute à notre arsenal thérapeutique. 
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Mini-trabéculectomie avec incision conjonctivale radiaire perpendiculaire au limbe : 

résultats post-opératoires à 2 ans. 

 

Introduction : La réussite de la chirurgie filtrante dépend de qualité de la bulle de filtration et 

notamment de la gestion de l’inflammation locale. L’incision conjonctivale radiaire 

perpendiculaire au limbe a pour objectif d’épargner les vaisseaux conjonctivaux afin d’être 

moins pro-inflammatoire localement. Il s’agit d’évaluer les résultats tensionnels à 2 ans post-

opératoire dans les mini-trabéculectomies avec incision conjonctivale radiaire perpendiculaire 

au limbe. 

Matériel et méthodes : C’est une étude rétrospective observationnelle analytique 

monocentrique entre septembre 2012 et mai 2014 incluant les patients de plus de 40 ans ayant 

un glaucome à angle ouvert évolutif, réfractaire à un traitement médical maximal. Le critère 

de jugement principal est la moyenne de la pression intraoculaire (PIO) à 2 ans post-

opératoire et la moyenne de la différence de PIO entre pré et post-opératoire à 2 ans. Elles 

sont calculées à différentes périodes du suivi. Les complications sont relevées pour chaque 

œil. 

Résultats : 29 yeux de 23 patients ont été inclus. La PIO pré-opératoire moyenne était de 

21.38 mmHg +/- 5.2mmHg. La  moyenne de la PIO post-opératoire à deux ans est de 

15.09mmHg +/- 3.26mmHg avec 0.93 +/- 1.15 traitements. La différence moyenne entre PIO 

préopératoire et post-opératoire est statistiquement significative avec une baisse moyenne de 

la PIO de 6.67 mmHg +/- 5.06 mmHg (p<0.0001). A 2 ans post-opératoire 96% des patients 

avaient une PIO <19 mmHg et 68% ≤ 16 mmHg, 48% n’avaient pas de traitement 

hypotonisant. 

Conclusion : Cette technique a des résultats comparables à ceux retrouvés dans la littérature 

pour les mini-trabéculectomies. Cette incision offre une alternative chirurgicale aux incisions 

au limbe et au fornix, elle préserve au maximum le site opératoire afin de limiter 

l’inflammation locale qui pourrait être délétère dans les suites post-opératoires. 

 

Mots clés : glaucome, chirurgie, mini-trabéculectomies, incision conjonctivale, limbe, fornix. 
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Mini-trabeculectomy with radial conjunctival incisi on perpendicular to the limbus : 2 

years post-operative results. 

Introduction:  

The success of filtering surgery depends on quality of the bleb and management of local 

inflammation. The radial conjunctival incision perpendicular to the limbus is intended to save 

the conjunctival vessels and be locally less pro-inflammatory. The intraocular pressure results 

were assessed 2 years after the mini-trabeculectomy with radial conjunctival incision 

perpendicular to the limbus. 

Materials and Methods:  

This was  a retrospective analytical observational monocentric study from September 2012 to 

May 2014, including patients over the age of 40 years, with progressive open angle glaucoma, 

refractory to maximal medical therapy. The primary endpoint was the mean intraocular 

pressure (IOP) after a 2 years follow up  and the mean IOP difference between pre and 

postoperative. They were calculated at different periods of follow-up. Complications were 

recorded for each eye. 

Results:  

29 eyes of 23 patients were enrolled. The mean IOP preoperatively was 21.38 mmHg +/- 

5.2mmHg. The mean postoperative IOP at  two years was 15.09mmHg +/- 3.26 mmHg with 

0.93 +/- 1.15 treatment.  The mean IOP difference between pre and postoperative was 

statistically significant with a mean IOP reduction of 6.67 +/- 5.06 mmHg (p <0.0001). 96% 

of patients had an IOP <19 mmHg and 68% IOP ≤16 mmHg , 48% had no hypotonic 

treatment.  

Conclusion: 

This technique had comparable results to those found in the literature for mini-

trabeculectomy. This incision could provide an alternative surgical incision to the limbal-

based  and the fornix incisions-based , preserving the surgical site may reduce the local 

inflammation wich may be deleterious for the filtering bleb . 

 

Key words: glaucoma, surgery, mini-trabeculectomy, conjunctival incision , fornix, limbus. 
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