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LISTE DES ABREVIATIONS 

AIC  : angle irido-cornéen. 

AMM  : Autorisation de mise sur le marché.  

AV  : acuité visuelle. 

BAV  : baisse de l’acuité visuelle.  

CGR  : cellules ganglionnaires rétiniennes. 

CHU  : centre hospitalier universitaire. 

CLD  : compte les doigts. 

DR  : décollement de rétine. 

FNR  : fibres nerveuses rétiniennes. 

CCG  : complexe cellulaire ganglionnaire. 

GNV  : glaucome néo-vasculaire. 

GPAO  : glaucoma primitif à angle ouvert. 

HA  : humeur aqueuse. 

HIV  : hémorragie intravitréenne. 

HTA  : hypertension artérielle. 

HTO  : hypertonie oculaire. 

AFI  : angiographie fluorescéinique de l'iris. 

IVT  : injection intravitréenne. 

MDD  : movement des doigts. 

NFS  : numération formule sanguine. 

OACR  : occlusion de l'artére centrale  de la rétine. 

OBVR  : occlusion de branche veineuse rétinienne. 

OCT  : Optical coherence tomography ,tomographie par cohérence optique. 

OD  : œil droit. 
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OG  : œil gauche. 

OVCR  : occlusion de la veine centrale de la rétine. 

OVR  : occlusion veineuse rétinienne. 

PIO  : pression intra-oculaire. 

PLN  : perception lumineuse negative. 

PLP  : perception lumineuse positive. 

PPR  : Photocoagulation panretinienne. 

RDNP  : rétinopathie diabètique non proliférante. 

RDP  : rétinopathie diabètique proliférante. 

TNO  : téte du nerf optique. 

TO  : tonus oculaire. 

VEGF  : vascular endothelial growth facteur. 

   Facteur de croissance endothélial vasculaire.  

VS  : vitesse de sédimentation. 
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Le glaucome représente la seconde cause de cécité dans le monde, on estime 

ainsi à 66 millions le nombre de glaucomateux[1]. Son évolution insidieuse et 

indolore rend le diagnostic tardif et accentue la sévérité de l’affection.Le glaucome 

néovasculaire (GNV) est l’exemple type du glaucome secondaire. Il résulte en effet 

de la prolifération dans l’angle iridocornéen de néovaisseaux en réponse à une 

ischémie rétinienne étendue. L’apparition et le développement des néovaisseaux 

iriens (néovascularisation irienne ou « rubéose irienne ») conduisent à des 

modifications de l’angle iridocornéen entraînant une élévation de la pression 

intraoculaire(PIO) aboutissant spontanément à la cécité dans un contexte 

hyperalgique. 

Autrefois,il était appelé glaucome congestif, glaucome rubéotique ou 

glaucome diabétique hémorragique. En 1963, Weiss et ses collègues ont proposé le 

terme GNV. Coats a était le premier qui a décrit histologiquement la présence de 

néovaisseaux iriens sur un patient avec occlusion de la veine centrale rétinienne. 

Avec l'introduction de la gonioscopie, la visualisation de néovaisseaux dans l'angle 

était possible et l'origine de l'élévation de la PIO a été expliqué par la fermeture de 

l'angle irido-cornéen [2].Les trois principales affections pouvant être responsables 

d’un GNV sont l’occlusion de la veine centrale de la rétine, la rétinopathie diabétique 

et le syndrome d’ischémie oculaire. 

 La stratégie thérapeutique devant le GNV dépend de son stade évolutif et de 

l’état fonctionnel de l’œil au moment du diagnostic. Le traitement de l’ischémie 

rétinienne est toujours nécessaire, associé au traitement médical et chirurgical de 

l’hypertonie oculaire, avec aujourd’hui l’apport des anti-vascular endothelial growth 

factor (VEGF,facteur de croissance de l'endothélium vasculaire). 
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 Les chances de succès thérapeutique et le pronostic visuel seront d'autant 

meilleurs que le diagnostic aura été porté plus précocément et le traitement 

entrepris rapidement. 

 Dans tous les cas, il faudra toujours traiter la cause de l'ischémie rétinienne 

et se souvenir que le moyen le plus efficace et le plus à même de faire disparaître 

cette pathologie redoutable est le traitement préventif qui passe par la surveillance 

stricte des patients porteurs d'une pathologie exposant aux risques d'ischémie 

rétinienne, essentiellement l'OVCR chez les sujets âgés et la rétinopathie diabétique 

chez les sujets jeunes. 

Le but de notre travail est de définir les particularités cliniques et 

épidémiologiques du GNV,d'en énumérer ses principales étiologies et de décrire les 

principaux traitements de cette affection au service d'ophtalmologie CHU Hassan II 

de Fès. 
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Le globe oculaire est la partie principale de l’appareil de vision. Il est contenu 

dans l’orbite, qui est une cavité quadrangulaire creusée dans le massif facial. Ses 

mouvements sont assurés grâce aux muscles oculomoteurs. Le globe est appendu 

au nerf optique qui le relie au cerveau. Il est grossièrement sphérique de diamètre 

sagittal ou antéropostérieur d’environ 25mm chez l’adulte emmétrope et un 

diamètre vertical d’environ 23mm et transversal d’environ 23,5mm. Ces dimensions 

sont plus importantes chez les myopes et plus faibles chez les hypermétropes. D’un 

poids d’environ 7grammes, et un volume de 6.5 cm3. Sa consistance est très ferme 

du fait du tonus oculaire maintenu par les liquides intérieurs [3, 4 ]. 

 

I. Anatomie générale du globe oculaire[3,4,5]: 

De façon très simple et schématique l’œil est formé d’un contenant et d’un 

contenu. 

Le contenant est représenté par les trois enveloppes(ou tuniques) de l’œil, qui 

sont de dehors en dedans : la sclérotique et la cornée, l’uvée et la rétine. 

 Le contenu de l’œil est représenté par les milieux transparents, qui sont 

d’avant en arrière : l’humeur aqueuse, Le cristallin, Le corps vitré. L’ensemble de ces 

structures est habituellement individualisé, tant sur le plan anatomique que clinique, 

en deux segments (figure : 1) : 

 Le segment antérieur : comportant d’avant en arrière : la cornée, l’humeur 

aqueuse, l’iris, l’angle irido-cornéen, le corps ciliaire et le cristallin. Il est 

divisé lui-même en 2 zones :  

 la chambre antérieure : entre la cornée et l'iris. Elle est remplie par l'humeur 

aqueuse.  
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 la chambre postérieure : entre l'iris et le cristallin.  

 Le segment postérieur : comportant de dehors en dedans la sclérotique, la 

choroïde, la rétine et le corps vitré. 

 

                                           Supérieur 

 

Inférieur 

Figure1 : Anatomie macroscopique de l’œil [6]. 
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1. Les tuniques de l’œil: 

1.1. La tunique de protection : la sclère ou sclérotique : 

La sclère est une tunique résistante, blanchâtre et inextensible constituant 

l'enveloppe externe du globe oculaire. Elle est formée d'un tissu conjonctif peu 

innervé et peu vascularisé sur lequel s'insèrent les 6 muscles oculomoteurs. 

 La sclère se prolonge en avant par un tissu transparent : la cornée, membrane 

avasculaire, richement innervée, en forme de hublot. Sa zone d’union avec la 

sclérotique réalise le limbe autour duquel est creusé le canal annulaire de Schlem, 

une structure circulaire intra sclérale qui recueille l’humeur aqueuse. On décrit à la 

cornée 5 couches de dehors en dedans : L’épithélium cornéen, La membrane de 

Bowman, le stroma cornéen, la membrane de descmet et l’endothélium cornéen. 

En arrière, la sclère est perforée d'un orifice : la papille par où sortent les 

fibres optiques du nerf optique, la veine centrale de la rétine et par où entre l'artère 

centrale de la rétine. 

 Le rôle de la sclérotique est de maintenir le volume, les formes et le tonus du 

globe et de supporter la traction des muscles oculomoteurs.  

1.2. La tunique nutritive : l'uvée : 

Formée d'arrière en avant par la choroïde, le corps ciliaire et l'iris, c'est la 

tunique vasculaire de l'oeil.  

1.2.1 La choroïde: 

Lame de tissu conjonctif et vasculaire sous la sclère, elle correspond à l'uvée 

postérieure. Elle est pigmentée (rôle d'écran à la lumière) et très richement 

vascularisée et innervée d'où son rôle nourricier pour une partie de la rétine. Elle se 

prolonge en avant par le corps ciliaire au niveau d'une région de transition : l'ora 

serrata. Elle se termine en arrière de l'oeil autour de la papille. 
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1.2.2 Le corps ciliaire[7] (fig. 2 et 3) : 

Le corps ciliaire représente la partie intermédiaire de l’uvée. Naissant en 

arrière de l’éperon scléral, il présente une structure annulaire faisant face à 

l’équateur du cristallin. C’est un ruban d’environ 6 à 7 mm de largeur, triangulaire à 

la coupe, il présente trois faces : 

-Face antérieure: site d’insertion de l’iris sur sonversant externe, elle 

constituela partie postérieure du sulcus ciliaire. 

-Face externe: faisant face à la sclère, elle forme avec cette dernière un 

espacevirtuel, l’espace supra-ciliaire. 

-Face postérieure :elle présente deux partiesd’avant en arrière: 

+La pars plana (orbicularis ciliaris) : d’une longueur de 4 mm, d’aspect lisse 

et peu vascularisée, elle se termine en arrière au niveau de l’ora serrata, zone de 

jonction entre le corps ciliaire et le complexe choroïde/rétine. 

+La pars plicata (corona ciliaris) : d’une longueur de 2 mm, d’aspect plissé, 

elleabrite les procès ciliaires,responsables de la formation de l’humeur aqueuse. 

Deux particularités anatomiques caractérisent le corps ciliaire :  

-Ses muscles lisses : ils forment un feutrage musculaire complexe avec des 

fibres méridiennes externes, tendues sur un raphé circulaire : le muscle de Brücke ; 

des fibres circulaires situées en dedans de ce dernier et formant sous le raphé un 

muscle annulaire (de Rouget Müller).  

-Ses procès ciliaires : axes conjonctifs porteurs d’un véritable petit système 

porte capillaire artério-veineux (d’origine ciliaire long).  

Le corps ciliaire a 2 fonctions principales : la formation de l'humeur aqueuse 

par les procès ciliaires et l'accommodation par le muscle ciliaire. Il joue en outre un 
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rôle dans l'écoulement uvéoscléral de l'humeur aqueuse et probablement sécrète 

une partie des mucopolysaccharides du vitré. 

 

Antérieur postérieur 

Figure 2. Coupe histologique du corps ciliaire.[8] 

Forme triangulaire : face antérieure (1), face externe (2), face postérieure (3).Procès 

ciliaires sous forme de digitations (flèches).Espaces anatomiques : sulcus ciliaire 

(étoile noire), espace supra-ciliaire (étoile rouge). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3. Représentation schématique du corps ciliaire.[9] 

Antérieur

r 

Postérieur 
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Pars plicata (a), Pars plana (b), Ora serrata (c), rétine (d), iris (e), cristallin (f), fibres 

zonulaires (g) 

1.2.3 L'iris [10] : 

Diaphragme circulaire situé dans un plan frontal, il est réuni au bord 

antérieur du corps ciliaire par la racine de l’iris. Au centre il est perforé par la 

pupille. Il est séparé de la cornée en avant par l’angle iridocornéen et en arrière du 

vitré par l’angle iridociliaire (chambre postérieure). L’iris présente deux faces: 

-La face antérieure, de surface irrégulière, séparée entre ses 2/3 

périphériques et son 1 /3 central, par une ligne brisée circulaire : la collerette. Cette 

dernière représente la partie la plus épaisse de l’iris (0,6 mm). Des cryptes se situent 

de part et d’autre de cette collerette. L’iris est plus ou moins pigmenté. C’est ce qui 

détermine sa couleur : bleue si seulement les pigments postérieurs existent, brune 

si des pigments du stroma antérieur s’y ajoutent.  

-La face postérieure est très pigmentée et finement plissée par des lignes 

concentriques. Elle répond à la face antérieure du cristallin. L’absence congénitale 

de pigment est caractéristique de l’albinisme. La pupille est un orifice mobile de 

petit diamètre à la vive lumière, de grand diamètre à l’obscurité (myosis et 

mydriase). Deux muscles lisses animent cette pupille : l’un, le sphincter entoure 

comme un bandeau circulaire l’orifice pupillaire. Il est innervé par le 

parasympathique, l’autre, le dilatateur, est plat, étalé devant l’épithélium 

pigmentaire, il est innervé par le sympathique. La vascularisation de l’iris est assurée 

par des artères radiaires issues du grand cercle artériel de l’iris. 

1.3. La tunique neurosensorielle: la rétine [11]: 

La rétine est un tissu neurosensoriel tapissant la surface interne du globe. 

C’est une fine membrane de coloration rosée, transparente, bien vascularisée, 

étendue de la papille à l'ora serrata. Sa double vascularisation est fournie par un 
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système artériel propre, issu de l'artère centrale de la rétine et par un apport de 

voisinage situé au niveau de la chorio-capillaire. 

 Schématiquement, on peut retenir une division topographique de la rétine 

en se basant sur les éléments anatomiques visibles au fond d'oeil, on distingue 

alors: 

Le fond d'oeil central ou postérieur, limité en avant par un cercle reliant le 

bord postérieur des orifices de pénétration sclérale des veines vortiqueuses ;  

La périphérie du fond d'oeil, comprise entre ce cercle et une limite antérieure 

correspondant au bord antérieur de la base du vitré. La périphérie du fond d'oeil 

mesure en moyenne 1 1 mm.  

Sur le plan histologique, la rétine présente dix couches ; de l'extérieur vers 

l'intérieur on trouve (figure 4): 

1. l'épithélium pigmentaire : couche la plus externe de la rétine  

2. la couche des photorécepteurs : cônes et bâtonnets ; 

3. la membrane limitante externe : située à la jonction des expansions externe et 

interne des photorécepteurs  

4. la couche nucléaire externe : formée par les noyaux des cellules 

photoréceptrices  

 5. la couche plexiforme externe : constituée principalement par des synapses 

entre les photorécepteurs et les cellules bipolaires. 

 6. la couche nucléaire interne : contient les corps cellulaires de quatre types de 

cellules : les cellules bipolaires, horizontales, amacrines et les cellules de Müller. 

7. la couche plexiforme interne : zone de synapses entre les cellules bipolaires, 

les cellules ganglionnaires et les cellules amacrines.  

8. la couche des cellules ganglionnaires : absente au niveau de la foveola, son 

épaisseur est maximale au niveau du clivus où elle atteint 80 μ (8 à 10 rangées de 
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cellules). Son épaisseur diminue ensuite en rétine moyenne où une seule couche 

de cellules est présente.  

9. la couche des fibres optiques : constituée par les axones des cellules 

ganglionnaires  

10. la membrane limitante interne : élément le plus interne de la rétine, c'est une 

véritable membrane. 

 La vascularisation de la rétine est assurée par l’artère centrale de la rétine 

(ACR), branche de l’ophtalmique, suit le nerf optique, arrivée au centre de la papille, 

se divise en deux branches, ascendante et descendante, donnant chacune un 

rameau nasal, et un rameau temporal. Toutes ces artères sont terminales, sans 

anastomoses entres elles, ni avec les artères ciliaires. La veine centrale de la rétine 

(VCR) draine les veinules qui suivent, en sens inverse, le trajet des artères ; elle 

rejoint la veine ophtalmique supérieure, ou, directement, le sinus caverneux. 
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Figure 4.Couches rétiniennes et distribution des principales cellules rétiniennes[12]. 

1. Épithélium pigmentaire rétinien. 2. Articles externes des photorécepteurs. 3. 

Membrane limitante externe. 4. Couche nucléaire externe (corps cellulaires des 

photorécepteurs). 5. Couche plexiforme externe. 6. Couche nucléaire interne.  

7. Couche plexiforme interne. 8. Couche des noyaux des cellules ganglionnaires. 9. 

Couche des axones des cellules ganalionnaires. 10. Limitante interne. 

S, sclère ; SC, couche suprachoroidienne; C, choroide ; CC, couche choriocapillaire; 

MB, membrane de Bruch; V, vitré. 
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2. Les milieux transparents: 

L'oeil est rempli de 3 milieux transparents avec d'arrière en avant le vitré, le 

cristallin et l'humeur aqueuse.  

2.1. Le vitré ou corps vitré: 

Le vitré est une masse visqueuse, gélatineuse, parfaitement transparente, non 

vascularisée et non innervée qui occupe les 2/3 du volume du globe, en arrière du 

cristallin. Il est composé à 90 % d'eau et de fibres de collagène. Il se liquéfie avec 

l'âge à mesure que la trame de collagène s'appauvrit. Il est entouré d'une fine 

membrane hyaloïde qui présente plusieurs points d'attache à la rétine. 

Le vitré contribue au maintien de la forme du globe et par son élasticité, il 

absorbe les chocs. 

2.2. Le cristallin: 

Lentille biconvexe élastique, transparente, placée dans un plan frontal derrière 

l'iris, il est centré sur la pupille et se situe devant le corps vitré. Il mesure 10 mm de 

diamètre et 5 mm d'épaisseur. Il est maintenu en place par un ligament circulaire, la 

zonule de Zinn, constitué de fines fibrilles reliant l'équateur du cristallin au corps 

ciliaire. 

 C'est l'élément le plus important de l'appareil dioptrique de l'oeil, avec la 

cornée. Sa propriété principale est de pouvoir modifier son rayon de courbure lors 

de l'accommodation, permettant ainsi de focaliser la lumière sur la rétine. Ces 

modifications de courbure se font par tension ou relâchement de la zonule sous 

l'effet du muscle ciliaire. Sa contraction détend la zonule et la convexité du cristallin 

augmente, ce qui accroît sa convergence (vision de près).  

Il est à noter que le cristallin est avasculaire, sa nutrition dépend du milieu 

ambiant dans lequel il est inséré (humeur aqueuse).  
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2.3. L'humeur aqueuse: 

 C'est un liquide limpide sécrété par les procès ciliaires au niveau de la 

chambre postérieure. Elle traversela pupille pour venir remplir la chambre 

antérieure. Son élimination se fait au niveau de l'angle irido-cornéen où elle doit 

traverser les mailles du trabeculum avant de s'écouler dans le canal de Schlemm. 

 Elle a un rôle tensionnel et métabolique car elle assure, à elle seule, la 

nutrition du cristallin et de la cornée.  

 

 

II. L’angle irido cornéen :[13] 

L’angle iridocornéen est l’un des composants majeurs de l’œil. Formé par la 

réunion de trois tissus d’origine embryologique différente, la cornée, la sclère et 

l’iris, il constitue la principale voie de résorption de l’humeur aqueuse par le biais 

d’un de ses éléments essentiels, le trabéculum. Sa situation topographique rend 

compte de sa relative facilité d’examen et d’abord chirurgical, et son anatomie 

explique son rôle physiopathologique dans la genèse de certains glaucomes. Le 

développement des moyens d’investigation sophistiqués de l’angle témoigne de 

l’intérêt croissant qu’on lui porte. 

 

1. constitution de l'angle iridocornéen: 

  L'AIC est constitué de deux parois et d'un sommet  (fig. 5,6): 

 La paroi antéro-externe, qui correspond à la jonction cornéo-sclérale ; 

 La paroi postéro-interne, qui correspond à la racine de l'iris ; 

 Le sommet de l'angle : le muscle ciliaire. 
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1.1. Sommet de l’angle : 

Il correspond en grande partie au muscle ciliaire. Triangulaire en coupe, 

ils'appuie sur la face postérieure de la sclère en arrière de l'éperon scléral auquel il 

est fermement lié et forme en avant la bande ciliaire en rejoignant la racine de l'iris 

qui le sépare de la chambre antérieure. 

Il est principalement constitué de trois chefs musculaires, qui divergent en 

arrière à partir de l'éperon scléral. Il constitue une voie accessoire d'élimination de 

l’HA, fondamentale en thérapeutique. 

1.2. Paroi postéro-interne : 

C'est l'insertion de la racine de l'iris sur le corps ciliaire. Elle est la partie la 

plus fine, la moins pigmentée du rideau irien, et la plus fragile. Immédiatement en 

avant de la racine irienne se trouve la bande ciliaire, partie gonioscopiquement 

visible du muscle ciliaire. 

Situé en regard de l'anneau de Schwalbe, il permet d'apprécier le degré d'ouverture 

de l'angle. 

1.3. Paroi antéro-externe: 

C'est le versant interne de la jonction cornéo-sclérale.On distingue, d'avant en 

arrière, le versant cornéen et le versant scléral. 

-Versant cornéen :Il correspond en majeure partie à l'anneau de Schwalbe qui 

forme la limite la plus antérieure de l'angle. Recouvert par l'endothélium cornéen en 

avant ettrabéculaire en arrière, il se présente sous la forme d'un bourrelet 

translucide, parfois pigmenté et fait saillie dans la chambre antérieure. 

-Versant scléral :Il est composé de deux lignes annulaires en relief, le septum 

scléral en avant et l'éperon scléral en arrière, séparés par une dépression, la 

gouttière sclérale. 
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La gouttière sclérale est une dépression annulaire, triangulaire à la coupe, 

creusée dans la sclère, contenant le canal de Schlemm, tapissée par le trabéculum 

cornéo-scléral et uvéal. 

L'éperon scléral est une bande annulaire de condensation des fibres sclérales 

à orientation circulaire, de couleur blanc nacré, de section triangulaire. Sur le versant 

antérieur vient s'insérer le trabéculum cornéo-scléral, sur le versant postérieur les 

fibres longitudinales du muscle ciliaire. Son sommet est recouvert par le trabéculum 

scléral. 

 

1.4. Trabéculum : 

Il s'agit d'une bande triangulaire, à sommet antérieur, prolongeant 

l'endothélio-descemet cornéen, parallèle au limbe scléro-cornéen, qui tapisse l’AIC 

sur la totalité de sa circonférence. 

C'est un tissu conjonctif lacunaire, composé d'un empilement de lamelles 

entourées de cellules endothéliales, réalisant une grille pluristratifiée située en avant 

du mur interne du canal de Schlemm. Elles forment des espaces inter-trabéculaires 

de plus en plus minces en s’approchant de la lumière canalaire. 

En gonioscopie, le trabéculum est de couleur blanc grisâtre, parfois finement 

pigmenté en regard du canal de Schlemm, d'épaisseur variable, maximale en avant 

de l'éperon scléral. 

 

 

 

 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  25 

 

1.5. Canal de Schlemm: 

Le canal de Schlemm, annulaire, se situe dans la gouttière sclérale, limité en 

avant par le septum scléral, en arrière par le trabéculum scléral, en périphérie par 

l'éperon scléral. Il est rempli physiologiquement d'HA. 

Le versant externe du canal voit s'implanter les canaux collecteurs externes 

efférents. Le versant interne ou mur interne est en contact étroit avec le trabéculum. 

Antérieur 

 

Postérieur 

Figure 5 : Structure de l’angle irido-cornéen [14]. 

1. Anneau de Schwalbe 2. Trabéculum 3.  Eperon scléral  4.  Bande ciliaire 5.  Iris 
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Figure 6 : Coupe sagittale de l’angle irido-cornéen [13]. 

 

1.Conjonctive ; 2. Sclère ; 3. Éperon scléral ; 4. Canal de Schlemm ;5.Trabéculum 

uvéal ;6. Trabéculum cribriforme et scléral ; 7. Limbe ; 8.Épithélium cornéen ; 9. 

Stroma cornéen ;10. Endothélium cornéen et membrane de Descemet ; 11. Chambre 

antérieure ; 12. Muscle ciliaire; 13. Trabécules iriens; 14.Chambre postérieure ;15. 

Anneau de Schwalbe ; 16. Procèsciliaires ;17.Fibres zonulaires ; 18. Équateur du 

cristallin ; 19. Capsule cristallinienne ;20.Cristallin ;21. Feuillet postérieur de l’iris ; 

22. Iris. 

Antérieur 

 
Postérieur 
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2. Anatomie biomicroscopique : 

La meilleure méthode pour décrire l’angle est d’utiliser un système de   

classification standardisé.Les classifications gonioscopiques les plus utilisées sont 

celles de Shaffer et de Spaeth. 

Classification de Shaffer : décrit l’angle entre le réseau trabéculaire et l’iris (fig 

7). 

Grade  4 :  toutes  les  structures  sont  visibles  jusqu’à  la  bande  ciliaire : 

La fermeture est impossible (le degré d’ouverture de l’angle est de 35 à 45 

degré. 

Grade 3 : éperon scléral visible : la fermeture est impossible (le 

degréd’ouverture de l’angle est de 20 à 35 degré) 

Grade 2 : éperon scléral non visible ; la fermeture est possible (le degré 

d’ouverturede l’angle est d’environ 20 degré) 

Grade 1 : anneau de schwalbe visible : la fermeture est probable (le 

degréd’ouverture de l’angle est de 10 degré) 

Fente : le degré d’ouverture est inférieur à 10 degré : fermeture de l’angletrès 

probable. 

Grade 0 : angle fermé (0 degré) ; aucune structure n’est visible. 
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Figure 7 : Classification de Shaffer[15] 

 

Classification de Spaeth : étend cette classification an incluant une 

descriptiondu contour irien périphérique, de l’insertion de la racine de l’iris, et des 

effets de la gonioscopie dynamique sur la configuration de l’angle (fig 8). 
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Figure 8: classification de Spaeth.[16] 

Classification suivant la profondeur de la chambre antérieure : méthode de Van 

Herick[17] 

La méthode de Van Herick utilise l’épaisseur de la cornée comme unité de 

mesure de profondeur de chambre antérieure évaluée en périphérie 

Elle est surtout utile quand une gonioscopie ne peut être réalisée. 

Grade 0 : contact iridocornéen,aucun espace noir observé (AIC fermé) 

Grade 1 : profondeur de la chambre antérieure inférieure au quart del’épaisseur 

de cornée (AIC extrêment étroit). 
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Grade 2 :profondeur de la chambre antérieure égale au quart del’épaisseur de 

cornée (AIC étroit). 

Grade 3 : profondeur de la chambre antérieure égale à la moitié del’épaisseur 

de cornée (AIC ouvert). 

Grade 4 : profondeur de la chambre antérieure égale àl’épaisseur de cornée 

(AIC grand  ouvert).      

 

Figure 9 : Représentation schématique de l'image en fente dans la méthode de Van 

Herick[18]. 

FC:fente sur la cornée,CA :chambre antérieure, FI: fente sur l'iris. 
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Figure10 : Méthode de Van Herick[18] 
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3. Anatomie macroscopique et microscopique: 

3.1. Limbe scléro-cornéen : 

- Limbe chirurgical :il s’agit d’une zone grise bleutée, située environ 0,5 mm 

en arrière de la limite antérieure du limbe anatomique. Elle se projette légèrement 

en avant du canal de Schlemm. Aisément clivable, elle représente une des voies 

d’abord principales pour la chirurgie de l’angle. 

- Limbe histologique :En coupe, la cornée convexe vient s’enfoncer dans la 

rainure ou gouttière sclérale. On peut distinguer, de l’extérieur vers l’intérieur, le 

biseau scléral et plus en profondeur le septum scléral, renforcé en arrière par 

l’éperon scléral. 

On distingue, d’avant en arrière, les structures suivantes : 

+Épithélium limbique. 

+Tissu sous-épithélial conjonctif. 

+Couche cornéo-sclérale profonde. 

3.2. Trabéculum (fig 11) : 

L’analyse histologique décrit quatre constituants du trabéculum : 

-Trabéculum cribriforme (juxtacanaliculaire) : C’est la partie la plus externe du 

trabéculum, dernier obstacle trabéculaire à l’écoulement de l’HA, situé entre le mur 

interne du canal de Schlemm et le trabéculum cornéo-scléral. 

-Trabéculum cornéo-scléral : Il est formé de feuillets conjonctifs superposés 

et perforés, orientés parallèlement au limbe et à disposition circulaire. 

-Trabéculum uvéal : histologiquement semblable au trabéculum cornéo-

scléral, il est formé de piliers entrecroisés, constitués de fibres collagènes centrales 

parallèles à son grand axe. 
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-Procès iriens ou trabécules iriens : Ce sont des ponts de tissu mésodermique 

tendus depuis l’iris et le corps ciliaire jusqu’à l’éperon scléral. 

 

Figure 11:schéma montrant les différentes parties du trabéculum [6]. 

3.3. Canal de Schlemm : 

Sa structure est de type vasculaire, mais la composante endothéliale est 

variable selon le versant considéré. 

Les noyaux sont de grande taille, saillants dans la lumière canalaire. Le 

cytoplasme est riche en micro-organites, témoins d’une forte activité cellulaire. 

4. Anatomie chirurgicale de l’angle iridocornéen (figure 11): 

L'abord chirurgical de l'angle iridocornéen fait rencontrer successivement la 

conjonctive bulbaire, la capsule de Tenon, l'épisclère et la sclère. La projection de la 

partie filtrante du trabéculum et du canal de Schlemm à la surface du globe s'évalue 
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approximativement à 1,5 mm en arrière du limbe chirurgical et à 0,5 mm en arrière 

du sillon sclérocornéen. 

 

4.1. La conjonctive bulbaire: 

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

elle est séparée par l'espace conjonctivo-tenonien occupé par un tissu cellulaire 

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

4.2. La capsule de Tenon: Elle est constituée, dans sa portion bulbaire, de deux 

feuillets accolés, qui sont la continuation des gaines musculaires. Sa face 

interne forme avec l'épisclère l'espace soustenonien ou épiscléral. La 

trabéculectomie empreinte ce plan de clivage, qui s'étend jusqu'au limbe 

chirurgical, zone de transition gris bleuté, entre la sclère et la cornée. 

4.3. L'épisclère: L'épisclère qui recouvre directement la sclère est formée d'un 

tissu conjonctif assez dense sillonné par un riche réseau vasculaire issu 

des vaisseaux ciliaires antérieurs.  

4.4. La sclère: L'approche du trabéculum et du canal de Schlemm est facilitée 

par la taille d'un volet scléral et par l'utilisation du microscope opératoire. 

Avec un volet intéressant la moitié de l'épaisseur sclérale, la région 

recherchée se trouve dans une zone de coloration intermédiaire entre la 

blancheur sclérale et le bleu-gris cornéen. Avec un volet plus épais (4/5-

1/5), le plan de clivage permet d'arriver vers le canal de Schlemm. L'éperon 

scléral constitue alors le repère chirurgical essentiel. Il apparaît 

macroscopiquement comme un anneau blanc nacré. Les fibres sclérales 

orientées en tout sens au niveau scléral, deviennent parallèles au limbe à 

son niveau. La lamellisation profonde permet d'ouvrir le canal de Schlemm, 
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situé juste en avant de l'éperon scléral, et d'exposer son plancher, c'est-à-

dire le mur interne et le trabéculum. 

 

 

 

 

Antérieur 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Postérieur 

Figure 12 : Anatomie chirurgicale de l’AIC : principaux repères [13]. 

1.Conjonctive ; 2. Limbe chirurgical ; 3. Espace épiscléral ; 4. Sclère ; 

5.Conjonctif dense adhérent ; 6. Limbe anatomique ; 7. Cornée 
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III. Anatomie de la papille optique [15]: 

Le nerf optique peut être divisé en une partie intraoculaire qui comprend la 

couche des cellules ganglionnaires rétiniennes(CGR), la couche des fibres nerveuses 

rétiniennes et la papille (ou tête du nerf optique Ŕ TNO), et une partie rétrobulbaire 

qui comprend la portion intraorbitaire, la partie intracanaliculaire dans le canal 

optique et la portion intracrânienne qui aboutit au chiasma puis au tractus optique 

jusqu’au corps géniculé latéral. La papille est un support structurel et fonctionnel 

pour l’ensemble des axones des CGR qui la traverse. 

 

1. Anatomie macroscopique: 

La papille est légèrement ovalaire à grand axe vertical. Son diamètre est de 1,5 

mm.Elle est située à 3,5 mm en dedans et 1 mm au dessus du pole postérieur de 

l’œil.Elle est plus petite chez l’hypermétrope, et plus large chez les myopes.On 

distingue plusieurs éléments lors de l’analyse de la papille :de dedans en dehors,  

L’excavation au centre, puis l’anneau neurorétinien, l’anneau scléral 

péripapillaire et enfin la zone parapapillaire (Fig. 13) 

1.1. Excavation papillaire: 

L’excavation papillaire correspond à la portion centrale de la TNO dépourvue 

de fibres nerveuses rétiniennes.La surface de l’excavation est le paramètre le plus 

souvent mesuré, avec une surface moyenne comprise entre 0,53 et 1,40 

mm2.L’excavation normale est ovale horizontalement, soit l’inverse de ce qui est 

observé au niveau du disque optique dont le diamètre vertical est le plus grand. Il 

existe une correlation entre la taille de la papille et celle de l’excavation, les grandes 

papilles ayant également de grandes excavations. Cela est un élément important de 
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l’analyse clinique du nerf optique puisqu’il n’y a normalement pas d’excavation dans 

les petites papilles (1,6 à 1,8 mm2). 

 

Figure 13.Aspect d'une papille normale de l'oeil gauche vue à l'examen du fond 

d'œil[19] 

Le rapport C/D correspond au rapport entre le diamètre de l’excavation (C 

pour cup) et le diamètre de la papille (D pour disc). Compte tenu de la forme de la 

papille et de son excavation, le rapport C/D est habituellement plus grand dans son 

diamètre horizontal que vertical. À l’image de la papille et de l’excavation,le rapport 

C/D montre également de très grandes variations interindividuelles allant chez les 

sujets normaux de 0 jusqu’à 0,84. 

Un rapport C/D élevé est donc considéré comme physiologique dans les 

grandes papilles alors qu’une excavation moyenne doit être considérée comme 

pathologique dans une petite papille. 

Une asymétrie de rapport C/D supérieure à 0,2 entre les deux papilles d’un 

même individu est habituellement considérée comme un élément pathologique. 
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Néanmoins, cet élément ne peut être interprété qu’en comparant la taille des 

papilles afin d’éliminer une asymétrie de taille responsable de l’asymétrie du rapport 

C/D. 

1.2. Anneau neurorétinien: 

L’anneau neurorétinien est la partie essentielle de la papille car il correspond 

aux axones des CGR. Comme pour la taille de la papille, la surface de l’anneau 

neurorétinien est très variable entre les individus et selon les méthodes de mesure 

utilisées.L’anneau neurorétinien est en général plus large dans sa partie 

inférieure, suivie par sa partie supérieure, puis nasale et temporale , mais il existe 

de nombreuses variations physiologiques,notamment pour les papilles de grande et 

de petite tailles, ou encore les papilles disversiques. Cette forme de l’anneau 

neurorétinien peut s’expliquer par plusieurs facteurs : 

 la distribution des fibres nerveuses rétiniennes dans le nerf optique ; 

 la localisation de la fovéa légèrement inférieure par rapport au nerf optique ; 

 la morphologie de la lame criblée, avec les pores les plus larges dans les 

régions inférieures et supérieures 

Le diamètre des artérioles rétiniennes qui est plus grand au niveau de l’arcade 

inférotemporale. 

1.3. Anneau scléral péripapillaire et atrophie péripapillaire: 

L’anneau scléral péripapillaire, ou encore anneau scléral d’Elschnig, apparaît 

comme une ligne blanche circulaire. Il délimite la papille avec l’anneau neurorétinien 

en dedans et la zone péripapillaire en dehors. Il est plus visible chez les sujets 

porteurs d’une atrophie optique.La zone péripapillaire peut être le siège d’une 

atrophie choriorétinienne qui est habituellement séparée en deux zones : la zone 

périphérique ou zone alpha et la zone beta qui est située entre la zone alpha et 

l’anneau scléral péripapillaire (Fig. 14). La zone alpha correspond à un 
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amincissement de la couche choriorétinienne péripapillaire et apparaît cliniquement 

comme une zone de pigmentation irrégulière. La zone beta correspond à une 

atrophie importante de l’épithélium pigmenté et de la choriocapillaire avec une 

visualisation accrue des vaisseaux choroïdiens et de la sclère adjacente à l’anneau 

scléral péripapillaire . 

 

Figure14.Aspect d'une papille avec une atrophie péripapillaire[19]. 

 

La zone péripapillaire est habituellement séparée en deux zones:la zone 

périphérique ou zone alpha(flèche blanche)et la zone béta qui est située entre la 

zone alpha et l'anneau scléralpéripapillaire(flèche noire)   
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2. Anatomie microscopique : 

La papille ou TNO est une zone de transition à travers laquelle les axones des 

CGR quittent le globe oculaire pour former le nerf optique. La TNO peut être divisée 

au niveau histologique en quatre zones (d’avant en arrière) : la couche des fibres 

nerveuses rétiniennes, la portion prélaminaire, la portion laminaire ou lame criblée 

et la portion rétrolaminaire (Fig. 15, 16). 

Antérieur 

 

Postérieur 

Figure 15.Coupe transversale passant par la papille et le canal scléral [7]. 

1.artère centrale de la rétine; 2.rétine;3. Epithélium pigmentaire; 4.choroide; 

5.sclère; 6.lame criblée; 7.fibres nerveuses; 8.espace subarachnoidien;9.dure-

mère;10.papille; 11.région prélaminaire;12.cercle artèriel de Zinn-Haller 13.région 

laminaire;14.région rétrolaminaire. 
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2.1. Couche des fibres nerveuses rétiniennes: 

La partie la plus antérieure de la TNO correspond à la couche des fibres 

nerveuses rétiniennes. Elle est constituée par les axons des cellules ganglionnaires 

dans leur transition de la rétine superficielle à la composition neuronale du nerf 

optique. Le nombre moyen de fibres nerveuses rétiniennes est estimé à 1 200 000, 

avec des variations chez les sujets normaux allant de 750 000 à 1 500 000 axones. 

L’organisation des axones des CGR est bien systématisée lors de leur passage au 

niveau de la papille. 

Les fibres provenant des cellules ganglionnaires les plus périphériques 

cheminent à proximité de la choroïde et pénètrent en périphérie de l’anneau 

neurorétinien, alors que les fibres provenant des cellules ganglionnaires proches de 

la papille cheminent proche du vitré et occupent une portion plus centrale dans la 

papille (fig.17). 

Antérieur 

 

Postérieur 

Figure 16.coupe histologique d'une papille normale [20]. 
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épaisseur prélaminaire(a),épaisseur totale de la lame criblée(b),distance entre 

la surface antérieure de la lame criblée et l'espace sous-arachnoidien(c), distance 

entre la membrane limitante interne et l'espace sous-arachnoidien(d),diamètre du 

nerf optique au niveau du canal sclèral(e), et 1 mm en arrière de la lame 

criblée,épaisseur de la partie postérieure de la lame criblée(g). 

LC:lamina cribrosa,PL :région prélaminaire ,PoL:région post-laminaire. 

2.2. Région prélaminaire: 

La portion prélaminaire est située juste en arrière de la couche des fibres 

nerveuses rétiniennes. Histologiquement, la portion prélaminaire de la papille est 

constituée des fibres nerveuses rétiniennes, des vaisseaux rétiniens et de cellules 

gliales. Les axones représentent 90 % du tissu constituant la papille à sa partie 

superficielle. Les astrocytes sont les cellules gliales principales de la portion 

prélaminaire. 

La matrice extracellulaire de la région prélaminaire est différente de celle de la 

lame criblée ; elle contient du collagène de type IV, de la laminine, de la fibronectine 

et du collagène de type III, associés à la matrice extracellulaire de la paroi des 

vaisseaux sanguins. 
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Figure 17.disposition des axons des cellules ganglionnaires rétiniennes lors de leur 

passage au niveau du nerf optique(A,B) [7]. 

B.1.cellule ganglionnaire rétinienne,2.axone de la cellule ganglionnaire ,3.téte du 

nerf optique. 

 

2.3. Région laminaire ou lame criblée: 

La région laminaire correspond à la lame criblée ou lamina cribrosa ; elle est 

en continuité avec les parois du canal scléral. La fonction principale de la lame 

criblée est de permettre le passage des fibres nerveuses rétiniennes et des vaisseaux 

centraux de la rétine au travers du canal scléral, tout en préservant ces structures du 

gradient de pression entre les espaces intra- et extraoculaires. 

Morphologiquement, la lame criblée est légèrement incurvée, avec une concavité 

antérieure, ses couches internes communiquant avec le réseau glial prélaminaire et 

ses couches externs fusionnant avec les septums rétrobulbaires du nerf optique. Elle 

est composée de fibres de collagènes et élastiques qui s’entrecroisent en feuillets de 

tissus conjonctifs fenêtrés.Ces feuillets contiennent également des capillaires 
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entourés parune membrane basale et quelques cellules d’aspect fibroblastiques 

appelées cellules de la lame criblée. Ces lames de tissue conjonctif sont perforées 

par 200 à 400 orifices irréguliers de tailles variables formant des canaux à travers 

lesquels les axones des cellules ganglionnaires passent. 

Les techniques d’imagerie nouvelles comme l’optique adaptative ou encore 

l’imagerie en tomographie par cohérence optique spectral domain(OCT-SD) (Fig. 18) 

permettent aussi de visualiser directement la lame criblée. 

 

Figure 18.image en tomographie par cohérence optique (OCT-EDI) de la papille et 

de la lame criblée (A,B)[19]. 

 

2.4. Région rétrolaminaire: 

La portion rétrolaminaire du nerf optique commence à la partie postérieure de 

la lame criblée ; elle est marquée par le début de la myélinisation axonale et est 

entourée par les gaines méningées du système nerveux central. La myélinisation des 

axons postérieure à la lame criblée augmente la taille du nerf optique jusqu’à 3 à 4 

mm, soit deux à trois fois la taille de la papille. La portion rétrolaminaire est 

composée par les axones des CGR, par les oligodendrocytes qui forment la couche 

de myéline autour de ces axones, par les astrocytes qui recouvrent les fibres 

myélinisées et les séparent du tissu conjonctif voisin, y compris les vaisseaux 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  45 

sanguins, et enfin par les septums du nerf optique qui divisent incomplètement les 

fibres nerveuses rétiniennes en faisceaux et ont une fonction nutritionnelle et de 

support. Enfin, en périphérie, les gaines du nerf optique séparent le nerf optique de 

la sclère, avec,de l’intérieur vers l’extérieur : la pie-mère, l’arachnoïde et la dure-

mère. Les gaines méningées qui entourent le nerf optique réalisent un espace qui 

communique avec le système ventriculaire cérébral. 

 

3. Vascularisation de la papille optique : 

La connaissance de la vascularisation de la tête du nerf optique est essentielle. 

Selon Hayreh nous pouvons distinguer quatre régions : 

· Couche des fibres rétiniennes : Cette portion la plus superficielle de la tête 

du nerf optique est vascularisée presque exclusivement par les artérioles 

rétiniennes. 

· Portion prélaminaire : Elle est vascularisée par des branches artérielles 

centripètes venant des artères choroïdiennes péri-papillaires issues des artères 

ciliaires courtes postérieures. 

· Lame criblée : C’est la région la plus richement vascularisée du nerf optique. 

Elle est irriguée par des branches centripètes issues directement des artères ciliaires 

courtes postérieures ou à partir du cercle artériel de Zinn-Haller.  

· Portion rétrolaminaire : Elle dépend du réseau artériel ciliaire court 

postérieur par l'intermédiaire des artères choroïdiennes péri-papillaires qui 

cheminent sous la gaine du nerf optique. Le drainage veineux se fait par la veine 

centrale de la rétine, les veines choroïdiennes et les veines des gaines méningées. 
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Figure 19: vascularisation artèrielle de la téte du nerf optique[7]. 

1.rétine; 2.épithélium pigmentaire; 3.choroide; 4.sclère; 5.cercle artèriel de Zinn-

Haller; 6.artère ciliaire courte postérieure; 7.artères piales; 8.dure-mère; 9.couches 

des fibres nerveuses; 10.région prélaminaire;11.région laminaire;12.région 

rétrolaminaire;13.artère centrale de la rétine;14.nerf optique. 
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L’humeur aqueuse (HA) est un liquide endo-oculaire limpide sécrété par les 

procès ciliaires au niveau de la chambre postérieure et gagne la chambre antérieure 

à travers la pupille. Elle est éliminée principalement par la voie 

trabéculocanaliculaire, en passant par le canal de Schlemm pour rejoindre ensuite 

les canaux collecteurs, puis les veines épisclérales. 

Le rôle de l'humeur aqueuse est fondamental pour le bon fonctionnement de 

tout le système optique oculaire par le maintien anatomique du globe oculaire du 

fait d'une distension permanente, mais également par son action nutritive pour le 

trabéculum, la cornée et le cristallin. De plus, son renouvellement fréquent permet 

d'éliminer les agents pathogènes et les micro-organismes, et permet un rôle de 

défense grâce à l'action des cellules inflammatoires 

L’HA est le déterminant le plus important de la PIO, qui résulte d’un équilibre      

dynamique entre les processus de formation de l’HA et ses possibilités     

d’élimination. 
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I. PHYSIOLOGIE DE L’HUMEUR AQUEUSE : 

1. Propriétés physicochimiques de l'humeur aqueuse[21]: 

La composition de l’HA diffère de celle du plasma du fait de l’existence d’une 

barrière anatomique et fonctionnelle entre le sang et l’HA (barrière hématoaqueuse), 

et de l’existence de systèmes de transports actifs de petits composés organiques ou 

ioniques au niveau de l’épithélium ciliaire . 

1.1. Propriétés physiques: 

Ø Indice de réfraction : 1,335 à peu près identique à celui de l'ultra filtrat 

sanguin. 

Ø Viscosité : 1,025 à 1,10 par rapport à l'eau à 22 °C. 

Ø Densité: 1,006 

Ø pH:7.2 

Ø Osmolarité : 300-305 mOsm/l.  L'HA est légèrement hypertonique de 3 à 

4 mEq par rapport au plasma : ceci est le fait du sodium et de l'acide 

ascorbique. 

Ø Volume total : 300-350 ul(chambre antérieure 200-250 uL, chambre 

postérieure 50-80 uL). 

Ø Demi-vie: 2-3 h 

Ø Pression partielle en O2 : 15Ŕ80 mmHg 
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1.2. Composition chimique: 

L’HA, transparente, est ainsi très riche en eau (99.6%), dépourvue d’éléments 

figurés, pauvre en protéines et concentrée en certains nutriments et vitamines 

comme l’acide ascorbique. L’HA est légèrement hypertonique, acide, et présente, 

compare au plasma, un excès majeur en acide ascorbique, un excès modeste en 

acide lactique et en ion chlore, ainsi qu’un déficit modeste en sodium, bicarbonate, 

dioxyde de carbone et glucose. L’acide ascorbique possède des propriétés 

antioxydantes et peut aider à protéger les structures du segment antérieur des 

ultraviolets. 

L’endothélium cornéen consomme pour son métabolisme du glucose et de 

l’oxygène, et rejette de l’acide lactique et du dioxide de carbone. Le cristallin 

consomme pour son métabolisme du glucose, des acides aminés et du potassium, et 

rejette de l’acide lactique et de l’acide pyruvique. 

Différents composants possédant des activités procoagulantes ou 

fibrinolytiques ont été retrouvés dans l’HA. Plusieurs hormones pouvant agir selon 

un mode paracrine ont également été identifiées dans l’HA : catécholamine, 

norépinéphrine, oxyde nitrique. 
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2. Formation de l’humeur aqueuse[7] : 

La majeure partie de l’humeur aqueuse est sécrétée au niveau de l’épithélium 

ciliaire bordant les procès. Le débit moyen est de l’ordre de 2,5 µL/min en période 

diurne et 1,5 µL/min en période nocturne [22] Sa composition est proche de celle du 

plasma sur le plan ionique, cependant elle présente une concentration moindre en 

glucose et surtout en protéines. Cette particularité concourt à générer un gradient 

de pression osmotique à la faveur du compartiment plasmatique.Les capillaires 

présents dans le stroma sont fenêtrés permettant le passage libre de l’eau et des 

solutés dans le stroma ciliaire (Figure 20). La production d’humeur aqueuse 

nécessite ensuite le passage de la barrière hémato aqueuse. Celui-ci est 

principalement rendu possible par sécrétion active. Les mécanismes passifs 

occupent un rôle bien plus modeste. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20. Passage du plasma vers le stroma ciliaire [7] 

         Cellules claires (1), cellules pigmentées (2), lame basale (3), stroma ciliaire (4), 

capillaires (5). 
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2.1. Mécanismes de formation de l'humeur aqueuse: 

2.1.1. Mécanismes passifs (environ 20 % de la formation d’humeur aqueuse) 

*Diffusion passive (Figure 21):Il s’agit du passage d’éléments au travers de la 

membrane phospholipidique. Ce phénomène ne concerne que les petites molécules 

liposolubles. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21. Diffusion passive de l'HA [7] 

*Diffusion facilitée (Figure 22) :Elle met en jeu des transporteurs 

membranaires protéiques et concerne principalement le glucose, l’acide ascorbique 

et les acides aminés. 
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Figure 22. Diffusion facilitée de l'HA [7] 

*Ultrafiltration:La barrière hémato-aqueuse joue le rôle de membrane semi-

perméable. L’ultrafiltration dépend du gradient de pression hydrostatique et 

osmotique entre le stroma et la chambre postérieure. Ce mécanisme est faible car la 

résultante de ces forces est quasi nulle. En effet, la forte pression oncotique du 

stroma riche en protéines contrebalance la pression hydrostatique. 

2.1.2. Sécrétion active (environ 80 % de la formation d’humeur aqueuse 

(Fig.23) :Il s’agit d’un mécanisme consommateur d’énergie car il s’oppose à 

un gradient de pression osmotique. La sécrétion active se fait grâce au transport 

actif d’ions, du plasma vers la chambre postérieure, aux travers de pompes 

ioniques. L’augmentation de la concentration de ces ions (principalement le sodium) 

dans l’humeur aqueuse aboutit à un appel osmotique d’eau du stroma ciliaire vers la 

chambre postérieure.En d’autres termes, la sécrétion active d’humeur aqueuse 

résulte d’un transporttransciliaire actif d’ion sodium, suivi du passage passif d’eau 

par gradient de pression osmotique. 
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Figure 23. Sécrétion active d’humeur aqueuse [7] 

Na/K-ATPase : pompe sodium-potassium. Il s’agit d’une protéine 

transmembranaire utilisant l’énergie de la dégradation de l’ATP (adénosine 

triphosphate) pour transporter les ions sodium et potassium contre leur gradient de 

concentration. 

2.2. Débit d’humeur aqueuse[21] : 

Le débit du flux d’HA peut être mesuré par plusieurs méthodes dont la plus 

couramment utilisée actuellement est la fluorophotométrie. 

Des études basées sur la mesure de décroissance dans le temps de la 

concentration d’un traceur ou d’un colorant injecté en chambre antérieure ont 

estimé qu’environ 1 à 1,5 % du volume de la chambre antérieure était renouvelé 

chaque minute. La demi-vie d’un colorant hydrosoluble et de petit poids moléculaire 

est ainsi d’environ deux à trois heures. 

Il existe un rythme nycthéméral de la sécrétion d’HA, avec un débit plus 

important en période diurne(2,5 ul/min) et plus faible en période nocturne(1,5 

Ul/min). 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  55 

2.3. Régulation de la formation de l'humeur aqueuse[21]: 

2.3.1 Mécanismes adrénergiques: 

La stimulation des nerfs du système sympathique innervant l’œil pourrait, par 

l’intermédiaire des récepteurs(alpha, béta) situés dans les artérioles et capillaires 

ciliaires, aboutir à une libération sanguine de médiateurs qui gagneraient ensuite 

l’épithélium ciliaire (action paracrine). 

La formation d’HA est à un niveau basal la nuit, alors qu’elle augmente durant le 

jour par activation des récepteurs bêta secondaire à une augmentation d’activité du 

système nerveux sympathique et/ou à une augmentation de la concentration des 

catécholamines circulantes. 

2.3.2.Mécanismes cholinergiques: 

L’effet du système parasympathique sur la sécrétion aqueuse n’est pas 

précisément connu, mais semble être de toute facon mineur. 

2.3.3. Autres mécanismes de régulation: 

*Mécanismes sérotoninergiques: L’existence de récepteurs sérotoninergiques 

de type 5-HT1A et 5-HT2A dans le corps ciliaire a été rapportée. Les agonistes des 

récepteurs 5-HT1A ou 5HT-2A diminuent la sécrétion aqueuse. 

*Mécanismes dopaminergiques: L’ibopamine, agoniste des récepteurs 

dopaminergiques et adrénergiques, augmente la sécrétion aqueuse. Son effet sur la 

PIO peut en revanche être paradoxal, des études ayant montré un effet hypotonisant 

de cet agent, alors qu’un autre travail a retrouvé une élévation pressionnelle. 

*Glycosides cardiaques: L’inhibition de l’enzyme Na+/K+- ATPase par un 

glycoside cardiotonique (ouabaïne ou digoxine) ou par le vanadate diminue la 

production d’HA et la PIO chez l’homme et chez l’animal. 
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3. Excrétion de l’humeur aqueuse[7] : 

L'HA sort de la chambre antérieure au niveau de l'angle iridocornéen. Cette 

évacuation s'effectue par deux principales voies: trabéculaire et uvéosclérale. La voie 

irienne reste anecdotique et discutée. 

3.1. Voie trabéculaire: 

Elle est responsable de 70 à 90% de l’élimination de l’humeur aqueuse. sa part 

augmentant avec l’âge du fait du déclin de l’importance de la voie uvéosclérale [23]. 

Le rôle du trabéculum est assimilable à celui d’un filtre. Après l’avoir traversé, 

l’humeur aqueuse poursuit son chemin vers le canal de Schlemm, structure 

vasculaire et circulaire située en arrière du limbe scléro-cornéen. Elle atteint enfin 

les veines aqueuses puis la circulation sanguine générale. 

3.2. Voie uvéosclérale: 

Dite accessoire mais responsable de 10 à 30% de l’élimination de l’humeur 

aqueuse, sa part diminuant avec l’âge [24].elle prend son origine sur la face 

antérieure de la racine de l’iris dépourvue d’épithélium. L’humeur aqueuse gagne 

ensuite le stroma irien puis chemine entre les fibres musculaires ciliaires pour 

atteindre l’espace supra-ciliaire puis supra-choroïdien. Elle poursuit son trajet hors 

de l’œil en empruntant les espaces péri-vasculaires traversant la sclère pour être 

éliminée par les vaisseaux sanguins orbitaires et les vaisseaux lymphatiques 

conjonctivaux. 

3.3. Voie irienne: 

Son rôle semble mineur, mais il a été montré qu’un passage d’humeur 

aqueuse entre la chambre antérieure et les veines iriennes était possible en 

l’absence de rupture de la barrière hémato-aqueuse [25]. Ce mécanisme reste peu 

connu. 
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                                        Antérieur 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                Postérieur 

Figure 24. Trajet de l’humeur de sa formation à son évacuation (flèches jaunes) 

[7] Formation au niveau des procès ciliaires (1), élimination par voie 

trabéculaire (2) et uvéosclérale (3). 

3.4. Régulation de l'excrétion de l'humeur aqueuse[26,27] 

3.4.1. Influences hormonales et nerveuses: 

Le trabéculum reçoit une innervation à la fois du système parasympathique et 

du système sympathique, en plus de l'innervation sensitive. Différentes fibres 

nerveuses peptidergiques (VIP, neuropeptide Y, calcitonine generelated peptide 

[CGRP], substance P) sont également présentes, sans qu'on puisse actuellement 

préciser leur signification sur l'élimination d'HA. 

Les cellules trabéculaires possèdent des récepteurs sensibles aux 

glucocorticoïdes ainsi qu'aux substances adrénergiques, parasympathiques et 

dopaminergiques. Les récepteurs stimulés par les glucocorticoïdes (sécrétés 
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physiologiquement selon un rythme circadien) vont freiner la libération 

extracellulaire d'enzymes lysosomiales favorisant ainsi la résistance à l'élimination 

de l'HA. 

Les agonistes β-adrénergiques augmentent la facilité d'élimination par 

l'activation des βrécepteurs qui entraîne probablement une formation accrue 

d'AMPc. Les agonistes muscariniques, en revanche, n'apparaissent pas avoir d'effet 

direct sur le trabéculum, mais agissent de façon indirecte par l'intermédiaire du 

muscle ciliaire. 

3.4.2. Influence du muscle ciliaire: 

Du fait des rapports intimes entre trabéculum et extrémité antérieure du 

muscle ciliaire, l'état du muscle ciliaire exerce une influence sur la configuration du 

trabéculum. Quand le muscle ciliaire se contracte, le trabéculum est étiré, entraînant 

un élargissement des espaces intratrabéculaires favorisant l'élimination trabéculaire 

de l'HA. Ainsi, en fonction du degré de contraction du muscle ciliaire, la voie 

d'élimination conventionnelle trabéculaire de l'HA ou la voie uvéosclérale est 

privilégiée. 

Le muscle ciliaire est innervé à la fois par le système nerveux parasympathique 

(III)et par le système sympathique. La stimulation du nerf oculomoteur comme 

l'administration de pilocarpine, agoniste muscarinique, augmente la facilité 

d'élimination par voie trabéculaire en agissant sur la contraction du muscle 

ciliaire.Simultanément, la pilocarpine stoppe l'élimination uvéosclérale presque 

complètement, alors que l'atropine, antagoniste muscarinique, l'augmente. 

3.4.3. Prostaglandines et élimination uvéosclérale: 

Récemment, on a montré que l'effet hypotensif oculaire des prostaglandines 

était dû à leur possibilité d'augmenter l'élimination uvéosclérale. Cet effet peut être 

dû à la relaxation du muscle ciliaire ; des modifications structurales à l'intérieur du 
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muscle peuvent également y contribuer. Par ailleurs, la libération de prostaglandines 

a été incriminée lors de l'action hypotensive oculaire d'autres substances, 

épinéphrine par exemple, car leur effet hypotensif s'est trouvé être réduit par les 

inhibiteurs de la synthèse des prostaglandines. 

II. PHYSIOLOGIE DE LA PRESSION INTRA-OCULAIRE : [26,27] 

La PIO résulte de l’équilibre s’établissant entre le contenu du globe (cristallin, 

vitré, uvée et HA) et son contenant (coque cornéo-sclérale), et accessoirement les 

pressions exercées par les muscles qui s’insèrent sur cette paroi. Le rôle essentiel 

étant joué par l’HA. 

1. Structures anatomiques impliquées dans la pression intraoculaire : 

4.1. Contenu oculaire : 

Le cristallin peut avoir une influence sur la PIO lorsque son volume ou sa 

texture se modifie. Dans les conditions physiologiques, chez le sujet jeune, il n'y a 

donc pas de modifications pressionnelles intraoculaires d'origine cristallinienne. 

En revanche, l'augmentation de volume du cristallin avec l'âge sur une 

chambre antérieure étroite, son intumescence ou la libération de matériel protéique 

cristallinien lors de cataractes évoluées, sont autant de circonstances 

physiopathologiques qui conduisent à une augmentation parfois très sévère de la 

PIO. 

Le vitré, qui représente les deux tiers du volume du globe, joue un rôle dans 

l'équilibre pressionnel ; du fait de sa forte teneur en eau, il peut être soumis à des 

variations volumétriques, fonction de son niveau d'hydratation, qui se répercuteront 

sur la PIO. L'uvée est l'élément de transmission direct des variations de pression 

intra vasculaire sur la PIO. Une augmentation brutale du volume sanguin uvéal 

entraîne une élévation importante et immédiate de la PIO. C’est l’équilibre entre 

sécrétion et élimination de l’HA qui détermine principalement la PIO. 
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4.2. Contenant oculaire ; 

La coque cornéosclérale est composée de fibres de collagène et de fibres 

élastiques, dont la capacité de distension est très faible chez l'adulte contrairement 

à l'enfant (buphtalmie lors d'hypertonie oculaire). Une augmentation éventuelle de 

volume du contenu intraoculaire se trouve immédiatement limitée par la résistance 

pariétale ou rigidité sclérale. La rigidité sclérale varie avec l'âge, mais également 

avec le statut réfractif du sujet, voire avec certaines thérapeutiques à visée locale ou 

générale. 

2. Régulation de la pression intraoculaire: 

La PIO présente un rythme nycthéméral avec une acrophase pendant la nuit et 

des valeurs plus basses dans la journée. 

Les structures cérébrales permettant la régulation de la PIO comportent le 

noyau supra-chiasmatique qui contrôle l’activité du système nerveux autonome, 

sympathique et parasympathique. 

Ces effecteurs permettent ainsi la régulation rythmique de la production 

(contrôle béta adrénergique) et de l’excrétion (contrôle alpha 1-adrénergique et 

parasympathique, prostaglandines) de l’HA. 

 

Plusieurs neuropeptides, dont le peptide intestinal actif et la substance P et le 

peptide natriurétique sont également impliqués dans la régulation de la PIO. Les 

variations circadiennes et leurs expression et/ou de leurs activités restent cependant 

inconnues. 

3. La pression intraoculaire normale : 

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

pressions dans la population. La PIO normale a donc été définie comme la moyenne 

+/- deux écarts-types soit 15,2 +/- 3,25 mmHg [28] . La PIO se mesure en clinique 
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à l'aide de tonomètres à aplanation (Goldmann) ou de tonomètres non-contact 

(l'aplanissement est obtenu par un jet d'air comprimé et le moment de 

l'aplanissement est évalué par la réflexion maximale d'un rayon lumineux incident à 

45°). Il existe un grand nombre de facteurs de variation de la PIO normale: 

 Variations innées 

 Race: les mélanodermes ont une PIO moyenne et une prévalence du 

glaucome primitif à angle ouvert supérieure à celle de la population 

caucasienne. 

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

dans le glaucome [29]. Cette possibilité de dépistage est désormais 

accessible pour les glaucomes primitifs à angle ouvert liés au gène 

GLC1A/TIGR/MYOC. Toutefois, sa large diffusion n'est pas encore à l'ordre 

du jour. La part des glaucomes chroniques accessibles à une analyse 

génétique moléculaire devrait croître dans les prochaines années. 

 Facteurs oculo-orbitaires  

 Réfraction: la PIO est classiquement plus élevée chez le myope. 

 Clignement palpébral: il induit une élévation immédiate de la PIO de 1 à 2 

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

 Mouvements oculaires maximum. 

 Facteurs hémodynamiques: 

 Pulsations cardiaques: la PIO augmente de 1 à 2 mmHg lors de la systole. 

 Pression veineuse centrale: la manœuvre de Valsalva provoque une élévation 

de la PlO. 

 Variations nycthémérales de la PIO: La pression intraoculaire est 

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

cours de la journée pour atteindre un minimum vers 17 heures. 
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 Influence hormonale : Hypothyroïdisme,thyroïdite 

 Influence hormonale : Hypothyroïdisme,thyroïdite 

 Médicaments et drogues:  

 Topiramate,corticoïdes,anticholinergiques.. 

L'élévation de la pression intra-oculaire est due principalement à une 

augmentation de la résistance à l'écoulement de l'humeur aqueuse dans le 

glaucome chronique à angle ouvert. 

Ce phénomène se retrouve également dans les glaucomes congénitaux, les 

glaucomes néovasculaires, et dans certains glaucomes secondaires. 

4. Résistance à l'écoulement de l'humeur aqueuse: 

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

l'HA. Cette élimination se fait pour 70 à 90 % par voie trabéculo- canaliculaire, et 

pour 10 à 30 % par voie uvéosclérale. 

Au niveau de la voie trabéculocanaliculaire, ce sont essentiellement le trabéculum 

cribriforme, la paroi interne du canal de Schlemm et les vaisseaux efférents qui sont 

à l'origine de la résistance à l'écoulement de l'HA dans les conditions physiologiques 

normales. La cellule endothéliale est l'élément fondamental des deux premières 

structures. Elle intervient directement dans l'écoulement de l'HA d'une part grâce à 

son pouvoir phagocytaire en éliminant les éléments figurés, les débris, les grains de 

pigments présents dans l'HA pouvant venir obstruer les orifices trabéculaires et, 

d'autre part, grâce à ses possibilités de transport du liquide par vacuolisation 

intracellulaire. Indirectement, la cellule endothéliale agit sur l'élimination de l'HA par 

l'intermédiaire de la substance fondamentale extracellulaire, véritable filtre à 

perméabilité variable, puisqu'elle en assure la synthèse, maintient sa cohérence, 

module son hydratation et ainsi son niveau de résistance à l'écoulement de l'HA. La 
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résistance après le canal de Schlemm est le reflet de la pression régnant dans les 

veines aqueuses et dans les veines épisclérales. 

Au niveau de la voie uvéo-sclérale, la résistance à l'élimination de l'HA dépend 

essentiellement de l'état du muscle ciliaire. 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  64 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PHYSIOPATHOLOGIE[30] 
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L’ischémie rétinienne est le mécanisme essentiel intervenant dans la genèse 

de la néovascularisation irienne, par le biais de la production de facteurs 

proangiogéniques qu’elle induit, en particulier le vascular endothelial growth factor 

(VEGF). Seulement 3 % des GNV surviennent dans un contexte d’inflammation 

intraoculaire sans ischémie rétinienne. La néovascularisationirienne se fait au niveau 

du rebord pupillaire, avec un bourgeonnement endothélial au niveau capillaire des 

cercles artériels de l’iris, du stroma irien, mais tapisse également l’angle 

iridocornéen et altère dans un premier temps la filtration trabéculaire. L’architecture 

de l’iris s’en trouve modifiée avec un ectropion uvéal possible. La formation d’une 

membrane fibrovasculaire se complète au niveau angulaire, et induit des synéchies 

antérieures périphériques qui aboutissent à une fermeture angulaire progressive. 

L’augmentation de la pression intraoculaire (PIO) résulte de cet obstacle anatomique, 

et le cercle vicieux qui s’établit entraîne progressivement une neuropathie optique 

glaucomateuse (Fig.25). 

 

 

Figure25:physiopathologie du glaucome néovasculaire[30] 

Le trabéculum est une zone essentielle participant à la filtration de l’humeur 

aqueuse ; tout obstacle anatomique ou tout dysfonctionnement au niveau 

trabéculaire peut engendrer une HTO par défaut de filtration de l’humeur aqueuse. 

Certains auteurs ont incriminé une dégénérescence des cellules trabéculaires, 

secondaire au stress oxydatif mitochondrial, dans l’augmentation de la résistance à 

l’écoulement trabéculaire dans le glaucome primitif à angle ouvert (GPAO). Ce 
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mécanisme pourrait intervenir aussi dans le GNV comme semble le suggérer une 

étude récente[31]. 

Parmi les facteurs susceptibles d’intervenir dans la survenued’une rubéose 

irienne, le VEGF est celui qui a été le plus largement étudié, mais il n’est 

certainement pas le seul à agir dans ce contexte physiopathologique. Le VEGF 

favorise l’apparition de néovaisseaux immatures, très différents des vaisseaux 

normaux (Fig. 26A, B), au développement anarchique avec des parois fenestrées, 

perméables, augmentant le flux de molécules proinflammatoires dans l’œil. Ces 

médiateurs de l’inflammation  participent vraisemblablement à la douleur ressentie 

par le patient, en dehors parfois de tout contexte d’HTO. 

Les facteurs favorisant la vasoprolifération et son cortège proinflammatoire 

passent de la rétine dans la cavité vitréenne et dans le segment antérieur, avec 

l’apparition d’une néovascularisation irienne débutant généralement au niveau de la 

margelle pupillaire (Fig. 27), et d’une néovascularisation angulaire. Le cercle vicieux 

débute au niveau rétinien, où le facteur initiateur estl’ischémie rétinienne, et se 

pérennise progressivement par le biais de la néovascularisation induite et ses 

conséquences pressionnelles. 
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Figure26:vaisseaux normauxA:vaisseau irien normalB:vaisseau angulaire 

physiologique[30] 

 

 

Figure 27: Rubéose irienne débutante[30] 
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MATERIELS ET METHODES 
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I. Matériels: 

C’est une étude rétrospective portant sur tous les cas de GNV ,colligés au 

service d’ophtalmologie du Centre Hospitalier Universitaire HASSAN II de Fès,sur une 

période de sept ans ,de Janvier 2010 à Janvier 2017. 

Le recueil des données s'est fait par le biais d'analyse des données des : 

-Dossiers de consultations 

-dossiers d'hospitalisation 

-comptes rendues opératoires 

-dossiers de suivis post opératoires 

Nous avons inclus dans notre étude tous les patients présentant un GNV 

confirmé par un examen ophtalmologique et dont le dossier médical est complet. 

II. Méthodes: 

Une fiche d'éxploitation contenant un ensemble d'éléments anamnestiques , 

cliniques,paracliniques,thérapeutiques et évolutifs a été établie (annexe 1) avec une 

étude statistique utilisant le logiciel excel 2013. 
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RESULTATS 
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Trente cinq yeux de 33 patients ont été inclus sur une durée de 7 ans entre 

janvier 2010 et janvier 2017. 

I. EPIDEMIOLOGIE : 

1. La fréquence : 

L'incidence du glaucome néovasculaire dans notre série est estimée à 4.71 cas 

par an (33 cas en 07 ans). 

Parmi les 3250 patients qui ont été vu en consultation spécialisée de 

glaucome durant la période de l'étude, 33 patients présentant le GNV. Ce qui donne 

une prévalence de 1.01 %.  

2. L’âge : 

L’âge moyen des patients est de 62 ,7±9.6 ans avec des extrêmes allant de 41 

à 80 ans. 

L’étude de la distribution des âges montre la prédominance de la tranche des 

patients âgés de 61 à 70 ans, qui représentait 45,45% des cas. 

 

Graphique 2: Répartition des patients selon les tranches d’âge 
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Tableau I : Répartition selon l’âge 

Age(ans) Nombre de cas Pourcentage 

40-50 3 9.1% 

51-60 9 27.27% 

61-70 15 45.45% 

71-80 6 18.18% 

 

3. Le sexe : 

La répartition des patients selon le sexe montre une  prédominance masculine 

avec : 61% des hommes (20 cas) et 39 % des femmes (13 cas) , ce qui correspond à 

un sex-ratio de 1.54.  

 

 

Graphique 2:Répartition selon le sexe 
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4. Antécédents pathologiques : 

4.1. Antécédents médicaux: 

Parmi les patients ayant développés un GNV :  

-22 patients sont diabétiques soit 66,66 % des cas. 

-19 patients sont hypertendus soit 57,57% des cas . 

- 3 yeux souffrent du  glaucome chronique soit 8,57% des yeux. 

-4 patients présentent une dyslipidémie soit 12,12% des cas. 

-6 patients ont une cécité monoculaire(OG) soit 18.18% dont les causes 

étaient: 

*Deux cas de GNV. 

*Un cas de DR tractionnel. 

*Un cas de Rétinopathie diabétique prolifèrente. 

*Un cas d'endophtalmie septique post-traumatique. 

*Un cas de GPAO méconnu 

 

Graphique 3: Répartition des patients selon les antécédents médicaux 
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Tableau II: Causes de monophtalmie de l'OD chez nos patients. 

Cause de momophtalmie de l'OD Nombre de cas 

GNV 2 

RDP 1 

Endophtalmie septique post-

traumatique 

1 

GPAO 1 

DR Tractionnel 1 

 

4.2. Antécédents chirurgicaux: 

-Un cas de vitrectomie de l'OD 

-6 Patients opérés pour cataracte dont un patient a été opéré dans les deux yeux 
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II. ETUDE CLINIQUE: 

A. L'œil atteint par le GNV: 

La latéralité du GNV concerne 19 yeux droits (54.3%) et 16 yeux gauches 

(45.7%) et 2 cas de GNV bilatéraux soit 5.71% descas. 

 

Graphique 4:Latéralité du GNV 
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B. Le délai de consultation : 

Le délai moyen de consultation est de 3,8 mois(116.7 jours), avec des 

extrêmes allant de 3jours à 12 mois. 54.5% des patients consultent dans un délais 

supérieur à 3 mois. 

 

Graphique 5: Répartition des patients selon le délai de consultation 
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C. Le motif de consultation (les signes fonctionnels): 

La BAV constitue le principal signe fonctionnel du GNV (93,9% des cas), suivie 

par la douleur et la rougeur oculaire (successivement rencontrés dans 60,6% et 

42,4% des cas). 

 

Graphique 6 : le motif de consultation 
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D. Examen ophtalmologique: 

1. Acuité visuelle initiale: 

L’acuité visuelle à l'admission est limitée à une perception lumineuse négative 

(PLN) chez 28,6 % des yeux (n=10),une perception lumineuse positive chez 28,6 % 

des yeux(n=10), une perception des mouvements des doigts (MDD) chez 22,8 % des 

yeux (n=8),compte les doigts entre 1m et 3m chez 14,3% des yeux (n=5) et 2 yeux 

(5.7%) ont une acuité visuelle entre 0.5 /1 0 et 1/10ème. 

 

Graphique 7 : Acuité Visuelle initiale de nos patients 

2. L'état de la conjonctive: 

L'examen de la conjonctive retrouve: 

-une hyperhémie conjonctivale chez 19 yeux soit 54.3 % cas 

-un cercle périkératique chez 11 yeux soit 31.4% cas 

Tableau III: L'état de la conjonctive 

L'état de la conjonctive Nombre des cas Pourcentage 

Hyperhémie conjonctivale 19 54.3 % 

Cercle périkératique 11 31.4 % 
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Figure 28 : Aspect de cercle périkératique chez un patient présentant un GNV 

pseudophake avec rubéose au rebord pupillaire.(Image du service d'Ophtalmologie 

CHU HASSAN II Fès) 

3. Analyse du segment antérieur : 

 Cornée: 

L’œdème cornéen est présent dans 94.3% des yeux (n=33) avec présence 

d'une buée épithéliale chez 62.8% des yeux (n=22). 

La cornée est claire dans seulement 5.7% des yeux (n=2). Elle est dystrophique 

avec présence de précipités rétrocornéens chez 2.8 % des yeux (n=1). 

Tableau IV: L'état de la cornée 

Cornée Nombre des cas Pourcentage 

Claire 2 5.7% 

Oedématiée 31 94.3% 

Buée épithéliale 22 62.8% 

Dystrophique 1 2.8% 

Précipités 

rétrocornéens 

1 2.8% 
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Figure 29 : Aspect d'un œdème de cornée associé à un GNV 

(Image du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 

 

 La Gonioscopie: 

 La gonioscopie est réalisée chez  nos patients à l’aide du verre de 

Goldmann à trois miroirs.Elle retrouve la rubéose irienne et les 

néovaisseaux angulaires chez 100 % de nos patients. 

 L’évaluation de l’ouverture de l’angle iridocornéen est appréciée en se 

basant sur la classification de Shaffer.Elle retrouve 12 cas d'angle 

fermé(34.3% des yeux), 1 cas d'angle ouvert (2.8% des yeux) et non 

appréciée dans 62.9 % des yeux(n=22).   
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Figure 30 : Néovaisseaux angulaires à la gonioscopie(Image du service 

d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 

 

 Le statut cristallinien : 

 58 yeux sont phakes (87.9%) dont 24 yeux le cristallin est clair (36.4%)et 34 

yeux le cristallin est cataracté (51.5%). 

 6 yeux sont pseudophakes (9.1 %) et 2 yeux sont aphakes (3%). (Graphique 8) 

 

 

Graphique 8: Statut Cristallinien 
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Figure 31: patient pseudophake avec GNV(Image du service d'Ophtalmologie CHU 

HASSAN II Fès) 

 

 L'état de la chambre antérieure:L'analyse de la chambre antérieure 

retrouve: 

-8 yeux présentent un hyphéma soit 22.8% des cas. 

-6 yeux présentent un tyndall soit 17.1% des cas. 

-3 cas de synéchies iridocristalliniennes soit 8.6% des cas. 

-1 cas de chambre antérieure réduite soit 2.9% des cas. 

-17 yeux présentent une chambre antérieure normale soit 48.6% des cas. 
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Figure 32: Hyphéma grade 1 spontané chez un patient porteur d'un GNV(Image du 

service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 

4. Analyse du segment postérieur: 

 L’examen du vitré: objective 7 yeux présentant une hémorragie 

intravitréenne (20% cas) et un cas de tyndall vitréen(2.8% cas). 

Tableau V: Le statut vitéen 

Statut vitréen Nombre des cas Pourcentage 

HIV 7 20 % 

Tyndall vitréen 1 2.8% 

 L’examen du fond d’œil: 

*La papille : Le fond d’œil est gêné par l’état des milieux(non vu) dans 57.1 % 

des yeux (n=20). Lorsque la papille est visible objective: 

-Papille normale dans 17.1% des cas (n=6). 

- Hyperhémie papillaire dans 20% des cas (n=7). 

-Néovaisseaux papillaires dans 2.8% des cas (n=1). 

-Papille pâle dans 2.8% des cas (n=1). 
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Figure 33 : Néovaisseaux préapillaires chez un patient présentant une RDPS.(Image 

du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 

*La rétine : L’appréciation de la rétine a été possible dans 42.9% (n=15) et 

n’était pas visible chez 57.1% des cas (n=20) vu l’état des milieux. 

Lorsque la rétine était visible objective: 

 -Les signes de RDP dans 22.8% des yeux (n=8). 

-Les signes de RDNP sévère dans 2.8% des yeux (n=1). 

-Les signes d'OVCR dans 17.1% des yeux (n=6).  



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  85 

Tableau VI: Le statut rétinien à l'examen du fond d'œil 

Statut rétinien Nombre des cas Pourcentage 

Non vu 20 57.1% 

Signes de RDNP 

sévère 

1 2.8% 

Signes de RDP 8 22.8% 

Signes d'OVCR 6 17.1% 

 

 

 

Figure 34: Apect au FO de l'OD d'une RDPS avec voile fibro vasculaire en regard de 

l'arcade temporale supérieure. 

(Image du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 
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Figure 35: Aspect au FO de l'OD d'une RDPS compliquée d'une HIV grade 1 

(Image du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36 : Aspect au FO de l'OG d'une occlusion de la veine centrale de la rétine. 

(Image du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 
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5. Le Tonus oculaire initial: 

- La PIO est mesurée chez nos patients par le tonomètre à aplanation de 

Goldmann ouau tonomètre à air pulsé (jet d'air). 

-Une PIO statistiquement normale est comprise entre 9 et 21 mmHg [32,33]. 

- Les valeurs du tonus oculaire varient entre 22 mmHg et 56 mmHg, avec une 

moyenne de 40,32 mmHg .  

-La plupart des yeux (42.9%) ont un tonus oculaire entre 31 mmHg et 

40mmHg. 

-chez 4 patients le tonomètre ne prend pas(11.4%), dans ce cas le TO est  

évalué par les doigts de l’examinateur est revenant dur au doigt.  

Tableau VII: Résultats en fonction du tonus oculaire initial 

Tonus oculaire en mmHg Nombre des cas Pourcentage 

Dur au doigt  4 11.4% 

22-30 4 11.4% 

31-40 15 42.9% 

41-50 10 28.6% 

51-60 2 5.7% 

6. Œil adelphe: 

L’examen de l’œil adelphe objective: 

- 4 patients présentant une cécité monoculaire, réparti en: 

      +un cas de GNV sur RDP sévère 

      +un cas de DR tractionnel 

      +un cas de phtyse du globe oculaire survenu suite à une endophtalmie 

septique post-traumatique 

      +un cas de GPAO méconnu 

- 1 œil avec un Décollement de rétine   
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- 4 yeux avec excavation papillaire exagérée (GPAO).  

- 1 œil avec des signes de rétinopathie hypertensive. 

- Des signes de rétinopathie diabétique proliférante dans 39.4% des cas 

(n=13). 

- 3 yeux avec une HIV. 

III. EXPLORATIONS PARACLINIQUES: 

1. Echographie oculaire : 

L’échographie oculaire réalisée chez 12 patients pour l’exploration du 

segment postérieur car le fond d’œil est inaccessible à cause des troubles des 

milieux (hémorragie intravitréenne, œdème de cornée).  

L’échographie montre :  

- Une rétine à plat chez 8 patients.  

- Un décollement postérieur du vitré chez 3 patients. 

- Des brides vitréo-rétiniennes chez 4 patients. 

- Une HIV chez 6 patients. 

- Une hémorragie rétrohyaloidienne chez 1 patient.  

- Une excavation papillaire exagérée chez 1 patient. 

2. Angiographie rétinienne : 

L’angiographie rétinienne est réalisée chez 8 malades .Elle montre: 

- Des néovaisseaux en supra temporal avec diffusion périmaculaire chez 1 

patient. 

- Des multiples néovaisseaux rétiniens chez 1 patient. 

- Une OVCR ischémique chez 5 patients. 

- Une rétinopathie diabétique préproléferante avec ischémie maculaire extra-

fovéolaire en temporal et inférieur chez 1 patient. 
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Figure 37: Aspect angiographique d'une RDPS avec ischémie périphérique de l'OD ( 

A: image couleur; B: image anerythre ; C: aspect angiographique aus temps précoces 

: noter la diffusion des néovaisseaux; D: ischémie périphérique sur le territoire 

temporal supérieur; E: ischéie sur le territoire nasal; F: ischémie sur le territoire 

inférieur; G: Aspect angiographique aux temps tardifs ) 

(Images du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 
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Figure 38 :Aspect angiographique d'un OVCR de l'OD sur ischémie rétinienne 

(A : image anerythre; B: aspect angiographique aux temps précoces ; C: aspect 

angiographique aux temps intermédiaires; D: aspect angiographique en temps 

tardifs) 

(Images du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 

C D 

A B 
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Figure 39: Aspect angiographique d'une OVCR ischémique de l'OD (A: aspect en 

temps précoces ; B :aspect en temps intérmediaire C: aspect d'ischémie en temporal 

supérieur) 

(Images du service d'Ophtalmologie CHU HASSAN II Fès) 

3. Tomographie en cohérence optique(OCT) maculaire et papillaire : 

L'OCT est réalisée chez 12 patients. Elle montre: 

- Un œdème maculaire cystoïde diffus chez 11 patients.  

- Un œdème maculaire focale sévère chez 2 patients.   

- Des multiples exsudats maculaires chez 2 patients. 

- Une membrane épimaculaire chez 1 patient. 

A noter que tous les patients ont bénéficiés d'un bilan biologique à visée 

étiologique complété selon les cas par un avis cardiovasculaire ou autres avis 

spécialisées. 

Mahleuresement aucan patient n'a bénéficié d'une angioraghie irienne à la 

flouréscine par manque d'appareil. 

A B 

C 
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IV. ETIOLOGIES: 

Les étiologies du glaucome néovasculaire sont dominée par la rétinopathie 

diabétique proliférante dans 66.6% des cas (n=22),suivi par l'occlusion de la veine 

centrale de la rétine  dans 27.3% des cas (n=9), et 2 cas du GNV dont l'étiologie 

reste indéterminée(6.1% des cas). 

 

Graphique 9: Répartition des casdu GNV selon l'étiologie 
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V. LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :  

Tous les patients de notre série ont bénéficiés d'un traitement hypotonisant 

topique ou systémique . 

- Le traitement de l'ischémie rétinienne chez nos patients était fait par: 

 photocoagulation panrétinienne(PPR) dans 91.2% des yeux (n=31),elle 

est réalisée d'emblée chez 44.1 % des yeux et après éclaircissement des 

milieux chez 47,1% des yeux,associée à une vitrectomie postérieure 

pour HIV persistante avec Endolaser chez 4 patients soit 11.7% des cas. 

 cryoapplication transsclérale chez 11.7% des yeux (n=4) 

 L'injection intravitréenne d'anti-VEGF (Avastin) chez 76.5% des yeux 

(n=26). 

- 6 patients ont bénéficié d'une cyclodestruction par cryoapplication ciliaire 

soit 17.6% des cas. 

- 3 patients ont bénéficié d'une chirurgie filtrante par trabéculectomie soit 

8.8% des cas. 

Tableau IIIV:répartition des patients selon le type du traitement 

Type de traitement Nombre des cas Pourcentage 

Traitement hypotonisant 34 100% 

PPR 31 91.2% 

cryoapplication transsclérale 4 11.7% 

Endolaser+vitrectomie 4 11.7% 

Injection intravitréenne d'anti-

VEGF 

25 76.5% 

cryoapplication ciliaire 6 17.6% 

Trabéculectomie 3 8.8% 
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VI. Résultats fonctionnels après traitement: 

Pour l'interprétation des résultats fonctionnels après l'instauration d'un 

traitement médical, physique ou chirurgical, on a pris en compte deux paramètres : 

l'acuité visuelle et le tonus oculaire.  

1. Acuité visuelle finale: 

L’acuité visuelle finale est limitée à une perception lumineuse négative (PLN) 

dans 19 yeux (54.3%),une perception lumineuse positive dans 4 yeux(11.4%), une 

perception des mouvements des doigts (MDD) dans 7 yeux (20.0%),compte les 

doigts entre 1m et 2m chez 4 malades(11.4%) et 1 patient (2.8%) a une acuité 

visuelle 1/10ème. 

Tableau IX: Répartition des cas du GNV en fonction de l’AV finale. 

Acuité visuelle Nombre des cas Pourcentage 

PLN 19 54.3% 

PLP 4 11.4% 

CLD 1m-2m 4 11.4% 

MDD 7 20.0% 

1/10 éme 1 2.8% 

2. Tonus oculaire final: 

- Les valeurs du tonus oculaire  varient entre 10 mmHg et 50 mmHg, avec 

une moyenne de 22,46 mmHg.  

- La plupart des yeux (44.1%) ont un tonus oculaire entre 10 mmHg et 

21mmHg (n=15). 

- chez 4 patients le tonomètre ne prend pas(11.7%), dans ce cas le TO était  

évalué par les doigts de l’examinateur est revenant dur au doigt. 
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Graphique 10:répartition des patients selon les valeurs du tonus oculaire après 

traitement 

Tableau x:répartition des patients selon les valeurs du tonus oculaire après 

traitement 

TO final en mmHg Nombre des cas Pourcentage  

10-21 14 42.4% 

22-30 9 27.3% 

31-40 4 12.1% 

41-50 2 6.1% 

Dur au doigt 4 12.1% 
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VII. LES COMPLICATIONS POSTOPERATOIRES: 

Parmi les 3 patients qui ont bénéficié d'un trabéculectomie,1 cas est 

compliqué d'hyphéma et 1 cas de décollement choroïdien avec une chambre 

antérieure étroite. 
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I. Epidémiologie : 

1. Fréquence : 

L’incidence et la prévalence précise du GNV sont difficiles à affirmer. Une 

étude rétrospective datant de 2005 rapporte 3,9 % de GNV au sein d’une population 

de patients glaucomateux, toutes étiologies confondues [34]. Une étude chinoise 

plus récente retrouve une prévalence de 5,8 % de GNV sur 8306 patients 

glaucomateux [35]. 

Une étude nigériane récente retrouve une prévalence de 0,3% de GNV [36].une 

autre étude réalisée en Arabie Saoudite retrouve une incidence annuelle globale de 

GNV de 6.6/10000 patients [37].  

Ajvazi H et al rapporte une prévalence de 4.3% de GNV sur 1403 patients 

glaucomateux [38]. 

D'autres études rapportent une prévalence entre 0,20% et 0,55 [39.40.41]. 

 Notre étude retrouve une prévalence du de 1.01 % de GNV sur 3250 patients 

glaucomateux, ce qui reste inférieur aux données de la littérature [34,35,38]. 

probablement à cause d'un grand nombre de patients non inclus dans l'étude pour 

plusieurs raisons: 

-Dossiers médicaux incomplets ou perdus aux archives 

-Patients perdu de vue ne permettent pas d'avoir une idée sur leur évolution. 

-Patients suivis à titre externe sans tracabilité. 

Au Maroc, aucune étude portant sur la prévalence du GNV n’a été réalisée. 
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Tableau XI: comparaison de la prévalence du GNV de notre étude avec la littérature. 

Séries Mocanu C 

et al[34] 

(Romanie 

2005) 

Liao et 

al[35] 

(Chine 

2016) 

Fiebai B et 

al[36] 

(Nigeria 

2019) 

Ajvazi H et 

al[38] 

(Albanie 

2015) 

Notre 

étude 

Prévalence 

du GNV 

3,9 % 5,8 % 0,3 % 4,3 % 1.01 % 

2. Age : 

L’âge moyen des patients dansla série de Liao et al est de 64.2 ±14.0 ans avec 

des extrêmes de 10 à 94 ans [35]. 

Dans la série de Gabriel Lazcano-Gomez et al, l’âge moyen des patients est de 

60.9 ±12.6 ans [42].Ajvazi H et al relève une prédominance du GNV chez les 

patients âgés de 60 ans et plus(68,9%) avec une moyenne d'âge de 60.9 ± 10.6 

ans[38].    

Ces données sont comparables aux résultats de notre étude où la moyenne 

d’âge est de 62 ,7±9.6 ans avec des extrêmes allant de 41 à 80 ans et  la tranche 

d'âge la plus touchée se situe entre 61 et 70 ans, qui représentait 45,45% des cas. 

On note que le GNV survient chez le sujet âgé et son incidence augmente avec 

l'âge. Ceci peut être le fait que les maladies susceptibles de causer le GNV, telles 

que le glaucome chronique, le diabète et l'HTA deviennent plus chronique avec l'âge.  

3. Sexe : 

On note dans notre série une prédominance masculine avec 61% d'hommes 

(n=20) et 39 % de femmes (n=13), ce qui correspond à un sex-ratio de 1.54 ce qui 

rejoint les résultats rapportés par Liao et al dont le sex-ratio est de 1.60 avec 61.6% 

d'hommes (n=85) et 38.4% de femmes (n=53) [35]. Ainsi que dans la série de 
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Gabriel Lazcano-Gomez et al, on note une prédominance masculine du GNV avec un 

sex-ratio 1.68 avec 62.68% d'hommes (n=220) et 37.32% de femmes (n=131) 

[42].Les mêmes résultats sont retrouvés par Al Bahlal A et al avec 61%d'hommes et 

un sex-ratio de 1.54 [37]. 

Tableau XII: COMPARAISON ENTRE LA MOYENNE D'AGE, SEXE DE NOS PATIENTS AVEC 

LA LITTERATURE 

Séries Nombres de 

cas (yeux avec 

GNV) 

Age moyen (en 

ans) 

Sexe 

Sexe 

masculin 

Sex-

Ratio 

Liao et al[35] 

(Chine 2016) 

149 64.2 ±14.0 61.6% 1.60 

Gabriel Lazcano-

Gomez et al[42] 

(Mexique 2017) 

473 60.9 ±12.6 62.68% 1.68 

Jeong Y.C ey al [43] 

(Corée de sud) 2016 

533 57.9 ±13.3 70.2% 2.35 

Ajvazi H et al[38] 

(Albanie) 2015 

99 60.9 ± 10.6  63.9% 1.77 

Fiebai B et al[36] 

(Nigeria) 2019  

32 54.5 ± 12.97 56.25 1.28 

Ndiaye-Sow M.N et 

al[44] 

(Sénégal) 2018 

48 59.7 ± 13.6 68.18 2.1 

Al Bahlal A et al[37] 

(Arabie Saoudite) 

2017 

597 60.3 ± 13.4 61% 1.54 

Notre série 35 62 ,7±9.6 61% 1.54 
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4. Latéralité : 

2 cas de GNV bilatéraux ont été rapportés dans notre série soit 5,71%, ce taux 

est similaire a celui retrouvé dans la série de Ashaye AO et al [45] (4,9%), et moindre 

par rapport à celui rapporté par Al Bahlal A [37] (19%). 

Nous avons noté une prédominance relative de l'atteinte de l'œil droit (54.3%). 

Ceci est rapporté aussi dans l’étude de Fiebai B et al [36] (53.1% d’atteinte d’OD) et 

par Liao et al [35] (51% d'atteinte de l'OD). 

Tableau XIII: répartition des patients selon la latéralité et l'œil atteint dans 

différentes séries 

Séries OD OG Unilatéral Bilatéral 

Liao et al [35] 

(Chine 2016) 

51.0% 49.0% 92.62% 7.38% 

Fiebai B et al [36] 

(Nigeria) 2019 

53.1% 46.9% 87.5% 12.5% 

Al Bahlal A et al 

[37] 

(Arabie Saoudite) 

2017 

50.9% 49.1% 81.0% 19.0% 

Ashaye AO et al[45] 

(Nigeria) 2006 

50.8% 49.2% 95.1% 4.9% 

Notre série 54.3% 45.7% 94.29% 5.71% 
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5. ATCD pathologiques : 

Le diabète rencontré chez 66,6 % des patients représente le premier facteur 

étiologique du GNV. Ce résultat est semblable à ceux de la plupart des auteurs [35, 

38,46]. L’ HTA représente le principal facteur de risque d’Occlusions veineuses 

rétiniennes retrouvé dans 50 à 75 % des cas [47-49]. ce résultat est comparables à 

celui de notre étude ou l'HTA est retrouvée chez 57.5% des patients.Le diabète et 

OVCR seraient responsables de 80 % des ischémies rétiniennes [50]. 

Des antécédents de glaucome chronique étaient identifiés chez 8,5 % des 

yeux, 37,7 % dans l’étude d’Ashaye et al [45] et 31.2% dans l'étude de Ndiaye-Sow 

M.N et al [44]. En effet, le glaucome chronique à angle ouvert a été incriminé comme 

facteur étiologique du GNV [51]. Il masquerait une atteinte rétinienne ou 

carotidienne méconnue. 

La dyslipidémie est retrouvée chez 12.12% de nos patients. Cette dyslipidémie 

pourrait favoriser les altérations de la paroi artériolaire et l’artériosclérose, elle peut 

même aussi induire un état d’hyperviscosité sanguine propice à la constitution d’une 

Occlusion veineuse rétinienne. 
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II. ETUDE CLINIQUE: 

Le pronostic du GNV dépend de la précocité du diagnostic et de sa prise en 

charge. Poser un diagnostic précoce impose de rechercher une rubéose irienne 

débutante, en particulier si le contexte clinique est prédisposant ; l’interrogatoire 

doit préciser les antécédents médicaux,suivi d’un examen ophtalmologique 

rigoureux avec examen biomicroscopique du segment antérieur ,gonioscopie, 

examen du fond d’œil avec dilatation et mesure de la PIO en aplanation. La 

gonioscopie est incontournable dans ce contexte et il faut garder à l’esprit qu’une 

néovascularisation angulaire peut être présente en l’absence de rubéose irienne. Il 

semble que cet examen ne soit pas réalisé aussi régulièrement qu’il le faudrait, en 

particulier dans le suivi des OVCR.La surveillance régulière des patients à risque 

demeure l’élément incontournable de la prise en charge. 

1. Signes fonctionnels(motif de consultation)[52]:  

Au stade de GNV, le tableau clinique est celui d'un œil rouge et douloureux 

avec baisse de l'acuité visuelle. 

Dans notre série la BAV constitue le premier motif de consultation (93,9% des 

cas), suivi par la douleur et la rougeur oculaire successivement rencontrés dans 

60,6% et 42,4% des cas. Ces résultats sont comparables à ceux retrouvés dans la 

série de Fiebai B et al ou la BAV était le premier motif de consultation dans 56.2% 

des cas suivi par la douleur et rougeur oculaire dans 37.5% des cas [36].Cependant, 

la douleur oculaire insupportable était le premier motif de consultation dans la série 

d'Atipo-Tsiba(92%)[46] et dans la série de Ndiaye-Sow M.N et al (75%)[44]. 

La douleur est d'autant plus intense que l'élévation de la pression intraoculaire 

est rapide et importante. La rougeur est la conséquence d'une dilatation des 

vaisseaux épiscléraux et d'un cercle périkératique. 
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La BAV et la douleur caractérisent le stade terminal de la maladie. Ce qui 

démontre le caractère tardif de la consultation(54.4% des patients de notre série 

consultent dans un délai supérieur à 3 mois) souvent liée aux conditions 

socioéconomiques défavorables et à la difficulté d'accès aux soins. 

2. Acuité visuelle: 

Selon la CIM-10(Classification statistiques Internationale des Maladies et des 

problèmes de santé connexes), l'acuité visuelle a été classée en vision normale 

(AV⋜3/10è),baisse de vision(AV<3/10è et⋜1/20è) et cécité (AV<1/20è jusqu'à 

l'absence de perception lumineuse)[53]. 

Dans notre série,28.6% des yeux ont une PLN, 28.6% des yeux ont une 

PLP,22.8 % des yeux ont une AV limitée à la perception des MDD, 14.3% des yeux 

ont une AV réduite à la CLD et 5.7% des yeux ont une AV entre 0.5/10è et 1/10è. 

Cela représente 94.3 % de cécité dans notre série contre 100 % de cécité pour 

Ndiaye-Sow M.N et al [44], 

70 % pour Atipo-Tsiba et al. [46] et 84,4 % pour Ashaye et al. [44]. Le taux de 

cécité très élevée dans notre série est lié au bas niveau socio-économique de nos 

patients, retardant le plus souvent la consultation et par conséquence le diagnostic 

et la prise en charge du GNV. 

Tableau XIV: comparaison de l'AV de notre série avec la littérature 

AV Ndiaye-Sow 

M.N et al 

[44]. 

Atipo-Tsiba 

et al. [46] 

Ashaye et 

al. [45] 

Gabriel 

L.G et 

al[42] 

Notre série 

Normal     16.7%  

Basse   30% 15.6% 28.54% 5.7% 

Cécité  100% 70% 84.4% 55.39% 94.3% 
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3. L’examen clinique du segment antérieur : 

Le glaucome néovasculaire (GNV) est précédé d’une phase de 

néovascularisation irienne (NI) de duré variable [54]. Celle-ci peut être difficile à 

diagnostiquer aux stades de début. Il faut donc la rechercher par un examen 

minutieux de l’iris et de l’angle iridocornéen à l’examen biomicroscopique à fort 

grossissement. 

La présentation clinique du GNV est relativement systématisée et connue. Elle 

peut néanmoins varier en fonction du stade évolutif. 

3.1. Néovascularisation irienne (Rubéose irienne)[30]: 

Initialement décrite par Coats en 1906, la rubéose irienne est une 

complication secondaire à l’ischémie rétinienne généralement étendue [51] . Elle 

consiste en la prolifération de vaisseaux anormaux, de petit diamètre, avec une 

disposition anarchique et un aspect tortueux suspect. Dans un contexte étiologique 

évocateur, il faut savoir la rechercher en examinant en biomicroscopie avec un fort 

grossissement le rebord pupillaire et la margelle irienne. Cette rubéose contraste 

avec les vaisseaux iriens normaux qui sont de plus gros calibre, avec une disposition 

radiaire et un aspect régulier. Il est important à ce stade de réaliser une gonioscopie 

afin de vérifier l’absence de néovaisseaux dans l’angle iridocornéen, ces derniers 

pouvant apparaître précocement. La mesure de la PIO permet de préciser le stade 

évolutif et d’adapter la prise en charge thérapeutique. La rubéose irienne doit être 

recherchée devant toute HTO inexpliquée, a fortiori devant toute neuropathie 

optique glaucomateuse. 
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Figure 40 : Rubéose irienne(A,B). [52] 
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3.2. Glaucome néovasculaire 

La membrane néovasculaire tapissant l’angle iridocornéen favorise la survenue 

de goniosynéchies et, avec elles, l’HTO et la neuropathie optique glaucomateuse. Le 

délai de survenue du GNV est variable, en fonction de l’étiologie rétinienne initiale, 

de l’étendue de l’ischémie rétinienne, des traitements mis en œuvre,de la 

préexistence d’un GPAO [55] .Le développement et la prolifération de ces 

néovaisseaux iriens aboutissent à la constitution d’une membrane fibrovasculaire 

contractile : on peut alors constater en plus de la rubéose irienne, une déformation 

pupillaire, un ectropion de l’uvée irienne, des synéchies iridocristalliniennes ou des 

synéchies antérieures périphériques au niveau angulaire. Il peut s’associer à ce 

tableau clinique une hyperhémie conjonctivale, un cercle périkératique, un œdème 

de cornée, un réflexe photomoteur altéré, une inflammation intraoculaire, un 

hyphéma, etc. Au stade aigu, la vision est très souvent réduite au décompte des 

doigts ou moins, et la PIO est élevée pouvant atteindre des chiffres records [56]. 

L’évolution spontanée est péjorative avec perte fonctionnelle de l’œil dans un 

contexte douloureux ou indolore si la phase aiguë est résolue,et ce malgré la 

persistance d’une HTO. Les douleurs sont régulièrement induites par les 

modifications du segment antérieur, l’inflammation intraoculaire, les complications 

cornéennes. 

 Cornée : 

Dans notre série la cornée est œdémateuse dans 94.3% des yeux avec 

présence d'une buée épithéliale dans 62.6% des yeux .Ce qui concorde avec les 

résultats de l'étude d'Atipo-Tsiba[46] qui retrouve un œdème cornéen dans 93.3 % 

des cas.Cependant, Ndiaye-Sow M.N et al [44] retrouvent un  

œdème cornéen dans 70.9 % des cas avec buée épithéliale dans 16.6% des cas. 
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 Chambre antérieure : 

Dans notre étude, la chambre antérieure était le siège d'hyphéma dans 22.8% 

des yeux, d'un tyndall dans 17.1% des yeux et de synéchies iridocristalliniennes 

dans 8.6 % des yeux contre 16.6% d'hyphéma pour Ndiaye-Sow M.N et al. [44] et 

34.2% pour Al Bahlal A et al. [37]. 

 

Figure 41 : Glaucome néovasculaire avec œdème de cornée, cercle périkératique, 

rubéose irienne[30]. 

 Statut cristallinien : 

La cataracte 51,5 % dans notre série contre 62.1% pour Fiebai B et al. [36] et 

50 % pour Ndiaye-Sow M.N et al [44]. Elle est fréquente dans le GNV, car favorisée 

par l’hypertonie et parfois par des synéchies iridocristalliniennes [57]. Nous avons 

également noté 9,1 % de pseudophaquie et 3 % d’aphaquie contre 22.1 % de 

pseudophaquie et 7.4% d'aphaquie dans la série de Liao et al. [35]. La chirurgie de la 

cataracte peut faire évoluer rapidement vers un GNV du fait de la rupture de la 

barrière hémato-oculaire qu’elle induit, surtout en cas de rétinopathie diabétique 

préexistante [58,59]. Ce qui impose une surveillance accrue du fond d’œil après 

chirurgie de la cataracte chez un patient diabétique. 
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Tableau XV: comparaison du statut cristallinien de nos patients avec la littérature 

Statut 

cristallinien 

Ndiaye-

Sow M.N 

et al [44] 

Liao et al. 

[35] 

 

Fiebai B 

et al. [36] 

 

Al Bahlal 

A et al. 

[37] 

Notre 

série 

Cataracte 50%  62.1%  51.5% 

Pseudophaquie 18.3% 22.1% 9.4% 39% 9.1% 

Aphaquie 8.3% 7.4%  2.3% 3% 

4. Le Tonus Oculaire [30]: 

L'hypertonie oculaire est la conséquence d'une obstruction de l'angle 

iridocornéen par les néovaisseaux angulaires. Le TO passe d'une valeur normale 

dans le stade de NI à une HTO majeure de le stade du GNV avéré. 

La PIO moyenne est élevée dans notre série 40.32 mmHg, résultat comparable 

à celui de Liao et al. [35] qui décrivent une PIO moyenne à 43,5 mmHg.77.2 % des 

yeux de notre série ont une PIO de 31 mmHg et plus rejoignant les résultats de la 

série d'Al Bahlal A et al.(73,3%)[37].Cette HTO importante démontre le caractère 

tardif du diagnostic dans notre pratique quotidienne. 

Tableau XVI:comparaison de la PIO moyenne de nos patients avec la littérature. 

Séries Ndiaye-

Sow M.N 

et al [44] 

Liao et al. 

[35] 

 

 

Atipo-

Tsiba et 

al. [46] 

Jeong Y.C 

ey al [43] 

 

Notre 

série 

PIO 

moyenne 

en mmHg 

49,7 43.5 55 37,3 40.3 
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5. L’examen clinique du fond d’œil : 

Le fond d’œil permet le plus souvent de reconnaître la cause de la 

néovascularisation. Il permet souvent de diagnostiquer une OVR face à la tétrade 

caractéristique décrite par Gabriel Coscas, associant dilatations et tortuosités 

veineuses, hémorragies rétiniennes, œdème rétinien et nodules cotonneux [60] et de 

rechercher les signes de rétinopathie diabétique. 

L’inaccessibilité du fond d’œil constatée dans la majorité des yeux 57.1% 

contre 68,7 % pour Ndiaye-Sow M.N et al. [44] explique la sévérité de la cécité 

constatée et est liée la fréquence de la cataracte et de l’œdème cornéen. Ce fond 

d’œil quand il était accessible montrait une rétinopathie diabétique proliférante dans 

ces différents stades chez 22,8 % des yeux, et une OVCR chez 17.1% des yeux,  

6. Classification[52]: 

Diverses classifications ont été proposées, pour évaluer la sévérité de la 

néovascularisation irienne, en vue d’études prospectives d’efficacité thérapeutique. 

La classification retenue actuellement en France est celle de Hamard et Baudoin en 

quatre stades[50]: 

 stade I : hyperhémie vasculaire irienne isolée diagnostiquée sur 

l’angiographie irienne, commençant au niveau de la bordure pupillaire, 

sans néovaisseaux visibles biomicroscopiquement ; 

 stade II : néovaisseaux développés à partir des capillaires et des veinules 

du pourtour de la pupille, et qui cheminent selon un trajet sinueux à la 

surface de l’iris en direction de l’angle iridocornéen ; 

 stade III : arborisation des néovaisseaux au niveau du trabéculum, angle 

ouvert, élévation de la pression intraoculaire (PIO) secondaire à une 

augmentation de la résistance à l’écoulement de l’humeur aqueuse liée au 
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recouvrement du trabéculum par une membrane formée du manchon 

fibreux entourant les néovaisseaux. C’est le GNV à angle ouvert (Fig.43) ; 

 stade IV : fermeture de l’angle et constitution de goniosynéchies 

irréversibles secondaires à la contraction de la membrane fibrovasculaire 

recouvrant l’iris et le trabéculum, élévation majeure de la PIO, semi-

mydriase et ectropion de l’uvée inconstant. C’est le stade du GNV à angle 

fermé. 
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Figure 42 .Stades évolutifs du glaucome néovasculaire. HTO : hypertonie oculaire ; 

AIC : angle iridocornéen. [30] 

 

 

Stade 4 

 Néovaisseaux iriens 

 Membrane fibrovasculaire avec 

fermeture AIC  

 HTO +++ 

 Neuropathie optique présente et +/- 

avancée 

Stade 1 

 

Stade 2 

Stade 3 

 Rubéose irienne et/ou néovaisseaux AIC  

 HTO 

 AIC ouvert 

 Neuropathie optique +/- 

 Néovaisseaux iriens ou angulaires  

 HTO absente 

 Neuropathie optique glaucomateuse 

absente ou d’autre origine. 
 

 

 

 Hyperperméabilité vasculaire irienne 

« angiographique » 
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Figure 43 .GNV à angle ouvert avec néovascularisation de l’angle[52]. 

L’évaluation de l’ouverture de l’angle iridocornéen est en gonioscopie dans 

notre série retrouve 12 cas d'angle fermé(34.3% des yeux), 1 cas d'angle ouvert 

(2.8% des yeux) et non appréciée dans 62.9 % des yeux(n=22).ce qui donne 1 cas du 

GNV stade III (2.8%) et 12 cas de GNV stade IV (34.3%) contre 38.69% du GNV stade 

III et 49.05% du GNV stade IV pour Gabriel L.G et al.[42]. 
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III. EXAMENS PARACLINIQUES: 

1. Angiographie de l’iris: 

1.1. Technique [61]: 

L’angiographie fluorescéinique de l'iris (AFI) est généralement réalisée à l’aide 

d’un Zeiss Standardphoto lampe à fente avec optique standard (lentille f.125, 

binoculaire f.125, oculaires 16X), modifiée si nécessaire et munie d'accessoires pour 

photographier lesegment antérieur. D'autres lampes à fente photographiques 

peuventêtre équipés pour AFI.Une caméra de fond adaptée peut être également 

utilisée, elle doit être équipée d'une lentille de compensation avec une distance de 

travail appropriée pour le grossissement de l’iris. 

Une alternative aux systèmes photographiques conventionnels est une caméra 

vidéo qui donne des images en temps réel, ce qui offre deux avantages: il élimine le 

tempsnécessaire pour imprimer un film et permet une séquence d’images beaucoup 

plus rapide au cours des premières phases de remplissage de la teinture. C’est un 

point important puisque de nombreux changements dans le schéma vasculaire et la 

perméabilité surviennent dans les 5 premières secondes du remplissage dans de 

nombreusesmaladies. 

 En 1978, une méthode a été mise au point pour la cinématographie et 

l'enregistrement vidéo du segment antérieur ainsi que de la géographie. «La 

résolution des caméras vidéo est très élevée ».Toutefois, elle réduit rapidement 

l'écart entre laqualité des photos et des images vidéo.  

Zeiss a signé un système de télévision pour l'examen dynamique de l'iris. 

Des systèmes plus complexes ont été conçus et un ophthalmoscope à 

balayage laser modifié a même été proposé. 
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La procédure d'examen AFI est pratiquementla même que pour l'angiographie 

rétinienne. La fluorescence de sodium est un hydrocarbure qui répond à l'énergie 

lumineuseentre 465 et 490 nm et fluorescera à une longueur d'onde de 520-530 

nm. La longueur d'onde d'excitation, le type qui est absorbé et modifié, est bleu; la 

fluorescence résultante, ou longueur d'onde émise, est vert-jaune. Ceci est permis 

par deux correspondantsfiltres à la fluorescéine (barrière et excitateur). 

1.2. Résultats [52]: 

Lorsque débute une néovascularisation irienne, on observe sur les temps 

précoces de l’angiographie une diffusion de colorant à partir de petits réseaux 

capillaires péripupillaires. Parfois, on distingue un anneau pupillaire précocement et 

très fortement fluorescent. 

Lors du suivi de patients atteint d’OVCR ischémique, avant le stade de GNV, 

une simple dilatation du petit cercle artériel de l’iris doit nous amener à surveiller 

ces patients de manière rapprochée et à discuter la PPR. Ils seraient à risque élevé de 

GNV[62]. 

L’angiographie de l’angle iridocornéen peut être contributive aux stades de 

début de la néovascularisation dans l’angle. Lors des temps tardifs de 

l’angiographie, la diffusion de colorant dans la chambre antérieure est rapide et se 

produit vers le haut. La comparaison avec l’œil adelphe aide à différencier une 

diffusion pathologique liée à la néovascularisation d’une hyperfluorescence 

pupillaire banale. 

Rapidement au cours de l’évolution, des foyers de diffusion à partir des 

vaisseaux radiaires de l’iris et de néovaisseaux siégeant dans le stroma irien 

s’ajoutent à la diffusion péripapillaire (Fig.44). Cet aspect est toujours pathologique. 

La fluorescence anormale de l’angle iridocornéen peut être également observée à 

l’aide d’un filtre bleu en gonioscopie. 
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Les diffusions de colorant à partir de l’iris observées en angiographie ne sont 

pas pathognomoniques de la néovascularisation irienne et peuvent s’observer en cas 

d’uvéite antérieure, de syndrome d’Irvine-Gass, de syndrome de Fuchs et d’autres 

affections, mais le contexte clinique et la néovascularisation de l’angle permettent 

aisément le diagnostic. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 44 : Angiographie fluorescéinique de l’iris. Néovascularisation irienne[52]. 
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Figure 45:Angiographie de l’iris, œil normal (A) et œil controlatéral (B) présentant un 

glaucome néovasculaire avec rubéose irienne[30]. 

2. Angiographie rétinienne à la fluorescéine : 

2.1. Technique [63] : 

L'angiographie en fluorescence permet d'analyser la circulation rétinienne et 

choroïdienne et contribue au diagnostic de nombreuses affections de la rétine, de la 

choroïde et du nerf optique. L’angiographie à la fluorescéine utilise un colorant vital 

injecté par voie veineuse. Elle nécessite un rétinographe équipé d’un appareil 

photographique conventionnel ou numérisé. Elle est équipée d’un filtre d’excitation 

qui transmet la lumière bleu entre 465nm et 490nm et d’un filtre barrière qui ne 

laisse passer que la lumière entre 525nm et 530nm. Depuis cinquante ans, les 

progrès dans l'interprétation des résultats de l'angiographie, après injection de 

fluorescéine, sont allés de pair avec les progrès dans la connaissance des maladies 

rétiniennes, à tel point que le diagnostic de nombreuses affections repose sur les 

résultats de cet examen. Outre le diagnostic, les résultats de l'angiographie à la 

fluorescéine permettent de prendre des décisions thérapeutiques, de guider les 

traitements, notamment la photocoagulation au laser de la rétine, et d'en apprécier 

les résultats. Les avancées technologiques avec la diffusion de l'informatisation et la 
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numérisation des images ont permis encore d'étendre les applications de 

l'angiographie en fluorescence en pratique clinique quotidienne et dans le domaine 

de la recherche.  

2.2. Résultats : 

2.2.1. Dans les occlusions veineuses rétiniennes[63]: 

L’angiographie rétinienne reste un examen essentiel pour analyser et suivre 

toutes les pathologies vasculaires rétiniennes et, en particulier, les occlusions 

veineuses rétiniennes. C’est le seul examen qui visualise directement les vaisseaux 

rétiniens et surtout les capillaires, analyse la dynamique du remplissage des 

vaisseaux par le colorant, met en évidence les conséquences de l’occlusion 

vasculaire sur le lit capillaire maculaire et périphérique et, à plus long terme, 

objective le remodelage vasculaire ainsi que les circulations de suppléance et leur 

perméabilité. 

L’angiographie constitue donc le « Gold Standard » pour poser le diagnostic 

d’occlusion veineuse, qui est basé sur le retard de remplissage veineux. Elle permet 

également une plus grande précision dans le diagnostic en décelant précisément le 

site de l’occlusion, elle permet d’éliminer les diagnostics  différentiels, parfois 

épineux, (principalement l’ischémie chronique du globe oculaire, mais aussi la 

neuropathie optique ischémique antérieure aigüe, la rétinopathie hypertensive, les 

téléangiectasies maculaires, la maladie de Coats, la dégénérescence maculaire liée à 

l’âge), tout en précisant des associations pathologiques particulières où l’intrication 

de différents signes peut compliquer le diagnostic (comme la survenue d’une OVR 

au cours d’une rétinopathie diabétique ou d’une vascularite, l’association à une 

occlusion artérielle ciliorétinienne,etc.). 

Si l’angiographie est souvent indispensable au diagnostic précis de l’OVR, elle 

permet également d’établir un bilan précis de la gravité de l’atteintedu lit capillaire 
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dont l’intérêt pronostique est unanimement reconnu ; l’angiographie permet aussi 

de reconnaitre la présence d’un œdèmemaculaire, sa localisation et son degré et 

d’en suivre l’évolution. 

 

Figure 46: Angiographie rétinienne à la fluorescéine d’une OVCR ischémique[49]. 

2.2.2. Dans la rétinopathie diabétique[64]: 

L’angiographie à la fluorescéine n’est plus un examen de routine chez le 

patient diabétique. L’angiographie permet de mettre en évidence l’étendue des 

zones de non-perfusion périphériques, même si des signes cliniques accessibles en 

biomicroscopie peuvent déjà les souligner. Elle permet de localiser des 

néovaisseaux prérétiniens débutants pouvant passer inaperçus. Elle estime une 

non-perfusion capillaire maculaire ou un agrandissement de la zone avasculaire 

centrale responsable d’une baisse d’acuité visuelle inexpliquée par l’examen 

clinique (recherche d’une maculopathie ischémique). Enfin, elle est utilisée 
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principalement dans les œdèmes maculaires focaux pour guider le traitement par 

photocoagulation laser. Un mode grand champ et ultra grand champ existe aussi 

dans ce domaine (fig 47 ). 

 

Figure 47:Angiographie à la fluorescéine grand champ d’un patient 

présentant une rétinopathie diabétique proliférante traitée par pan-

photocoagulation rétinienne périphérique[64]. 

3. Tomographie par cohérence optique  (OCT): 

La tomographie en cohérence optique ou optical coherencetomography (OCT) 

est une technique d’imagerie du fond d’œil, non invasive, qui permet d’obtenir in 

vivo des images en coupe optique de la rétine, avec une résolution de 5 à 10 µm 

selon les appareils utilisés. Les images permettent d’analyser la jonction 

vitréorétinienne, les modifications de la structure du tissu rétinien et de mesurer 

avec précision l’épaisseur rétinienne sur tous les points de chaque coupe[65]. 
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3.1. Technique [65.66] : 

L'OCT repose sur l'utilisation d'un interféromètre à faible cohérence. Les 

images sont obtenues en deux ou en trois dimensions et représentent les variations 

de ces réflexions de la lumière, soit dans un plan de section, soit dans volume de 

tissu. 

L’image OCT en deux dimensions est obtenue par le déplacement rapide du 

faisceau laser selon une ligne droite ou circulaire. La juxtaposition de plusieurs 

centaines de mesures (512 en OCT3 et jusqu’à 4 000 scans en spectral domain) 

permet de reconstituer une coupe linéaire comparable à un écho B. La latitude de 

mesure en profondeur, lorsque le faisceau est mis au point sur la rétine, est en 

moyenne de 2 mm, ce qui, en pratique courante, est suffisant pour l’examen 

d’épaississements rétiniens ou de décollements de hyaloïde postérieure de moins de 

1 000 µm. Au-delà de cette épaisseur, une mise au point plus antérieure est 

possible. 

L’opérateur peut aussi modifier la longueur de coupe qui peutvarier de 3 à 

plus de 10 mm environ. L’examen de la rétine extramaculaire et même au-delà du 

pôle postérieur est possible grâce au déplacement du point de fixation interne ou 

externe. Comme en angiographie, des montages peuvent être réalisés par la 

juxtaposition de plusieurs coupes de même longueur. 

L’examen se fait avec ou sans dilatation pupillaire. Si la dilatation n’est pas 

indispensable pour l’examen rapide de la macula, elle peut se révéler très utile pour 

le repérage de lésions extramaculaires sur le moniteur vidéo. Ce dernier permet de 

contrôler en temps réel la position de la coupe optique dans le fond d’œil. 
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3.2. Résultats: 

3.2.1. OCT du segment antérieur[67]: 

Récemment a été développé un OCT permettant d’obtenir des images en 

coupe antéropostérieure des tissus du segment antérieur sur 360 degrés. Il s’agit de 

l’OCT Visante®. La vitessed’acquisition très rapide (5 fois supérieure à celle de 

l’OCT3) permet d’éviter les artefacts causés par les mouvements oculaires 

involontaires et d’obtenir une analyse fine de la forme de l’iris et de son épaisseur, 

de mesurer l’angle iridocornéen et de rechercher d’éventuelles synéchies. Les 

résultats de cet examen vont ainsi varier en fonction du stade clinique du GNV(Fig 

48 à 50). 

Au premier stade du glaucome néovasculaire, l’examen par OCT était 

strictement normal. L’OCT n’apportait pas d’information supplémentaire par rapport 

à l’examen clinique. 

Dès le deuxième stade, étaient retrouvés des néovaisseaux iriens. Ces 

derniers n’étaient pas directement individualisables, mais ils entraînaient des 

modifications tissulaires au niveau de l’iris, visibles en OCT. Au troisième stade, 

l’angle irido-cornéen devenait pathologique car envahi par des néovaisseaux. En 

OCT, l’angle iridocornéen était remanié pouvant présenter des synéchies irido-

cornéennes. Au quatrième stade, on pouvait facilement visualiser la fermeture de 

l’angle irido-cornéen, la contraction de l’iris ou encore l’ectropion uvéal. 
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Figure 48. Iris apparaissant rectiligne ; « rigidité » et hyperréflectivité austade II[67]. 

 

Figure 49. Au stade III, l’angle iridocornéen apparaît épaissi et hyperréflectif par la 

présence de néovaisseaux. Il existe une ébauche de fermeture de l’angle 

iridocornéen[67]. 
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Figure 50. Fermeture complète de l’angle iridocornéen au stade IV [67]. 

3.2.2. OCT maculaire et papillaire: 

a. Dans l'exploration de la rétinopathie diabétique[64.68]: 

L’OCT n’est pas indispensable dans le diagnostic et le suivi d’une rétinopathie 

diabétique. Cet examen est utile afin de dépister une maculopathie diabétique 

œdémateuse ou l’existence de tractions vitréomaculaires (Fig. 51). Elle permet 

parfois d’accéder à la région maculaire quand les troubles des milieux 

(cataracte,hémorragie intravitréenne) rendent l’examen biomicroscopique difficile. 

En cas d’œdème maculaire, l’OCT permet d’objectiver l’épaississement 

maculaire, par une augmentation de l’hyporéflectivité des couches externes de la 

rétine, traduisant l’accumulation de liquide dans ces zones, et par une perte de la 

dépression fovéolaire normale. Les logettes cystoïdes sont visibles sous forme de 

cavités hyporéflectives. La jonction vitréomaculaire peut être finement analysée. 
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Enfin, l’OCT permet de mesurer avec une grande précision l’épaisseur 

rétinienne maculaire, grâce à un logiciel de cartographie maculaire qui permet de 

calculer automatiquement la valeur moyenne de l’épaisseur maculaire dans 

différents secteurs du pôle postérieur. Cette méthode de mesure est sensible et 

extrêmement reproductible. L’OCT a donc totalement révolutionné l’approche de 

l’œdème maculaire, et est un outil précieux pour le suivi clinique des œdèmes 

maculaires, ainsi que pour évaluer l’effet des différentes thérapeutiques. 

 

Figure 51. Tomographie à cohérence optique d’un patient présentant 

une rétinopathie diabétique proliférante. Noter la traction vitréomaculaire 

majeure avec une hyaloïde postérieure très épaissie[64]. 

b. Dans l'exploration des occlusions veineuses rétiniennes[69]: 

L’examen en OCT peut être utile pour le diagnostic, et surtout pour 

l’évaluation objective et le suivi de l’œdème maculaire, ainsi que la détection de 

l’opacification périveinulaire. À la phase initiale, l’OCT maculaire peut être normal 

ou montrer un épaississement maculaire. Un gonflement rétinien lié à la présence 

de logettes cystoïdes et/ou d’hémorragies est souvent présent. Le blanc 

périveinulaire apparaît comme une hyperréflectivité au sein des couches plexiforme 

externe et nucléaire interne (fig.52). La ligne des photorécepteurs est intacte. Le 

diagnostic d’OVCR avec blanc périveinulaire peut donc être fait uniquement sur les 

clichés OCT et ne nécessite pas d’angiographie à la fluorescéine. En cas d’ischémie 
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sévère, un œdème maculaire peut survenir, affectant principalement lacouche 

nucléaire externe. Dans les œdèmes maculaires chroniques, l’OCT pourra visualiser 

une rupture de la continuité des segments externes, voire une dégénérescence 

kystique. Dans certains cas, un macroanévrysme sera détecté. 

 

Figure 52. Atrophie maculaire partielle suite à une occlusion de la veine centrale de 

la rétine (OVCR) avec blanc périveinulaire (têtes de flèches)[69] 

A. Examen par tomographie en cohérence optique (OCT) au stade initial. Flèche 1 : 

cellules ganglionnaires ; flèche 2 : nucléaire interne ;flèche 3 : nucléaire externe. 

B. Stade final, quelques semaines plus tard. Noter l’amincissement rétinien dans la 

même zone. 

3.2.3. Analyse du complexe cellulaire ganglionnaire en OCT[70]: 

Les nouveaux programmes d’analyse du complexe maculaire cellulaire 

ganglionnaire (CCG) en tomographie par cohérence optique Spectral-Domain (SD-

OCT) permettent une détection précoce des pertes cellulaires ganglionnaires 

maculaires. 

La plus grande capacité de résolution axiale des tomographies par cohérence 

optique Spectral-Domain (SD-OCT), de l’ordre de 3 à 5 microns, permet, avec une 

plus fine segmentation intrarétinienne, une évaluation séparée des différentes 
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couches de la rétine et ainsi la mesure de l’épaisseur du complexe maculaire 

cellulaire ganglionnaire (CCG) défini, par l’ensemble représenté au niveau de la 

région maculaire par la couche des fibres nerveuses rétiniennes (FNR), la couche des 

cellules ganglionnaires (GCL) et la couche plexiforme interne (IPL). La possibilité 

d’analyse de ces couches internes de la rétine présente ainsi un intérêt potentiel 

d’une meilleure capacité de détection lésionnelle du site structural de la neuropathie 

optique glaucomateuse, par rapport à l’étude de l’épaisseur totale de la rétine [6]. 

Les résultats prometteurs des analyses de progression sont autant 

d’arguments qui positionnent l’analyse du complexe CCG comme moyen  

d’évaluation de l’atteinte structurale, complémentaire de l’analyse des FNR. La 

précision diagnostique et la meilleure reproductibilité des nouveaux logiciels 

ouvrent de nouvelles perspectives dans le diagnostic et le suivi de la progression 

aux différents stades de la prise en charge de la neuropathie optique 

glaucomateuse. 

3.2.4. Ultrabiomicroscopie (UBM)[52]: 

L’UBM est une échographie de haute fréquence. Elle possède une résolution 

voisine de celle de l’OCT et permet de visualiser l’éperon scléral qui est un repère 

anatomique essentiel de l’angle iridocornéen [71]. Néanmoins, elle ne permet pas 

non plus d’individualiser les néovaisseaux. Par rapport à l’OCT, elle a pour avantage 

d’avoir une pénétration dépassant le plan postérieur de l’iris, pouvant ainsi mettre 

en évidence la présence de synéchies iridocristalliniennes. En revanche, elle 

nécessite une anesthésie locale topique et un contact prolongé sur un œil parfois 

douloureux (fig.53). 
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Figure 53. Glaucome néovasculaire. L’iris présente une synéchie annulaire aux 

structures trabéculaires. L’hyphéma est également visible en chambre 

postérieure[30]. 

4. Examens para cliniques à visée étiologique[72] : 

La recherche d’une étiologie ou de facteurs favorisant est chronophage lors de 

la première consultation du patient. La plupart des données sont simplement issues 

de l’interrogatoire soigneux du patient. La collaboration est indispensable avec le 

médecin traitant ou, selon le cas l’interniste, le cardiologue,… 

 Bilan biologique: NFS ,VS,CRP, Glycémie à jeun,HbA1C, Cholestérol total, 

LDL, HDL, Triglycérides, Electrophorèse des protéines …..  

 Bilan radiologique:Consultation du médecin traitant qui jugera de l’intérêt 

d’un écho-Doppler des vaisseaux du cou,écho-cœur, d’une radio 

pulmonaire….. 

 ECG,…… 
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IV. ETIOLOGIES [30,52]. 

Le GNV a été décrit dans de nombreuses affections oculaires qui ont en 

commun pour la plupart le développement d’une ischémie rétinienne étendue. Seuls 

3 % des GNV ne sont pas associés à une ischémie rétinienne [73]. Parmi les causes 

retrouvées, les pathologies qui sont les plus fréquemment associées au GNV sont 

l’occlusion de la veine centrale de la rétine (OVCR), la rétinopathie diabétique 

proliférante (RDP), et l’ischémie oculaire d’origine carotidienne [74]. 

A. Affections rétiniennes ischémiques: 

1. Rétinopathie diabétique: 

1.1. Définition [64]: 

La rétinopathie diabétique, complication microvasculaire du diabète , Elle 

représente la première cause de cécité chez les sujets de moins de 60 ans, en 

population générale, dans l’ensemble des pays industrialisés. Les lésions rétiniennes 

sont secondaires à l’hyperglycémie chronique. Cette hyperglycémie induitdes 

changements structuraux au niveau de la rétine avec une altération des structures 

neurosensorielles, unedysfonction vasculaire majeure avec apoptose des péricytes, 

épaississement des membranes basales, altérationdes propriétés jonctionnelles des 

cellules endothéliales aboutissant à une rupture de la barrière hématorétinienne. 

Cliniquement, les lésions de rétinopathie diabétique sont appréciables au fond 

d’œil. Leurclassificationselon le degré de sévérité permet d’estimer le pronostic 

fonctionnel et de guider l’attitude thérapeutique. 
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1.2. Epidémiologie: 

De par le monde, le nombre de patients ayant une rétinopathie diabétique a 

été évalué à 93 millions, dont 17 millions ont une forme proliférante et 21 millions 

une forme associant un œdème maculaire [75]. 

La prévalence de la rétinopathie diabétique a fait l’objet de plusieurs méta-

analyses. Selon une analyse de huit études mondiales méthodologiquement bien 

instruites, le taux moyen de rétinopathie diabétique était de 28,7 % [76]. Il était de 

2,6 % pour la rétinopathie diabétique proliférante [76]. Une méta-analyse plus 

récente regroupant 35 études en population a retrouvé une prévalence de la 

rétinopathie diabétique, de la rétinopathie diabétique proliférante et de la 

maculopathie diabétique de respectivement 34,6, 7,0 et 6,8 % [77]. 

En Europe, peu de données sont disponibles. Une enquête de pratique 

européenne a estimé la prévalence de la rétinopathie diabétique à 11 % en France 

contre 10,3 % en Espagne,19,6 % au Royaume-Uni et 19,7 % en Italie [78] . L’étude 

European Community-sponsored Concerted Action on the Epidemiology and 

Prevention of Diabetes (EURODIAB) a réalisé un examen ophtalmologique chez des 

patients diabétiques de type 1 européens [79]. 

La prévalence de la rétinopathie diabétique était de 46,7 %, avec 10,5 % de 

rétinopathie proliférante [79]. 

1.3. Classification [64]: 

Plusieurs classifications de la rétinopathie diabétique existent.Elles sont 

importantes à connaître. En effet, elles permettent de classifier les lésions 

rétiniennes et leur sévérité. À partir de ces classifications, un pronostic visuel peut 

être donné au patient et un traitement adapté proposé. Ces classifications 

permettent enfin de faciliter la communication entre les professionnels du diabète. 
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Trois classifications sont majoritairement utilisées. La première est la 

classification de référence nommée classification Early Treatment Diabetic 

Retinopathy Study (ETDRS)(1991). La seconde classification est celle de l’Association 

de langue francaise pour l’étude du diabète (Alfediam, actuelle Société francophone 

du diabète [SFD])(1996), très utilisée en France. La dernière et plus récente est la 

classification internationale de sévérité de la rétinopathie diabétique (2003). 

 

Rétinopathie 

diabétique non 

proliférante 

Minime:petitnombre de MA et d'H rétiniennes punctiformes  

Modérée: 

-MA et/ou H rétiniennes en flammèche ou ponctuées  

-et/ou NC ,et/ou AMIR peu nombreuses ,et/ou anomalies veineuses 

dans moins de 2 quadrants 

-et/ou H rétiniennes en tàches dans moins de 4 quadrants  

Sévère: 

-H rétiniennes étendues dans 4 quadrants 

-et/ou anomalies veineuses en chapelet dans 2 quadrants  

-et/ou AMIR nombreuses dans un quadrant 

Rétinopathie 

diabétique 

proliférante  

Débutante:NVPR de petite taille (˂1/2 surface papillaire) dans un ou 

plusieurs quadrants 

Modérée: 

-NVPR de grande taille (>1/2 surface papillaire) dans un ou plusieurs 

quadrants  

-ou NVPP de petite taille (˂1/4-1/3 surface papillaire) 

Sévère: NVPP de grande taille (>1/4-1/3 surface papillaire) 

Compliquée; 

-H intravitéenne, prérétinienne 

-décollement de rétine par traction et/ou rhegmatogène 

-rubéose, glaucome néovasculaire 

Figure 54:Classification de la rétinopathie diabétique selon l’Alfediam (1996)[80]. 
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Alfediam : Association de langue francaise pour l’étude du diabète, actuelle 

Société francophone du diabète (SFD) ; NC : nodule cotonneux ; AMIR : anomalies 

microvasculaires intrarétiniennes ; NVPR : néovaisseaux prérétiniens ; NVPP : 

néovaisseaux prépapillaires ; H : hémorragies ; MA : microanévrismes. 

1.4. Rétinopathie diabétique et GNV: 

Le GNV est la complication terminale de la rétinopathie diabétique. Il est la 

conséquence d’une ischémie rétinienne majeure, qui a le plus souvent déjà induit la 

formation d’une prolifération fibrovasculaire prérétinienne et prépapillaire. Dans la 

rétinopathie diabétique, le GNV est précédé d’une phase souvent prolongée de 

néovascularisation irienne qui peut rester quiescente de longs mois avant d’évoluer 

vers une néovascularisation de l’angle et entraîner une hypertonie. 

En présence d’une RDP, on peut observer plus de 20 % de GNV [56], et si le 

GNV touche un œil, le risque de développer la même complication sur l’œil adelphe 

est de 33 % [81]. Une rubéose irienne bilatérale est en règle en rapport avec une 

rétinopathie diabétique [56]. La présence de VEGF a été retrouvée dans l’œil des 

patients diabétiques porteurs d’une RDP, et la quantité en est majorée en cas de 

GNV [82]. Les chirurgies oculaires ou les traitements au laser, entraînant une 

rupture 

de la hyaloïde antérieure ou de la capsule postérieure du cristallin, sont susceptibles 

d’augmenter le risque de survenue d’une rubéose irienne, en favorisant le passage 

de facteurs proangiogéniques au niveau du segment antérieur [56]. Le risque de 

GNV justifie : 

 une indication chirurgicale lorsqu’une hémorragie du vitré empêche la 

réalisation de la photocoagulation panrétinienne [83] ; 
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 la réalisation d’une panphotocoagulation peropératoire chez tout patient 

atteint de rétinopathie diabétique proliférante compliquée et opéré de 

vitrectomie postérieure ; 

 la réalisation d’une photocoagulation panrétinienne (PPR) avant d’envisager 

une chirurgie de la cataracte chez un patient présentant une rétinopathie 

diabétique non proliférante (RDNP) sévère ou une rétinopathie diabétique 

proliférante (RDP) [84]. 

 

Figure 55. Patiente présentant aux deux yeux (A, B) une rétinopathie diabétique 

proliférante majeure avec voile néovasculaire prépapillaire.[30] 

2. Occlusions veineuses rétiniennes: 

2.1. Epidémiologie[69]: 

Les occlusions veineuses rétiniennes(OVR) sont une des causes les plus 

fréquentes des pathologies vasculaires rétiniennes chez l’adulte derrière la 

rétinopathie diabétique.Elles comprennent les occlusions de la veine centrale de la 

rétine (OVCR), les occlusions de branche veineuse rétinienne (OBVR) et les 

hémiocclusions ou occlusions hémisphériques (OVHR). En pratique clinique, 

lesOVCR sont plus fréquentes que les OBVR, elles-mêmes étant plus fréquentes que 
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les OVHR, dans un rapport d’environ 6/3/1.L’incidence annuelle des OVR se situe 

autour de deux à trois pour  

10 000 sujets [85], soit en France environ 10 000 à 20 000 nouveaux cas par 

an. L’incidence des OVR augmente avec l’âge, avec une médiane observée autour de 

60 ans [86Ŕ89]. Différentes études ont montré un net déséquilibre en défaveur des 

hommes dans les OVR, surtout pour les OVCR [86, 87, 89Ŕ91]. Ce déséquilibre est 

présent quelle que soit la tranche d’âge considérée. Cependant, dans une méta-

analyse plus récente publiée en 2010, le sex-ratio était équilibré [92]. Ces données 

ainsi que certaines données cliniques suggèrent que les trois types d’OVR ont une 

pathogénie distincte, bien que cela ne soit pas encore clairement établi. 

2.2. Présentation clinique: 

2.2.1. Signes fonctionnels[69]: 

Les signes d’appel des OVR sont variables. Une baisse brutale et sévèrede 

l’acuité visuelle peut être retrouvée, le patient pouvant même indiquer sa survenue à 

la minute près. Certains de ces patients signalent en outre des baisses d’acuité 

visuelle intermittentes (type amaurose transitoire), probablement dues à des chutes 

intermittentes de la perfusion rétinienne. L’apparition d’un œdème maculaire se 

traduit par une baisse d’acuité visuelle progressive, souvent plus marquée le matin 

au réveil et pouvant s’estomper dans la journée. D’une manière générale, il importe 

de quantifier la vision, même et surtout si celle-ci est basse (inférieure à compte les 

doigts). En effet, le niveau de l’acuité visuelle est un bon reflet de la gravité clinique 

: un patient n’ayant qu’une vision réduite aux mouvements de la main est très 

suspect d’une forme à haut risque de glaucome néovasculaire. 

L’interrogatoire recherchera également les facteurs de risques associés, la 

présence de migraine ou de céphalées, des signes évocateurs d’une apnée de 

sommeil. 
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2.2.2. L'examen du segment antérieur[69]: 

L’œil est blanc et calme. Il importe de rechercher, avant toute dilatation et à 

fort grossissement au biomicroscope, une dilatation capillaire ou une rubéose 

irienne débutante. En particulier, un signe simple à rechercher est la présence d’une 

circulation visible dans la collerette irienne, traduisant une vasodilatation des 

vaisseaux iriens qui peut précéder une néovascularisation avérée. Au moindre doute 

sur une dilatation capillaire irienne et/ou en casd’hypertonie oculaire, l’angle 

iridocornéen doit être examiné. La tension oculaire doit être mesurée aux deux yeux 

(recherche d’un glaucome chronique). 

2.2.3. L'examen du fond d’œil [72]: 

L’examen du fond d’œil permet souvent de diagnostiquer une OVR face à la 

tétrade caractéristique décrite par Gabriel Coscas, associant dilatations et 

tortuosités veineuses, hémorragies rétiniennes, œdème rétinien et nodules 

cotonneux [60]. L’examen du fond d’œil peut aussi déceler d’autres anomalies : 

modification du calibre artériel en rapport avec l’artériosclérose, signes de 

croisement, excavation glaucomateuse de la papille, drusen de la papille, 

communication artério-veineuse anormale, et parfois séquelles d’occlusion veineuse 

controlatérale. Dans les formes anciennes, l’examen clinique peut retrouver la 

présence d’une circulation collatérale facilement visible sur la papille sous l’aspect 

de boucle pré- papillaire, les lésions maculaire séquellaires à type de remaniements 

pigmentaires, d’atrophie ou de fibrose, un macro anévrysme artériel pouvant 

résulter d’une OBVR ancienne. 

L’examen de l’œil adelphe est un temps essentiel du diagnostic 

différentiel. La constatation d’une pathologie vasculaire controlatérale doit faire 

douter du diagnostic d’OVCR, celle-ci étant exceptionnellement bilatérale 

simultanément. 
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2.3. Les étiologies[69,72]: 

 Glaucome et hypertonie: Le glaucome et/ou l’hypertonie oculaire sont 

retrouvés dans respectivement environ 10 et 20 % des OVCR, ce qui est 

significativement plus fréquent que dans la population générale [88, 91]. 

 Facteurs de risque artériel: 

-HTA:retrouvée en moyenne chez 50 à 60 % des patients, est le principal 

facteur de risque d’OVR, toutes formes confondues [89Ŕ91]. 

-Diabète:S’il n’est pas clairement établi que le diabète soit un facteur 

de risque d’OVR, il est en revanche un facteur aggravant ; les formes les 

plus sévères d’OVR sont observées chez les diabétiques. 

-Hyperlipidémie,surpoids, tabagisme. 

-Apnée de sommeil 

 Facteurs de risque veineux: 

-Thrombophilie. 

-L’hyperhomocystéinémie. 

-Hyperviscosité sanguine. 

 Autres: 

-causes inflammatoires: sarcoïdose, maladie de Behcet,…. 

-causes neuro-ophtalmologiques: migraine, vasospasme, stress,….. 

2.4. Les Occlusions veineuses rétiniennes et GNV: 

Un GNV peut survenir au décours d’une occlusion de la veine centrale de la 

rétine de type ischémique, plus rarement après une occlusion d’une hémiveine 

centrale de la rétine de type ischémique. 

2.5. .Occlusions de la veine centrale de la rétine (OVCR): 

Seules les OVCR ischémiques sont à risque de GNV . Les OVCR œdémateuses 

ne développent pas de néovascularisation prérétinienne ou prépapillaire, ni de 
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GNV[93]. Cependant, les formes initialement œdémateuses évoluent 

secondairement, dans un tiers des cas, vers une forme ischémique, et peuvent donc 

se compliquer d’une néovascularisation irienne. 

Hayreh évalue à 45 % le risque de développer un GNV en cas d’OVCR 

ischémique avec un risque maximal pendant les 7 à 8 premiers mois [94]. D’autres 

auteurs évaluent le risque de développer un GNV en cas d’OVCR ischémiques à 60 % 

pour Magargal [95] en cas d’ischémie étendue, 39 % pour Evans et al. [96] avec une 

réserve supplémentaire en cas de GPAO préexistant à l’OVCR, 35 % pour The Central 

Vein Occlusion Study Group [86]. L’association glaucome et OVCR est régulièrement 

retrouvée, et il semble qu’un glaucome préexistant soit associé plus volontiers à la 

forme ischémique d’OVCR [55]. 

 

Figure 56. Angiographie rétinienne à la fluorescéine d’une OVCR 

ischémique [52]. 
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2.6. Occlusions de l’hémiveine centrale de la rétine: 

Comme les OVCR, les occlusions d’une hémiveine centrale de la rétine sont 

classées en formes ischémiques et œdémateuses, et seules les formes ischémiques 

peuvent se compliquer de GNV. Le risque est faible, évalué à 3 %[97]. En effet, 

l’ischémie rétinienne étant moins étendue (limitée à une hémirétine), le stimulus de 

néovascularisation est plus faible. 

2.7. Occlusions de branches veineuses rétiniennes (OBVR): 

Les OBVR ne se compliquent habituellement pas de GNV puisque la grande 

majorité des OBVR intéresse de petits territoires rétiniens (habituellement un quart 

ou moins de la surface rétinienne totale), et ne peut donc pas induire un stimulus 

suffisant de néovascularisation. 

3. Occlusions de l’artère centrale de la rétine (OACR): 

Dans les suites d’une OACR, seul un très petit nombre de patients (1 à 2 %) 

développe une néovascularisation irienne et un GNV[98]. Cependant, le délai de 

survenue du GNV est relativement plus court. Le GNV ne surviendrait que dans les 

quelques cas où l’artère centrale de la rétine reste obstruée, induisant alors une 

ischémie chronique. Cependant, certains auteurs pensent qu’une OACR seule ne 

peut pas induire un GNV et que les cas décrits dans la littérature compliqueraient 

des OACR associées à un syndrome d’ischémie oculaire . Néanmoins de nombreux 

arguments cliniques soutiennent le concept du déclenchement d’un GNV par une 

OACR seule non spontanément reperméabilisée. Cela justifie la réalisation d’une 

angiographie fluorescéinique de contrôle au 15e jour si l’angiographie initiale 

montre une obstruction artérielle persistante: en l’absence de reperméabilisation au 

15e jour, l’indication d’une photocoagulation panrétinienne doit être envisagée. 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  139 

4. Syndrome d’ischémie oculaire[30]: 

Il s’agit d’une situation clinique rare mais grave, le pronostic visuel est engagé 

sans ressource thérapeutique valide [99]. C’est la troisième cause de GNV en 

représentant 13 % des cas. Le diagnostic n’est pas toujours aisé, et les présentations 

cliniques variables souvent trompeuses [100, 101]. 

Le syndrome d’ischémie oculaire fait suite à la rétinopathie de stase veineuse 

lorsqu’une hypoperfusion persistante du globe oculaire entraîne une ischémie du 

segment antérieur associée à l’ischémie postérieure. Il est le plus souvent 

secondaire à une sténose ou une occlusion carotidienne associée à une mauvaise 

circulation collatérale aboutissant à une ischémie chronique du globe oculaire. Les 

principales causes sont l’athérosclérose carotidienne chez le sujet âgé, et la maladie 

de Takayashu chez la femme jeune d’origine asiatique. Occasionnellement, il peut 

être associé à une sténose de l’arc aortique, de l’artère ophtalmique ou des artères 

ciliaires, ce qui justifie la réalisation d’une angiographie par résonance magnétique 

lorsque l’échodoppler cervical ne montre pas de sténose carotidienne significative 

chez un patient suspect d’ischémie oculaire. En effet, l’obstruction peut siéger en 

aval dans une région non explorée par le Doppler cervical. 

Parfois, au contraire, on peut observer une hypotonie malgré la présence 

d’une néovascularisation irienne, parce qu’il existe une ischémie des procès 

ciliaires. À l’angiographie rétinienne à la fluorescéine, il existe très souvent un 

retard de remplissage choroïdien et un allongement du temps artérioveineux mais 

sans territoire de non perfusion capillaire, suggérant que le facteur contribuant à la 

néovascularisation dans le syndrome d’ischémie oculaire est l’ischémie uvéale et 

non l’ischémie rétinienne. 
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Le pronostic est mauvais sur le plan visuel, mais également sur le plan général 

car ces patients ont un risque élevé d’accident vasculaire cérébral, d’infarctus du 

myocarde et de décès de cause vasculaire. 

 

Figure 57. Glaucome néovasculaire sur syndrome d’ischémie oculaire 

avec ectropion uvéal[30]. 

B. Autres causes de GNV: 

Des cas de GNV ont été rapportés dans les affections suivantes. Dans la 

plupart d’entre elles, l’ischémie rétinienne associée à la maladie oculaire semble 

être le principal stimulus de la néovascularisation oculaire. 

1. Affections rétiniennes: 

De nombreuses affections rétiniennes peuvent s’accompagner d’un GNV : 

maladie de Coats[102], maladie de Eales[103], angéite givrée[104] , astrocytome 

rétinien de la sclérose tubéreuse de Bourneville[105] , décollement de rétine 

persistant[106], rétinoschisis juvénile lié à l’X[107], rétinopathie associée à la 

drépanocytose[108]. 

2. Rétinopathie radique: 

Toute tumeur oculaire ou orbitaire (mélanome irien, mélanome choroïdien, 

métastase choroïdienne, rétinoblastome traitée par radiothérapie, quel qu’en soit le 
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mode (radiothérapie externe, curiethérapie, protonthérapie), est susceptible de se 

compliquer d’une rétinopathie radique et secondairement d’un glaucome 

néovasculaire. 

3. Tumeurs intraoculaires: 

La survenue d’un GNV est une complication connue de nombreuses tumeurs 

intraoculaires (rétinoblastome, mélanome du corps ciliaire, mélanome irien, 

choroïdien, métastase choroïdienne) avant même tout traitement. 

4. Uvéites: 

Le développement d’un GNV a été observé au décours d’uvéites tant 

antérieures que postérieures. Le mécanisme en est mal connu : soit secondaire aux 

médiateurs proinflammatoires, soit lié à la maladie systémique sousjacente, soit 

encore comme la conséquence de l’ischémie rétinienne en cas de vascularite 

occlusive. 

Dans notre série la RDP rencontré chez 66,6 % des patients représentait la 

première étiologie suivi de l’occlusion de la veine centrale de la rétine identifiable 

chez 27,3 % des yeux.Ce résultat est semblable à ceux de la plupart des auteurs 

[35,38,42-44,46]. 
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TableauXVII:comparaison des étiologies du GNV dans notre série avec la littérature. 

Etiologies Liao et 

al[35] 

(chine) 

2016 

Jeong 

Y.C et 

al [43] 

(Corée 

de 

sud) 

2016 

Gabriel 

L.G et 

al[42] 

(Mexique 

2017) 

Ajvazi H 

et al[38] 

(Albanie) 

2015 

Fiebai B 

et al[36] 

(Nigeria) 

2019 

Ndiaye-

Sow M.N 

et al[44] 

(Sénégal) 

2018 

Atipo-

Tsiba 

et al. 

[46] 

(congo) 

2016 

Notre 

série 

RDP 39.7% 63.2% 90.8% 55.6% 41% 31.8% 88% 66.6% 

OVCR 21.3% 15.9% 7.14% 11.1% 53% 16.6% 12% 27.3% 

Sd 

d'ischémie 

oculaire 

2.3% 4.5%       

Décollement 

de rétine 

5.5% 3.2%  5.1%     

Uvéite 1.9% 2.8% 1.42% 8.1% 6%    

Autres 

causes 

8.7% 3.4% 0.57% 20.1%     

Indéterminée 19% 3.9%    51.6%  6.1% 
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V. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL[109]: 

Plusieurs affections oculaires avec une PIO anormalement élevée et des 

vaisseaux proéminents peuvent mimer le GNV. L'approche de gérer ces 

conditions est généralement différente de celle requise pour le GNV, rendant 

obligatoire l'anamnèse et un examen minutieux afin d'exclure les autres entités.Les 

affections oculaires simulant le GNV peuvent être divisées en : 

A. Troubles oculaires avec des vaisseaux iriens enflammés: 

Ces troubles sont caractérisés par une PIO élevée avec une congestion et une 

proéminence des vaisseaux stromal normaux de l'iris. 

1. Le glaucome primitif aigu par fermeture del'angle(GPAFA): 

Est l'affection la plus fréquemment  confondue avec le GNV avancé. Les deux 

peuvent présenter une baisse de l'acuité visuelle, une PIO très élevée, un flush 

ciliaire et une douleur intense.Dans le GPAFA , les vaisseaux engorgés de l'iris  

peuvent imiter l'apparence de la rubéose irienne. 

 La présence ou l'absence de néovascularisation de l'iris est généralement 

impossible en raison de la présence d'œdème cornéen. Si l'examen de l'autre œil 

révèle également un angle fermé étroit, alors le diagnostic de fermeture  primitive 

de l'angle  est plus probable. De plus, la pression sur la gonioscopie  (" gonioscopie 

par compression ") peut forcer l'ouverture de l'angle. Dans le GNV,l'angle est scellé 

et ne peut pas être ouvert par la pression sur la gonioscopie. 

L'examen Funduscopique dans le GNV est compatible avec une ischémie du 

segment postérieur. 
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2. uvéite antérieure post chirurgie intraoculaire: 

La congestion des vaisseaux de l'iris chez les patients atteints d'uvéite 

antérieure, en particulier après la chirurgie intraoculaire, est souvent confondue 

avec le GNV.  

Après une chirurgie intraoculaire, une dilatation des vaisseaux secondaire à 

l'inflammation intraoculaire et à l'hypotonie peut survenir, ce qui peut être confondu 

avec le GNV chez les patients diabétiques.  

Contrairement au GNV, la dilatation post-chirurgicale des vaisseaux de l'iris se 

résout habituellement à mesure que l'uvéite secondaire est traitée par les 

corticostéroïdes topiques, alors que la néovascularisation de l'iris ne répond pas à 

un tel traitement. 

3. La rétinopathie du prématuré[110]: 

 La rétinopathie du prématuré est une affection rétinienne proliférante 

affectant les nouveau-nés prématurés exposés à de hautes concentrations en 

oxygène.La rétinopathie de la prématurité se distingue du GNV sur la base des 

résultats caractéristiques du fond de l’œil et du contexte clinique. 

4. Autres: 

Les touffes d'iris congénital et les vaisseaux iriens proéminents dans les iris 

légèrement pigmentées peuvent parfois mimer la néovascularisation.  

Les vaisseaux iriens proéminents sont généralement radiaux, se trouvent à 

l'intérieur du stroma iriens et, lorsque ils sont dans l'AIC ne traversent pas l'éperon 

scléral. 

 En revanche, les néovaisseaux ne suivent généralement pas une trajectoire 

radiale, reposent sur la surface de l'iris et peuvent traverser l'éperon scléral. 
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B. Les troubles oculaires avec  néovascularisation irienne et angulaire: 

1. L'iridocyclite hétérochromique de Fuchs: 

peut présenter une PIO élevée et une néovascularisation de l'iris[111]. Une 

néovascularisation secondaire à l'ischémie de l'iris a pu être trouvée dans l'angle 

iridocornéen ainsi que sur l'iris. Les néovaisseaux sont fins et fragiles et peuvent 

entraîner un hyphema, soit spontanément, soit après une paracentèse (signe 

d'Amsler: représenté par l'apparition d'un saignement dans l'angle iridocornéen à la 

ponction de chambre antérieure,). Ce type de glaucome n'est pas considéré comme 

un véritable GNV malgré la présence de néovascularisation, car l'élévation de la PIO 

est due à une uvéite intrinsèque de cette maladie et non à la présence de 

néovaisseaux. De plus, la progression vers le GNV est extrêmement rare. 

2. L'atrophie essentielle de l'iris: peut se présenter avec une PIO élevée. 

associée à la formation de néovaisseaux [112].  

3. Le syndrome pseudoexfoliatif: 

Une néovascularisation très fine et non progressive de l'iris peut être trouvée à 

la margelle pupillaire dans le syndrome de pseudoexfoliation. Ce syndrome doitêtre 

différencié du GNV par la présence d'une lésion en cocarde sur la capsule 

cristallinienne antérieure et l'absence de toute condition d'ischémie rétinienne. 

4. Autres: 

Une néovascularisation non progressive de l'iris peut également être observée 

dans la Dystrophie myotonique, la sécrétion anormale d'insuline et chez les sujets 

âgés normaux. 
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VI. TRAITEMENT: 

A. Moyens thérapeutiques: 

La prise en charge classique repose sur le traitement de l’ischémie par PPR au 

laser, et, associé si besoin au traitement médical et chirurgical de l’hypertonie 

oculaire. La stratégie thérapeutique devant le GNV dépend de son stade évolutif,de 

son étiologie et de l’état fonctionnel de l’œil au moment du diagnostic. Aujourd’hui, 

l’apport des antiangiogéniques (anti-VEGF) a révolutionné la prise en charge de la 

néovascularisation du segment antérieur. Au stade de rubéose, les anti-VEGF 

permettent d’arrêter le développement de la néovascularisation irienne, la 

stabilisation de la tension intraoculaire et la préservation de la vision lorsque le 

traitement est précoce [50,52,113ŕ118]. Dans les cas de glaucome néovasculaire, 

en plus de l’abaissement de la pression intraoculaire, les anti-VEGF peuvent 

apporter de bonnesconditions de réalisation d’une PPR et de bons résultats à la 

chirurgie filtrante, aboutissant ainsi à une amélioration anatomique [119ŕ121]. 

Le GNV est trop souvent diagnostiqué à un stade tardif où l’œil est très 

hypertone, inflammatoire avec une acuité visuelle effondrée. Une fois le GNV 

installé, les chances de récupérations visuelles sont souvent faibles malgré la mise 

en œuvre de traitements lourds. 
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1. Traitement médical[52]: 

1.1. Collyres mydriatiques: 

L’atropine en collyre doit être systématiquement prescrite pour obtenir une 

dilatation pupillaire maximale et pour son action cycloplégique antalgique. En effet, 

les patients porteurs d’un glaucome néovasculaire présentent fréquemment une 

importante inflammation de chambre antérieure pouvant être à l’origine de 

synéchies iridocristalliniennes d’où l’intérêt également des anti-inflammatoires. 

1.2. Collyres antiœdémateux cornéens: 

L’hypertonie oculaire se développant au cours des glaucomes néovasculaires 

entraîne souvent la constitution d’un œdème de cornée rendant l’accès au fond 

d’œil difficile. On peut alors s’aider de collyres antiœdémateux cornéens tels les 

collyres à la glycérine afin de réduire l’opacification de la cornée et ainsi améliorer 

les conditions de réalisation de la photocoagulation panrétinienne. Ce type de 

collyre doit être instillé 2 à 3 heures avant la séance de laser afin d’être efficace. 

1.3. Traitement hypotonisant: 

1.3.1 Topique: 

Les collyres comme les inhibiteurs de l’anhydrase carbonique, les alpha2-

adrénergiques et les bêtabloquants peuvent être utilisés sans restriction bien que 

leur efficacité reste habituellement limitée. Les collyres bêtabloquants seraient 

déconseillés dans les GNV secondaires à un syndrome d’ischémie oculaire car ils 

seraient susceptibles d’entraîner une hypotension artérielle nocturne et d’aggraver 

le syndrome d’ischémie oculaire[69]. 

Les agonistes des prostaglandines sont à éviter dans le cas du GNV car ils 

peuvent accroître la réaction inflammatoire locale. 
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1.3.2 Systémique: 

L’acétazolamide par voie intraveineuse en urgence puis per os, administré 

avec les précautions habituelles, en particulier chez le patient diabétique, permet le 

plus souvent d’obtenir une baisse tensionnelle permettant l’examen et le traitement 

du fond d’œil. Il est impératif de surveiller la kaliémie et la créatininémie des 

patients et de pratiquer une supplémentation potassique adaptée. 

Il est souvent nécessaire d’associer à l’acétazolamide du mannitol à 20 % en 

perfusion intraveineuse afin d’obtenir une baisse de la tension oculaire significative. 

Ce traitement est cependant à manier avec précaution, en particulier chez 

l’insuffisant cardiaque et l’insuffisant rénal. 

Dans notre étude,Tous les patients ont été mis sous traitement hypotonisant. 

1.4. Traitement antiangiogénique : Injection intraoculaire d'anti-VEGF: 

1.4.1 Généralités[72]: 

 La voie d’administration de l'anti-VEGF est soit intravitréenne  

ouintracamérulaires(dans la chambre antérieure). Actuellement, nous disposons des 

molécules anti-VEGF suivantes: 

- Le bevacizumab(Avastin®): est un anticorps monoclonal humanisé Il se lie 

de façon sélective à toutes les isoformes du VEGF. Il est utilisé hors 

AMM,La dose préconisée est  généralement de 1,25 mg. 

- Le ranibizumab (Lucentis®): est un fragment d’anticorps monoclonal 

recombinant humanisé, dirigé contre toutes les isoformes du VEGF.La dose 

préconisée est  généralement de 0,3 mg et 0.5 mg. 

- L'aflibercept(Eylea®): est une protiéne de fusion recombinante qui se lie au 

VEGF de type A ,elle doit uniquement étre administé par IVT,La dose 

préconisée est  généralement de 2 mg. 
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1.4.2 La place des anti-VEGF dans le GNV[52]: 

La prise en charge du GNV a largement bénéficié de l’avènement des 

molécules antiangiogéniques [122], à l’instar de la dégénérescence maculaire liée à 

l’âge, même si l’utilisation de ces médicaments se fait actuellement en dehors des 

autorisations de mise sur le marché (hors AMM) dans le cadre nosologique du GNV. 

L’adjonction thérapeutique de produits antiangiogéniques ne permet certes 

pas d’influencer le primum movens ischémique mais limite la néovascularisation 

irienne et angulaire [123]. Il est indiscutable que ces produits ont révolutionné 

l’approche thérapeutique du GNV, mais ils ne dispensent pas de la réalisation d’une 

PPR pour exclure les territoires ischémiques à l’origine même de la 

néovascularisation que l’on cherche à contrer. 

De nombreuses études cliniques ont étudié l’impact des anticorps anti-VEGF 

sur l’évolution du GNV. La première thérapeutique utilisée a été le bévacizumab avec 

des résultats positifs et en particulier une régression des néovaisseaux iriens [124]. 

Ces résultats ont pu être démontrés par une diminution de la concentration en VEGF 

dans l’humeur aqueuse [125]. 

Dans une analyse des premières études randomisées, l’injection intravitréenne 

(IVT) de bévacizumab permettait d’obtenir une baisse pressionnelle significative 

[126] associée à une régression des néovaisseaux iriens [124, 127, 128]. Ces IVT 

améliorent également les scores de douleur et sont idéalement associées à la PPR 

éventuellement réalisée en cours de vitrectomie pour améliorer le pronostic global 

du GNV [127Ŕ131]. Certains auteurs soulignent l’intérêt du bévacizumab comme 

adjuvant à une chirurgie filtrante dans le cadre d’un GNV [132]. 

Des résultats positifs analogues ont été observés avec le ranibizumab [133, 

134], éventuellement associé à une chirurgie filtrante [135, 136]. Concernant 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  150 

l’aflibercept, une étude récente annonce des résultats prometteurs sur la 

néovascularisation et la PIO dans le GNV [137]. 

Quel que soit l’anti-VEGF envisagé et la voie d’administration choisie, 

intravitréenne en règle ou parfois en chambre antérieure , il est à noter que son 

action effective sur les néovaisseaux est certes rapide mais transitoire : les 

néovaisseaux ne sont pas éliminés mais simplement rendus moins perméables et 

moins actifs. Cette action sur la néovascularisation s’accompagne d’une action anti-

inflammatoire bienvenue généralement dans un contexte souvent douloureux. 

L’action de l’anti-VEGF peut être mise à profit pour réaliser une PPR rapide si la 

transparence des milieux le permet, ou envisager une cyclocryoapplication dans le 

cas contraire. 

La PPR doit être réalisée rapidement en cas de rubéose irienne afin d’éviter le 

passage au GNV, et ce en parallèle d’une injection d’anti-VEGF. Il manque 

néanmoins à l’heure actuelle une étude à large échelle qui permettrait de préciser 

les recommandations de prise en charge du GNV et le  positionnement de ces deux 

moyens d’action complémentaires que sont la PPR et les injections d’antiVEGF [122]. 

En matière d’OVCR, en particulier ischémique, la PPR doit être entreprise le 

plus rapidement possible si on constate une rubéose irienne ou des néovaisseaux 

angulaires. La précocité de la prise en charge implique dans un premier temps 

d’identifier les OVCR ischémiques qui sont plus à risque, et de mettre en place une 

surveillance clinique rapprochée [93] avec examenattentif de la margelle pupillaire 

[138] et de l’angle iridocornéen notamment. Une angiographie avec fluorescéine 

initiale permettant d’identifier l’ischémie rétinienne demeure de mise pour certains 

[86, 139]. 

Pour la RDP, même si la référence de traitement du facteur ischémique 

demeure la PPR, certaines études semblent démontrer la non-infériorité des IVT de 
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ranibizumab, notamment en termes d’acuité visuelle à deux ans [140, 141]. 

L’adjonction des molécules antiangiogéniques autorise une réalisation plus sereine 

et organisée de la PPR en cas de RDP qui permet d’éviter le GNV ainsi que les 

complications hémorragiques vitréorétiniennes [142, 143]. 

En cas d’ischémie oculaire dans le cadre d’une obstruction carotidienne, il est 

parfois envisagé un traitement chirurgical vasculaire, en particulier en présence de 

signes neurologiques avec une sténose carotidienne significative. On peut 

également discuter avec le médecin interniste de l’intérêt d’un traitement 

antiagrégant plaquettaire et des facteurs de risque cardiovasculaire associés. 

Dans notre étude, 76.5% des yeux ont été traités par injection intravitréenne 

de bévacizumab contre 40.6% des yeux pour Feibai B et al.[36] et  4.9 % des yeux 

pour Ajvazi H et al[38]. 

 

Figure 58. Aspect clinique de l’iris d'après Ouhadj et al. (a) Avant injection 

intravitréenne de Bevacizumab : importante rubéose irienne péripupil-laire. (b) 

Quarante-huit heures après injection intravitréenne de Bevacizumab : nette 

régression de la rubéose irienne[113]. 
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Figure 59. Aspect clinique de l’iris d'après Ouhadj et al .(a)Avant injection 

intravitréenne de Bevacizumab : rubéose irienne, trouble des milieux,synéchies 

postérieures et angle irido-cornéen. (b) Sept jours après l’injection intravitréenne de 

Bevacizumab : régression de la rubéose irienne, mais persistance des synéchies 

postérieures et de l’angle irido-cornéen[113]. 

2. Traitement physique: 

2.1. Traitement de l'ischémie rétinienne: 

La destruction des territoires de rétine ischémique est essentielle et est 

réalisée dès que possible : au moyen d’un traitement laser confluent si le fond d’œil 

est accessible à l’examen, ou au moyen d’une cryoapplication ou photocoagulation 

au laser diode transsclérale si la rétine est rendue inaccessible par le trouble des 

milieux ou la mauvaise dilatation pupillaire. Le traitement laser est parfois réalisé au 

bloc opératoire si une prise en charge chirurgicale est envisagée par ailleurs : si un 

patient doit par exemple bénéficier d’une vitrectomie postérieure pour une 

hémorragie intravitréenne persistante dans un contexte de RDP, on pourra réaliser 

le traitement laser dans le même temps opératoire. 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  153 

2.1.1 .Photocoagulation panrétinienne 

La PPR au laser est encore la référence actuelle de la prise en charge 

thérapeutique du GNV. Elle permet d’exclure les territoires rétiniens ischémiques, 

diminuant ainsi la demande en oxygène et la stimulation de facteurs angiogéniques 

[144] . Elle intervient ainsi sur le facteur ischémique initial et donc sur la cause de la 

cascade pathologique déclenchée. Il a été démontré que ce traitement laser extensif 

permet de diminuer le taux de VEGF et le degré de néovascularisation en parallèle 

[145Ŕ147] . Il est recommandé de débuter ce traitement laser dès que possible en 

cas d’apparition d’une rubéose irienne [148, 149] . On recommande d’appliquer à 

l’aide d’un laser argon ou couleur, des impacts confluents, de 300 à 

500  de diamètre, de 0,1 seconde de temps d’exposition, et de puissance suffisante 

pour obtenir un blanchiment de la rétine traitée, c’est-à-dire souvent supérieure à 

300 mW. La PPR n’est pour autant pas simple à réaliser dans ce contexte d’HTO 

régulièrement douloureuse, souvent associée à un trouble des milieux ; elle induit 

des cicatrices importantes à l’origine de déficits du champ visuel, elle est enfin 

susceptible d’entraîner des complications rétiniennes [150, 151]. 

Dans notre étude, 91.1% des yeux ont été traités par PPR contre 27.3 % des 

yeux pour Ajvazi H et al[38] et 12.5% des yeux pour Ndiaye-sow MN et al [44]. 

2.1.2 Cryoapplication transsclérale panrétinienne [52]: 

Lorsque la PPR ne peut être réalisée du fait d’un trouble des milieux une 

cryoapplication transsclérale circonférencielle peutêtre pratiquée. On utilise une 

cryode de 2,5 mm de diamètre, dont la température descend à Ŕ70°. Une vingtaine 

d’impacts répartis entre l’ora serrata et l’équateur sont appliqués dans chaque 

quadrant après désinsertion conjonctivale. Il faut tenter de réaliser au moins un 

impact sous contrôle visuel afin d’éviter les sous ou surdosages. Si toutefois ceci est 
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totalement impossible l’efficacité de la cryoapplication peut être jugée sur la largeur 

de la gelure sclérale. 

Dans notre étude, 11.7% des yeux ont été traités par Cryoapplication 

transsclérale panrétinienne contre 8 % des yeux pour Ajvazi H et al[38]. 

2.1.3 Photocoagulation transsclérale au laser diode[52]: 

Une autre alternative à la PPR est la photocoagulation transsclérale au laser 

diode. Il s’agit d’une technique peu utilisée de manière courante, mais qui semble 

avoir de bons résultats dans le traitement du glaucome néovasculaire[7,21]. Il doit 

être réalisé quatre rangées de cinq impacts par quadrant en commençant 6 mm en 

arrière du limbe. Chaque impact est d’une puissance de 1,5 W et d’une durée de 1,5 

seconde. L’avantage de cette technique est de respecter la conjonctive, améliorant 

ainsi le pronostic fonctionnel d’une éventuelle trabéculectomie ultérieure et de 

réduire la réaction inflammatoire en comparaison avec la cryoapplication. 

2.2. Cyclodestruction: 

Cette méthode vise à détruire une proportion variable du corps ciliaire. Elle 

permet de réduire la production d’humeur aqueuse. Plusieurs techniques se sont 

succédées : 

2.2.1 Cyclodiathermie: 

Décrite dans les années 1930[152], cette technique consistait à brûler le corps 

ciliaire à l’aide d’un courant électrique. Perforante ou non, la cyclodiathermie 

générait une nécrose de coagulation s’étendant bien au-delà du corps ciliaire. 

Source de complications importantes (inflammation, hypotonie, phtyse) cette 

méthode aux résultats imprévisibles a progressivement été abandonnée. 
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2.2.2 .Cryoapplication ciliaire: 

Introduite en 1950 par Bietti[48], cette technique vise à geler le corps ciliaire à 

l’aide d’une cryode de 2,5 à 4 mm de diamètre descendant à Ŕ80°  . Classiquement, 

6 à 10 impacts placés à 3 mm du limbe et répartis  sur 180 à 270° sont réalisés par 

voie externe. Après nécrose ischémique, les procès ciliaires sont transformés en 

tissu fibreux dépourvu d’épithélium ciliaire fonctionnel. On obtient en général une 

baisse de 50 % de la tension oculaire[153] avec cependant un risque de phtyse 

oculaire et un risque élevé de perte complète de la vision avec perte des perceptions 

lumineuses au décours de l’intervention[154]. Elle a été progressivement remplacée 

par d'autres techniques plus sélectives.  

Dans notre étude, 17.6% des yeux ont été traités par cyclocryoapplication 

contre 28 % des yeux pour Ajvazi H et al[38] et 31.25% des yeux pour Ndiaye-sow 

MN et al [44]. 

2.2.3 Cyclophotocoagulation: 

Il s’agit de la technique de cyclodestruction la plus utilisée actuellement. Elle 

est réalisée par voie externe (cyclophotocoagulation transsclérale) ou interne 

(endocyclophotocoagulation). La photocoagulation du corps ciliaire se fait 

actuellement par un laser diode à semi-conducteur dont la longueur d’onde de 810 

nm a l’avantage d’être bien absorbée par les tissus pigmentés. 

2.2.4 Cyclophotocoagulation transsclérale (Fig. 60)[52]: 

Elle consiste en la destruction des corps ciliaires à l’aide de lasers émettant 

dans le proche infrarouge (laser Nd : YAG ou laser diode). Ces lasers ont une 

excellente transmission sclérale et une bonne absorption ciliaire permettant un 

traitement plus sélectif et mieux dosé sur les corps ciliaires que la 

cyclocryoapplication. À l’aide d’une sonde contact, on réalise 15 impacts à 2,5 mm 

du limbe répartis sur trois quadrants en respectant les méridiens de 3 et 9 heures. 
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La puissance est progressivement augmentée jusqu’à entendre le bruit 

correspondant à l’éclatement du corps ciliaire ; il faut alors choisir la puissance 

inférieure pour la suite de l’intervention. Cette technique supplante progressivement 

la cryodestruction des corps ciliaires car à contrôle tensionnel équivalent le 

cycloaffaiblissement au laser est beaucoup moins générateur de complications, bien 

qu’il ait été décrit des cas de nécroses sclérales. 

Les deux types de laser utilisés permettent en général une baisse significative 

du tonus oculaire mais il semble exister un risque plus important de complication 

avec le laser Nd : YAG[155-157]. Le seul aspect négatif de ce traitement est qu’il est 

fréquemment constaté une réascension du tonus oculaire quelques mois après 

l’intervention. Un nouveau cycloaffaiblissement doit alors être envisagé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 60. Cycloaffaiblissement au laser diode (A, B)[52]. 
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2.2.4.1 Cyclophotocoagulation endoscopique ou endocyclophotocoagulation  

[158,159]: 

Il s’agit d’une méthode plus invasive dans laquelle la sonde est introduite 

dans le globe oculaire afin d’amener l’énergie directement au contact du procès 

ciliaire. Sa destruction se fait donc sous contrôle visuel direct, et se limite 

théoriquement à la région traitée. 

Une fois l’abord chirurgical réalisé, le chirurgien peut se désolidariser du 

microscope opératoire et poursuivre l’intervention en regardant le moniteur. Après 

mise au point, réglage de la luminosité et orientation de l’image, l’endoscope est 

introduit en direction du corps ciliaire. Le spot de visée rouge permet de cibler les 

procès ciliaires à traiter. Le déclanchement du laser diode se fait à l’aide d’une 

pédale. 

L’objectif de la procédure est d’obtenir un blanchiment et une rétraction des 

procès ciliaires. La distance idéale est appréciée par le nombre de procès ciliaires 

visibles, idéalement 3 à 5. Elle correspond à une distance focale d’environ 0,75 mm. 

La puissance initiale est basse, de l’ordre 0,10 à 0,15 Watts. Elle est 

progressivement augmentée afin d’obtenir l’effet macroscopique souhaité. La durée 

d’exposition est adaptée en fonction de la vitesse de rétraction. Le traitement peut 

se faire procès par procès avec une durée d’exposition d’une à deux secondes. 

Certains utilisent le mode « painting » qui consiste à réaliser une 

photocoagulation par balayage des procès ciliaires. 

La circonférence à traiter est à moduler selon la cible pressionnelle désirée. 

On réalise classiquement un cyclophotocoagulation sur 180 à 270 °.  

Les cas les plus sévères peuvent requérir un traitement sur 360°. Au-delà de 

240 à 300°, une seconde incision située à 90° de la première est nécessaire[160].  
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Les sondes courbes permettent d’augmenter la circonférence traitée lorsque 

l’abord se fait par une seule incision. Leur maniement est cependant moins aisé. 

 

Figure 61. Endocyclophotocoagulation par voie limbique[160]. 

L’abord du corps ciliaire par une incision ne permet pas de traiter plus de 300° 

de la circonférence (a). L’abord par deux incisions permet un traitement sur 360°(b). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 62. Sondes d’endocyclophotocoagulation [161].  En haut à gauche : sonde 

courbe. En bas à droite sonde droite 

2.2.4.2 .Cyclocoagulation par ultrasons focalisés de haute fréquence (Fig.63 et 

64): 

Cette technique récente de cyclodestruction[162] délivre par l’intermédiaire de 

transducteurs miniaturisés des ultrasons focalisés de haute intensité. Elle aboutit à 

un échauffement localisé du corps ciliaire responsable d’une nécrose de coagulation 

sans lésion des structures adjacentes. L’application de la sonde d’ultrasons se fait 

par l’intermédiaire d’un cône de couplage connecté à un système d’aspiration 
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permettant un ventousage de la conjonctive bulbaire. La sonde comprend six 

transducteurs piezoelectriques. Sa taille est déterminée par examen 

ultrabiomicroscopique préopératoire permettant de cibler de façon optimale le corps 

ciliaire. 

Les résultats cliniques[162-164] sont encourageants sans complication sévère 

recensée.  

 

Figure 63. Matériel pour ultrasons focalisés de haute fréquence[162]. 

Sonde d’ultrasons reliée à un cône de couplage assurant la succion pendant 

l’intervention (a).Face inférieure de la sonde abritant 6 transducteurs piezo-

electriques miniaturisés (b). 
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Figure 64. Réalisation du traitement par ultrasons focalisés de haute fréquence 

[162]. 

3. Traitement Chirurgical: 

1.3. Trabéculectomie: 

3.1.1 Technique opératoire 

Une trabéculectomie peut être séparée en plusieurs étapes : 

 Exposition du champ opératoire :Après asepsie cutanée à l’aide d’une 

solution de polyvidone iodée à 10% ; un fil de traction cornéenne ou 

limbique permet d’abaisser le globe oculaire offrant une excellente 

exposition du cul de sac supérieur et du limbe. Un fil de traction passé dans 

le muscle droit interne a le même effet, mais provoque plus de ptosis 

postopératoire ou d’hémorragie sous conjonctivale. 

 Taille du lambeau conjonctival: Après une moucheture conjonctivale à 12 

heures et à 7mm du limbe, les ciseaux à bout mous sont introduits sous la 

conjonctive afin de disséquer les plans sous-jacents. On effectue une 

incision arciforme de 8-10mm de part et d’autre de la moucheture, sans 
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atteindre le limbe. Le lambeau conjonctival est ensuite rabattu sur la cornée. 

La Tenon est ensuite incisée puis excisée (Tenonectomie). Suit alors une 

hémostase soigneuse après toilettage complet de l’épisclère au scarificateur 

de Desmarres. La désinsertion conjonctivale peut être limbique aussi en 

fonction des habitudes chirurgicales et des conditions anatomiques. 

 Dissection du volet scléral lamellaire: Une pré-incision du volet scléral à 

base limbique centrée sur 12 heures est effectuée à la lame. Le volet à 

charnière limbique est ensuite disséqué à partir d’un angle de la pré-

incision sur au moins la moitié ou les 2/3 de l’épaisseur sclérale à la lame 

jusqu’aux lames cornéennes. Elle laisse place à un plancher scléral mince, 

translucide, laissant voir les structures sous-jacentes.  

 Ouverture de la chambre antérieure: L’ouverture de la chambre antérieure 

permet d’injecter du sérum physiologique et de tester pendant 

l’intervention l’efficacité du site de filtration. Quand une athalamie post 

opératoire apparaît, la paracentèse déjà créée permet de reformer la 

chambre antérieure. Utiliser une paracentèse existante est plus sécurisant 

que d’essayer d’en créer une dans un oeil avec une chambre antérieure 

plate.  

 Trabéculectomie proprement dite: Elle consiste à exciser un rectangle de 3 

mm de long pour 1mm de large à cheval sur la jonction cornéo-sclérale. 

 Une première incision horizontale antérieure de 4 mm est effectuée 

dans les lames cornéennes; 

 Suivie de 2 incisions latérales de 2 mm dirigées en arrière jusqu’à ce 

que l’extrémité du corps ciliaire soit visible ; 

 Une dernière incision horizontale postérieure est effectuée aux 

ciseaux de Vannas, de façon à réséquer le lambeau cornéo-scléral. 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  162 

On vérifie la présence du canal du Schlemm et du trabéculum 

(facilement reconnaissable à sa pigmentation) au niveau de la pièce 

de résection. 

 Iridectomie périphérique : L'iridectomie est systématique. Elle est 

effectuée aux ciseaux à iris saisis avec la pince de Bonn. Sa réalisation 

permet d'éviter un accolement de la racine de l'iris dans la 

trabéculectomie. On doit s’assurer par transillumination que 

l’iridectomie a bien emporté l’épithélium postérieur.  

 Suture du volet scléral : Le volet scléral sera suturé par 2 points d’angle de 

soie 8/0 ou par 2 points au monofilament 10/0 qui dans ce cas seront 

enfouis. La chambre antérieure doit être bien reformée au sérum 

physiologique.  

 Suture du volet conjonctival : Elle sera effectuée par des points séparés de 

soie 8/0 ou par un surjet. La suture doit être étanche.  

 Fin de l'intervention : Du BSS sera injecté par la paracentèse afin de voir la 

formation de la bulle de filtration et de mettre en tension la suture de la 

conjonctive pour tester son étanchéité et éventuellement de reposer les 

points de suture. L’intervention se termine par l’instillation d’une goutte 

d’atropine, l’injection sous conjonctivale d’un mélange antibio-corticoïde et 

la mise en place d’un pansement occlusif. 

3.1.2 La place de la trabéculectomie dans la prise en charge du GNV: 

Si on envisage une chirurgie filtrante, la trabéculectomie demeure une option 

possible (Fig.65), et il est alors préférable d’utiliser des antimétabolites tels que la 

mitomycine en peropératoire du fait du risque important d’échec chirurgical [135Ŕ

167]. Ce risque d’échec chirurgical est en rapport avec le contexte inflammatoire, la 

présence de la néovascularisation évolutive, le saignement prévisible, le jeune âge 
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éventuel du patient, ainsi que ses éventuels antécédents de chirurgie intraoculaire 

[168]. Ayant énoncé ces considérations, il est ainsi préférable de préparer l’œil à une 

éventuelle trabéculectomie en limitant autant que faire se peut l’inflammation 

intraoculaire et en gérant au mieux la néovascularisation du segment antérieur en 

pré-,per- et postopératoire [169, 170]. Certains auteurs n’hésitent pas à 

employer conjointement des anti-VEGF associés à la mitomycine en pré- ou 

peropératoire pour améliorer le pronostic de la trabéculectomie dans le GNV 

[114,170-174]. Une étude souligne que l’adjonction d’anti-VEGF à la 

trabéculectomie avec mitomycine permet d’améliorer les conditions peropératoires 

et les suites immédiates, sans différence significative sur le pronostic à long terme 

[168]. 

 

Figure 65. Trabéculectomie sur glaucome néovasculaire[30]. 

Dans notre étude, 8.8% des patients ont bénéficiés d'une chirurgie filtrante par 

trabéculectomie contre 4.9% pour Liao et al[35] et 0.02% pour Ndiaye-sow MN et al 

[44]. 
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1.4. Implants (ou valves) de drainage[52]: 

Leur efficacité ne dépend pas du type de valve (implant de Molteno ou valve 

d’Ahmed). Ce type de dispositif est en général utilisé en cas de GNV pour lesquels 

une chirurgie filtrante conventionnelle a peu de chance de fonctionner. 

L’intervention est souvent longue, difficile et expose au risque de saignements 

peropératoires, d’hyphémas et d’hypotonies compromettant souvent le pronostic 

visuel final. Secondairement, un envahissement du système de drainage par la 

membrane fibrovasculaire peut entraîner une réascension du tonus oculaire 

justifiant une reprise chirurgicale. La plupart des études récentes ont permis de 

confirmer l’efficacité des différents types de valves en postopératoire immediate. 

Cependant, il est souvent constaté, quel que soit le type d’implant, une récidive de 

l’hypertonie oculaire dans les mois ou les années suivant la chirurgie. 

Il semble d’autre part que les chances de réussite de l’intervention sont liées à 

la cause de la néovascularisation irienne. Ainsi, dans les cas de GNV secondaires à 

une occlusion de la veine centrale de la rétine ischémique, le pronostic final est 

beaucoup plus sombre qu’en cas de rétinopathie diabétique proliférante[175]. 

Au total, la mise en place d’une valve de drainage ne doit être envisagée que 

si la trabéculectomie est impossible ou très difficile (conjonctive inflammatoire ou 

déjà opérée) car elle ne permet qu’un contrôle temporaire du tonus oculaire avec un 

risque important de complications. 

1.5. Chirurgie de la carotide[52]: 

Dans le syndrome d’ischémie oculaire, la seule possibilité thérapeutique est le 

traitement chirurgical de la sténose carotidienne par endartériectomie ou par 

anastomose vasculaire entre les carotides interne et externe. Bien qu’il soit souvent 

constaté une régression de la néovascularisation irienne, ce type d’intervention ne 

permet que très rarement d’obtenir une amélioration de l’acuité visuelle[176]. Il faut 
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donc évaluer précisément le rapport bénéfice/risque avec les neurologues et les 

chirurgiens vasculaires avant d’envisager cette option thérapeutique. 

4. Traitements palliatifs[52]: 

4.1. .Neurolyse chimique: 

Si l’œil est totalement aveugle et douloureux, des mesures palliatives comme 

des injections rétrobulbaires de Xylocaïne®2 % et d’alcool à 60 % ou de Xylocaïne® et 

de Largactil® peuvent permettre de rendre l’œil indolore sans recourir à une 

intervention, solution qui peut se révéler utile particulièrement chez le sujet âgé. 

4.2. Éviscération: 

Dans les cas où le patient présente un œil douloureux sans perception 

lumineuse on peut proposer une éviscération. Ce geste est lourd et agressif c’est 

pourquoi il est réservé aux malades n’ayant pas répondu à un traitement maximal. 

Une telle option thérapeutique doit être prise après explication claire et bien 

évidemment consentement du patient. 

Le tableau suivant résume les traitements réalisés chez nos patients avec celui 

de la littérature: 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  166 

Tableau XVIII:comparaison des gestes thérapeutiques réalisés chez nos patients avec 

la littérature 

Traitement Ndiaye-sow 

MN et al [44]. 

Ajvazi H et 

al[38] 

Notre série  

PPR 12.5% 27.3% 91.1% 

Injection de bévacizumab 0.04% 4.9% 76.5% 

Cryoapplication transsclérale 

panrétinienne 

 8% 11.7% 

cyclocryoapplication 31.25% 28% 17.6% 

Trabéculectomie 0.02%  11.7% 

 

B. Indications (Fig. 66): 

En cas de prise en charge initiale, en présence d’un stade 1 évolutif ou d’un 

stade 2, on peut envisager une PPR au laser rapide si les milieux sont clairs et 

autorisent un accès à la rétine. Si on est en présence d’un trouble des milieux, il faut 

en traiter la cause, en réalisant une phakoexérèse s’il existe une cataracte ou une 

vitrectomie par la pars plana si on a une hémorragie intravitréenne associée. Ces 

gestes chirurgicaux permettent ensuite de faire le point sur le statut rétinien et 

d’effectuer une PPRsoit dans le même temps chirurgical, soit très rapidement après. 

Il faut en effet se méfier d’une exacerbation de la néovascularisation en cas de 

phakoexérèse, et certains auteurs suggèrent l’injection concomitante d’anti-VEGF 

pour prévenir cette alternative.Si on est amené à prendre en charge un stade 3, 

c’est-à-dire un GNV avec un angle ouvert, il s’agit alors de tout mettre enœuvre 

pour limiter l’ischémie rétinienne en réalisant une PPR, enparallèle des IVT d’anti-

VEGF, et d’abaisser la PIO médicalementou chirurgicalement si nécessaire. 
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Si, enfin, un stade 3 s’est installé, la prise en charge englobe toutes les 

propositions précédentes, mais la gestion de la PIO alors que l’angle iridocornéen 

est fermé impose souvent une issue chirurgicale, et la mise en place d’un dispositif 

de drainage ou une procédure de cycloaffaiblissement seront régulièrement 

envisagées. 
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Figure 66. Arbre décisionnel. Prise en charge du glaucome néovasculaire.(Pr 

BENATIYA. Chef du service d'ophtalmologie CHU HASSAN II FES).  HIV : hémorragie 

intravitréenne ; IVT : injection intravitréenne de bévacizumab; PPR : 

photocoagulation panrétinienne. 
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VII. PRONOSTIC[109] : 

Le GNV a un mauvais pronostic, entraînant généralement une baisse sévère de 

l'acuité visuelle. Un diagnostic précoce et une prise charge rapide avec les nouvelles 

modalités de traitement peuvent préserver une vision utile chez les patients atteints 

de GNV. 

La perte visuelle dans le GNV est une caractéristique courante qui peut être 

attribuée à une ischémie oculaire grave, à une neuropathie optique optique 

glaucomateuse, à la formation de cataracte, à une décompensation cornéenne, à un 

hyphèma récurrent avec hématocorné et à la phthis bulbaire. La cause la plus 

fréquente d'échec chirurgical chez les patients atteints de GNV est liée à la 

progression de la maladie rétinienne sous-jacente et non à une PIO 

incontrôlée[177,178]. Les patients qui ont développés une OVCR dans un œil 

présentent un risque important de développer une OVCR dans l'autre œil[86].Une 

maladie systémique devrait être sérieusement envisagé chez les patients présentant 

une OVCR bilatérale. 

En plus de la morbidité oculaire grave, le GNV est associé à des taux de 

mortalité élevés, allant du 15 % à 22 % selon Krupin et al.[178] et Mermoud et 

al.[179] , reflétant le fait que le GNV est habituellement secondaire à un trouble 

systémique avancé.L'ischémie et la microangiopathie rétiniennes associées à la 

rétinopathie diabétique proliférante font habituellement partie de la 

microangiopathie systémique avancée et de l'ischémie des tissus. Il en va de même 

pour le OVCR associé à l'hypertension artérielle systémique, à l'athérosclérose et à 

l'hypercoagulabilite. 
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Les principaux facteurs pronostiques d'après Liao et al [35] sont: 

-L'âge 

-L'atteinte binoculaire 

-Le statut cristallinien 

-Une chirurgie oculaire antérieure 

-L'HTA 

-Le diabète 

-Injection d'Anti-VEGF 

-Réalisation d'une PPR 

-Survenue de complications  

Dans notre série, on note une aggravation de l'AV finale qui est limitée à une 

perception lamineuse négative chez 54,6 % des yeux avec un taux de cécité final de 

97,2 %,cela peut être explique par le retard de diagnostic dans notre contexte ou les 

patients consultent dans un stade évolue de la maladie. 

Le PIO moyenne finale dans notre série est de 22.46 mmHg contre 19.0 mmHg 

pour Liao et al[32]. 

77.2% des yeux avaient une PIO initial ⋜31 mmHg. après traitement, 44.1% 

des yeux ont une PIO ⋝21 mmHg.résultat comparable à celui de Fiebai B et al[33] 

avec 87.5% des yeux avaient une PIO initiale ⋜31 mmHg .après traitement, 50 % des 

yeux ont une PIO ⋝22 mmHg. 
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VIII. PREVENTION: 

La prévention du GNV passe par un diagnostic précoce et une surveillance 

accruedes pathologies génératrices d’ischémie rétinienne, en particulier la RD et 

l'OVR. 

 Lutte contre les principaux facteurs de risque de survenue d’une rétinopathie 

diabétique: 

- Un bon équilibre glycémique et tensionnel. 

- un régime équilibré en macronutriments (55 % de glucides, en favorisant 

les sucres à faible index glycémique, 15 % de protides, en équilibrant les 

protides d’origine animale et végétale, 30 % de lipides, avec un tiers 

d’acides gras [AG] saturés, un tiers d’AG mono-insaturés et un tiers d’AG 

polyinsaturés). 

- Une activité physique régulière:30 minutes au moins par jour, soit 2 heures 

30 par semaine. 

- Lutte contre la surcharge pondérale. 

- Traitement d'une dyslipidémie. 

- Arrét du tabac et d'alcool 
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IX. CONCLUSION: 

Le GNV est un glaucome secondaire potentiellement dévastateur, justifiant 

tous les efforts mis en place pour dépister précocement les patients à risque de 

développer cette complication de l’ischémie rétinienne. Il survient le plus souvent à 

la suite d’une rétinopathie diabétique proliférante ou d’une OVCR. Sa présentation 

clinique est dominée par le tableau d’œil rouge douloureux avec baisse d’acuité 

visuelle. 

Une surveillance rigoureuse des patients porteurs d’une OVCR ou d’une RDP 

permet ainsi de mettre en place des mesures de prise en charge efficace, reposant 

sur le traitement de la pathologie initiale, le processus ischémique causal, et le 

contrôle de la PIO par les moyens médicochirurgicaux à disposition. Cette prise en 

charge bénéficie nettement de l’avènement des molécules anti-VEGF utilisées en 

pratique. 
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RESUME 

   Le glaucome néovasculaire (GNV) est un glaucome secondaire qui résulte de 

la prolifération dans l’angle iridocornéen de néovaisseaux développés en réponse à 

une ischémie rétinienne étendue. Ce qui entraîne une élévation de la pression 

intraoculaire. non traité, il peut aboutir spontanément à la cécité dans un contexte 

hyperalgique. 

Le diagnostic du GNV impose un examen minutieux de l’iris et de l’angle 

iridocornéen à l’examen biomicroscopique à fort grossissement à la recherche d'une 

néovascularisation irienne et/ou angulaire débutante. 

Les trois principales affections pouvant être responsables d’un GNV sont 

l’occlusion de la veine centrale de la rétine, la rétinopathie diabétique et le syndrome 

d’ischémie oculaire. 

La prise en charge thérapeutique du GNV dépend de son stade évolutif et de 

l’état fonctionnel de l’œil au moment du diagnostic, elle repose sur le traitement 

préventif de l'ischémie rétinienne causale, et le contrôle de la PIO par les moyens 

médicochirurgicaux à disposition.  

Le but de notre travail est de définir les particularités cliniques et 

épidémiologiques du GNV, d'en énumérer ses principales étiologies et de décrire sa 

prise en charge thérapeutique. 

Il s'agit d'une étude rétrospective réalisée au sein du service d'ophtalmologie 

du CHU HASSAN II de Fès étalée sur une période de sept ans de janvier 2010 à 

janvier 2017. Nous avons inclus les yeux présentant une rubéose irienne avec 

hypertonie oculaire. 

Trente-cinq yeux de 33 patients étaient atteints. L’âge moyen est de 62,7 ans 

et le sexe ratio de 1,5. 66,6 % des patients sont diabétiques, 57,5 % sont 

hypertendus et 8,5 % présentent à un glaucome chronique. Les étiologies sont la 
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rétinopathie diabétique proliférante chez 66,6 % des yeux, et une occlusion de la 

veine centrale de la rétine chez 27,3 % des yeux.  93,9 % des patients consultent 

pour une baisse de l'acuité visuelle . 

 La cécité touche 94,3 % des yeux. La pression intraoculaire moyenne est de 

40,32 mmHg. L'angle iridocornéen est fermé dans 34,3 % des yeux et ouvert dans 

2,8 % des yeux. 

91,2 % de nos patients ont bénéficié d’une photocoagulation panrétinienne, 

dont 76,5 % ont bénéficié des injections intravitréennes d’Avastin, et 17,6 % ont 

bénéficié d'une cyclocryoapplication,et  8,8 % d'une trabéculectomie .  

L’AV finale est limitée à une absence de Perception lumineuse dans 54,3 % des 

yeux avec une pression intraoculaire moyenne finale de 22,46 mmHg. 

Le GNV est un glaucome secondaire potentiellement dévastateur, justifiant 

tous les efforts mis en place pour dépister précocement les patients à risque de 

développer cette complication de l’ischémie rétinienne. 
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ABSTRACT 

Neovascular glaucoma (NVG) is a secondary glaucoma that results from the 

proliferation in the iridocorneal angle of neovessels developed in response to 

extensive retinal ischemia. This results in elevated intraocular pressure. untreated, it 

can spontaneously lead to blindness in a hyperalgic context. 

  The diagnosis of NVG requires careful examination of the iris and 

iridocorneal angle at high magnification biomicroscopic examination for early iris 

and / or angular neovascularization. 

The three main conditions that may be responsible for NVG are occlusion of 

the central retinal vein, diabetic retinopathy and ocular ischemia syndrome. 

The therapeutic management of NVG depends on its stage of development 

and the functional state of the eye at the time of diagnosis, it is based on the 

preventive treatment of the causative retinal ischemia, and the control of the IOP by 

the medical-surgical means available. 

 The aim of our work is to define the clinical and epidemiological peculiarities 

of NVG, to list its main etiologies and to describe its therapeutic management. 

This is a retrospective study carried out in the Ophthalmology Department of 

CHU HASSAN II in Fez, spread over a seven-year period from January 2010 to 

January 2017. We included eyes with irreversible rubeosis with ocular hypertension. 

Thirty-five eyes from 33 patients were affected. The average age is 62.7 years 

and the sex ratio is 1.5. 66.6% of patients are diabetic, 57.5% are hypertensive and 

8.5% present with chronic glaucoma. The etiologies are proliferative diabetic 

retinopathy in 66.6% of the eyes, and occlusion of the central retinal vein in 27.3% of 

the eyes. 93.9% of patients consult for a decrease in visual acuity. 
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Blindness affects 94.3% of the eyes. The average intraocular pressure is 40.32 

mmHg. The iridocorneal angle is closed in 34,3% of eyes and opened in 2,8% of 

eyes. 

91.2% of our patients benefited from panretinal photocoagulation, of which 

76.5% benefited from intravitreal injections of Avastin, and 17.6% benefited from 

cyclocryoapplication, and 8.8% from trabeculectomy. . 

Final Visual Acuity is limited to a lack of light perception in 54.3% of the eyes 

with an average final intraocular pressure of 22.46 mmHg. 

CNG is a potentially devastating secondary glaucoma, justifying all the efforts 

put in place to early detect patients at risk of developing this complication of retinal 

ischemia. 
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 ملخص

الزرق الوعائً العصبً هو زرق ثانوي ٌنتج عن الانتشار فً الزاوٌة المزحٌة للنٌوفٌلات التً تم 

بدون علاج،ٌمكن أن ٌؤدي . وهذا ٌؤدي إلى ارتفاع ضغط العٌن. تطوٌرها استجابة لنمص تروٌة الشبكٌة الشامل

 .تلمائٌاً إلى العمى فً سٌاق شدٌد الألم

الفحص المجهري البٌولوجً بٌتطلب تشخٌص هذا المرض فحصًا دلٌماً لمزحٌة العٌن وزاوٌة المزحٌة 

 .وزاوٌة المزحٌةعن الأوعٌة الدموٌة  فً المزحٌة المبكر من أجل البحث عالً التكبٌر 

الاسباب الثلاثة الرئٌسٌة التً لد تكون مسؤولة عنه هً انسداد الورٌد الشبكً المركزي، واعتلال الشبكٌة 

. السكري ومتلازمة نمص تروٌة العٌن

ٌعتمد العلاج على مرحلة تطور المرض والحالة الوظٌفٌة للعٌن فً ولت التشخٌص ،وٌستند إلى العلاج 

الولائً لنمص تروٌة الشبكٌة المسبب للمرض، والسٌطرة على ضغط العٌن من خلال الوسائل الطبٌة الجراحٌة 

. المتاحة

سرد مسبباته و، الهدف من عملنا هو تحدٌد الخصائص السرٌرٌة والوبائٌة للزرق الوعائً العصبً

. الرئٌسٌة ووصف أهم طرق علاجه

هذه دراسة إستطلاعٌة أجرٌت فً لسم طب وجراحة العٌون فً المستشفى الجامعً الحسن الثانً بفاس، 

شملت هذه الدراسة العٌونً التً توجد على . 2017ٌناٌر إلى 2010 ٌناٌر من سبع سنوات،على مدى فترة 

. لزحٌتها اوعٌة دموٌة مع ارتفاع ضغط العٌن

٪ من  66.6. 1.5 سنة ونسبة الجنس هً 62.7 العمرهو متوسط. مرٌضا 33 عٌن ل 35 تأثرت

٪ من وجود الجلوكوما  8.5 ٪ ٌعانون من ارتفاع ضغط الدم و 57.5 المرضى ٌعانون من مرض السكري، و

. المزمنة

٪ من العٌون، وانسداد الورٌد الشبكً  66.6 المسببات هً اعتلال الشبكٌة السكري التكاثري فً

 .٪ من المرضى كانو ٌعانون من انخفاض فً حدة البصر 93.9  .٪ من العٌون 27.3 المركزي فً

ٌتم إغلاق الزاوٌة . مم زئبك 40.32 ضغط العٌن وٌبلغ متوسط  .٪ من العٌون 94.3 العمى ٌؤثرعلى

. ٪ من العٌون2،8 ٪ من العٌون وفتحها ف34،3ً المزحٌة فً
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٪ من حمن  76.5 استفادو٪ من مرضانا من تخثٌر ضوئً لجمٌع أنحاء الشبكة،  91.2 استفاد

٪ من عملٌة لطع  8.8 تطبٌك التجمٌد الهدبً ٪ من 17.6واستفاد  .البٌفاسٌزٌماب على مستوى الزجاجٌة

 .التربٌك

  ٪ من العٌون مع متوسط 54.3 على عدم وجود تصور للضوء فًالحدة البصرٌة النهائٌة التصرت 

. مم زئبك 22.46 ضغط العٌن النهائً

الزرق الوعائً العصبً هو زرق ثانوي ٌحتمل أن ٌكون مدمرًا مما ٌبرر جمٌع الجهود المبذولة للكشف 

 .المبكرعن المرضى المعرضٌن لخطرالإصابة بمضاعفات نمص تروٌة الشبكٌة
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Annexe 1 

Fiche d’exploitation 

· Identité : 

Ø Nom et prénom : 

Ø Age : 

Ø Sexe :                 M□                          F□ 

Ø Numéro d’entrée : 

 

· Antécédents : 

Ø Personnels :  

-Médicaux: diabéte□       HTA□         cardiopathies□         maladies systémiques□           

autres: 

-Chirurgicaux: ophtalmologiques: 

Autres: 

-Toxiques: tabac□             alcool□              autres: ….. 

ØFamiliaux:…. 

·Caractéristiques Cliniques : 

 

Ø Coté atteint : OD□             OG□ 

Ø Délai de consultation : 

Ø Signes fonctionnels : 

-Baisse d’acuité visuelle  □ 

       -Douleur oculaire   □ 
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      -Rougeur oculaire  □ 

ØSignes physiques : 

      -Acuité visuelle: A/C:               S/C:    

      -Segment antérieur: 

         +cornée: Claire□        oedéme  □       autres:       

         +iris: rubéose:  oui □       non□ 

         +angle iridocornéen: néovaisseaux angulaires:  oui□        non □ 

         +chambre antérieure: hyphéma□        tyndall□        autres:     

+cristallin: clair□        cataracte □         autres:      

     -Segment postérieur: 

         +Vitré: 

         +Fond d’oeil : 

     -Tonus oculaire: ………..mmHg 

Ø OEil adelphe : 

·Caractéristiques paracliniques : 

Ø Echographie oculaire: 

ØAngiographie rétinienne: 

ØOCT maculaire et papillaire: 

· Etiologies: 

ØRétinopathie diabétique      □ 

ØOcclusion de la VCR       □ 

ØOcclusion d'une hémiveine centrale de la rétine   □ 

ØOcclusion de l'ACR       □ 
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ØSyndrome d'ischémie oculaire     □ 

ØUvéite/Vascularite       □ 

ØAutres: 

ØIdiopathiques        □ 

· Traitment : 

Ø Traitement symptomatique: 

   -Collyres mydriatiques      □ 

   -Anti-oedémateux cornéens      □ 

   -Traitement hypotonisant topique ou systémique  □ 

ØTraitement de l'ischémie rétinienne: 

    -photocoagulation panrétinienne     □ 

    -cryoapplication transsclérale panrétinienne   □ 

    -photocoagulation transsclérale au laser diode   □ 

Ø Cyclodestruction: 

    -cryoapplication ciliaire      □ 

    -cyclophotocoagulation transsclérale    □ 

ØInjection intraoculaire d'Anti-VEGF     □ 

ØChirurgie hypotonisante: 

     -trabéculectomie       □ 

     -implants de drainage      □ 

 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE  Thése N° :172/19 

Mr. MGHABAR EL Bachir  204 

ØChirurgie de la carotide     □ 

ØTraitement palliatives: 

      -neurolyse chimique      □ 

      -éviscération       □ 

· Résultats fonctionnels : 

ØAcuité visuelle: 

Ø Tonus oculaire: 

·Complications postopératoires: 

ØHyphéma       □ 

ØChambre antérieure peu profonde   □ 

ØDécollement choroidien    □ 

ØDécollement du corp ciliaire    □ 

ØHypotonie oculaire     □ 

ØEndophtalmie      □ 

 

 

 

 


