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RESUME

Qu'il s’agisse de la photocoagulation panrétinienne,
des techniques d’indentation sclérale, de la vitrec-
tomie a la pars plana ou des procédures compor-
tant une injection intra-oculaire de gaz ou d’huile de
silicone, les suites opératoires des diverses interven-
tions de chirurgie vitréorétinienne sont fréquemment
émaillées d'une hypertension oculaire transitoire ou
permanente et susceptible d’étre engendrée par des
mécanismes multiples.

Parmi les différents glaucomes primitifs ou secon-
daires, a angle ouvert ou a angle fermé qui peuvent
se développer, le glaucome secondaire a l'injection
de silicone souléve probablement les problemes les
plus épineux et requiert souvent un traitement agres-
sif médical et chirurgical dont les chances de suc-
cés se révelent le plus souvent aléatoires.

Cette présentation est axée sur les différents méca-
nismes, les facteurs de risque, le diagnostic clini-
que et le traitement des hypertensions oculaires et
des glaucomes compliquant les diverses procédu-
res de chirurgie du segment postérieur de I'ceil.

ABSTRACT

Whether associated with panretinal photocoagula-
tion, scleral buckling, pars plana vitrectomy, intra-
ocular gases or silicone oil injection, transient or sus-
tained elevation of IOP is a frequent complication fol-
lowing vitreoretinal procedures and may be produ-
ced by numerous mechanisms.

Among the different primary and secondary glauco-
mas of both closed and open angle type which may
occur, silicone oil glaucoma probably raises the most
difficult concerns and frequently requires aggressi-
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ve medical and surgical management with most of-
ten modest chances of success.

This presentation will focuse on the different me-
chanisms, the risk factors, the clinical diagnosis and
the treatment of ocular hypertension and glaucoma
resulting from the different vitreoretinal procedures.
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Qu’elle soit transitoire ou permanente, en rela-
tion avec un glaucome a angle ouvert ou un
glaucome a angle fermé, une hypertension ocu-
laire qui mettra le nerf optique en situation de
”stress” vient fréquemment émailler les suites
opératoires des diverses interventions de chi-
rurgie vitréorétinienne. Cette hypertension ocu-
laire peut étre générée par un grand nombre de
mécanismes différents et peut étre aussi extré-
mement réfractaire (3).

Ses conséquences sont d’autant plus a crain-
dre lorsqu’elle apparait sur un terrain de glau-
come préexistant qu'il conviendra de recher-
cher systématiquement, car il est associé a une
fonction trabéculaire déja compromise et qui
risque de I'étre davantage aprés une chirurgie
de décollement de rétine.

Becker et Phelps avaient démontré il y a une
bonne vingtaine d'années que les yeux qui étaient
porteurs d'un glaucome chronique a angle ouvert
présentaient plus fréqguemment un décollement
de rétine que les yeux normaux, et que la pré-
valence du glaucome chronique a angle ouvert
chez les patients qui présentaient un décolle-
ment de rétine pouvait étre de 4 et méme 12
fois supérieure a celle de la population géné-
rale (4,5,7,43). La raison de cette prédisposi-
tion reste imprécise: la fréquence élevée de
myopie, surtout de myopie forte, comme fac-
teur de risque commun aux deux pathologies,
autrefois I'utilisation de la pilocarpine dans le
traitement du glaucome, ne I'expliquent qu’en
partie. De la méme facon, les patients porteurs
d’un syndrome de dispersion pigmentaire isolé
ou associé a un glaucome auraient aussi un ris-
que plus élevé de présenter un décollement de
rétine.

Concretement, il conviendra donc d’examiner
toujours soigneusement I'ceil adelphe d’un ceil
qui sera opéré de décollement de rétine, de vé-
rifier sa tension oculaire, d’autant que I'ceil “dé-
collg” est en général hypotone, de rechercher
une éventuelle excavation papillaire glaucoma-
teuse, mais aussi un syndrome de dispersion
pigmentaire ou encore une pseudo-exfoliation
qui pourrait fragiliser la zonule et expliquer cer-
taines hypertonies oculaires dans le décours
opératoire.

Une seconde remarque préliminaire concerne
la mesure postopératoire de la pression intra-
oculaire par le tonométre de Schiotz: les cryo-
pexies et les procédures d’indentation sclérale
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diminuant fortement la rigidité sclérale, le to-
nometre de Schidtz mesure des valeurs de PIO
faussement basses et erronées, a fortiori lors-
que du gaz a été injecté dans I'eeil (18, 39).
La tonométrie par aplanation est la seule mé-
thode capable de détecter correctement une hy-
pertension oculaire. On emploiera le Tonopen
si elle est techniqguement impossible parce qu’on
a d0 procéder a une abrasion de I'épithélium
cornéen, mais en gardant bien a I'esprit que cet
instrument sous-estime aussi la valeur réelle de
la PIO et ce d’environ 10 mm Hg sur des yeux
dont la PIO dépasse les 30 mm Hg (14, 28).

HYPERTENSION
OCULAIRE ET N
GLAUCOME APRES
CERCLAGE ET
INDENTATION
SCLERALE

PATHOGENIE

L'expérimentation et la clinique ont permis d’en
éclaircir le mécanisme: la bande de cerclage
compromet le drainage veineux de retour par
les veines vortiqueuses. Comme le sang en pro-
venance du corps ciliaire se draine dans les vor-
tiqueuses, leur obstruction entrainera une
congestion et un cedéme du corps ciliaire. En
augmentant de volume, le corps ciliaire subit
une rotation vers I'avant, ce qui fait avancer le
diaphragme irido-cristallinien en provoquant un
glaucome a angle fermé secondaire (15,40).
Une inflammation postopératoire importante
engendrée par une cryothérapie peropératoire
ou une endophotocoagulation rétinienne éten-
due peuvent aussi entrainer une hypertension
oculaire transitoire par ce méme mécanisme
physiopathologique, qui est d’ailleurs commun
a celui du glaucome a angle fermé secondaire
qui émaille des photocoagulations panrétinien-
nes réalisées de maniere trop rapide, une oc-
clusion de veine centrale de la rétine, ou enco-
re une hémorragie choroidienne massive et/ou
un syndrome d’effusion uvéale.

INCIDENCE, CLINIQUE ET FACTEURS
DE RISQUE

L'incidence des glaucomes a angle fermé se dé-
veloppant au décours de la mise en place d'une



indentation sclérale oscille entre 1.4% et 7%
des cas.

L'incidence et le degré de rétrécissement et de
fermeture de I'angle sont corrélés avec un cer-
tain nombre de facteurs prédisposants, dont un
angle préalablement étroit, un cerclage com-
plet ( surtout s'il est pré-équatorial), un terrain
de myopie forte et un décollement cilio-choroi-
dien post-opératoire: toutes situation ot le drai-
nage veineux risque d’étre compromis. Un ceil
aphaque qui a une iridectomie fonctionnelle
peut aussi développer cette complication.

Les implants épiscléraux induisent plus fré-
guemment un glaucome a angle fermé que les
implants intrascléraux (15).

Ce glaucome a angle fermé se traduit clinique-
ment par un cedeme de cornée, un rétrécisse-
ment de la chambre antérieure, une forte hy-
pertonie oculaire, un angle fermé et la présen-
ce d'un décollement choroidien au fond d’ceil.
Fait important: I'iris n’est pas bombé.

TRAITEMENT MEDICAL

Dans la plupart des cas, I'évolution en est spon-
tanément favorable en quelques jours a quel-
ques semaines avec la diminution de la conges-
tion et de I',cedeme du corps ciliaire.

On prescrira des cycloplégiques afin de rame-
ner le diaphragme irido-cristallinien vers |'ar-
riere en relachant le muscle ciliaire, des corti-
coides locaux pour réduire I'inflammation et les
risques de formation de goniosynéchies et des
suppresseurs aqueux pour faire diminuer la PIO
(collyre béta-bloquant de préférence non sélec-
tif, inhibiteurs oraux ou topique de I'anhydrase
carbonique et alpha 2- agonistes).

Les myotiques sont a éviter car ils aggravent et
I'inflammation et le rétrécissement de I'angle
en déplacant vers I'avant le diaphragme irido-
cristallinien.

TRAITEMENT AU LASER

En I'absence de blocage pupillaire, une irido-
tomie au laser n’est en principe pas utile, bien
que certains la recommandent.

En revanche, des iridoplasties au laser a I'Ar-
gon pourront étre précieuses pour tenter d’élar-
gir 'angle ( paramétres: 200 microns, 0,2 se-
conde, 500 a 700 mw).

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Il est tres rare qu'il faille avoir recours a un trai-
tement chirurgical quand la PIO n’est pas contro-
lée par ces deux moyens ou qu’un glaucome a
angle fermé secondaire a la formation de go-
niosynéchies étendues s'est constitué.

En cas d’athalamie sévere et persistante, il fau-
dra procéder a un drainage des bulles de dé-
collement choroidien.

Les remaniements cicatriciels de la conjoncti-
ve rendant aléatoires, méme avec des antimeé-
tabolites, le succes d’une chirurgie filtrante, on
aura recours a une technique de cyclo-affai-
blissement ( type “cyclodiode”) sur des yeux
ayant un potentiel fonctionnel trés limité. Dans
le cas contraire, certains auteurs suggérent d'im-
planter une valve de drainage, en utilisant la
capsule fibreuse autour de la bande de cercla-
ge comme réservoir pour le drainage de I'hu-
meur aqueuse (15).

RETINOPEXIE
PNEUMATIQUE

La technigue de rétinopexie pneumatique consis-
te a essayer de réappliquer la rétine dans des
indications bien précises au moyen d’une in-
jection transconjonctivale de gaz dans la cavi-
té vitréenne combinée a des cryoapplications
ou a une retinopexie par laser. Le positionne-
ment postopératoire du patient au cours des
premiers jours est primordial pour tamponner
correctement la zone décollée. C'est en géné-
ral un procédé assez slir mais qui n’est néan-
moins pas exempt de complications, notam-
ment tensionnelles.

HYPERTENSION OCULAIRE
PEROPERATOIRE

Une hypertonie oculaire transitoire et immé-
diate sans modification associée de la profon-
deur de la chambre antérieure apparait fré-
qguemment au moment ou le gaz est injecté
dans I'ceil. Celle-ci se résout en général spon-
tanément et a rarement des conséquences vi-
suelles sérieuses. Ce n'est que si on a affaire a
un patient glaucomateux que la normalisation
de la P10 ne peut étre différée. Pour éviter que
ce probléme ne risque de compromettre irré-
médiablement la circulation de I'artére centra-

67



le de la rétine, on procédera a une paracentese
pour retirer une petite quantité de gaz ou a I'in-
jection tres lente d’une plus petite bulle de gaz
avec des propriétés expansibles plus grandes
de sorte que le gaz se dilate plus lentement a
I'intérieur de I'ceil.

PLUS A DISTANCE...

Les problemes d’hypertonie oculaire persistan-
te ou récurrente sont rares. Cette poussée ten-
sionnelle précoce contemporaine de I'injection
du gaz ne doit pas étre confondue avec un glau-
come a angle fermé. De survenue plus rare, ce
dernier est en relation avec un blocage pupil-
laire ou un détournement de I’humeur aqueu-
se dans la cavité vitréenne. Il est favorisé par
un positionnement incorrect du patient qui, en
se tenant le visage tourné vers le haut durant
les premiers jours, fera que la bulle de gaz se
cantonnera a l'avant du globe oculaire.

Pour I'éviter, il est donc trés important de bien
insister aupres des patients sur la nécessité de
maintenir la téte face contre terre le plus pos-
sible jusqu’a ce que la bulle de gaz soit résor-
bée(15-49).

VITRECTOMIE A LA
PARS PLANA

Une hypertension oculaire peut apparaitre au
cours de la vitrectomie par le biais de méca-
nismes multiples: une altération des cellules
endothéliales trabéculaires par la solution d'ir-
rigation, la réaction inflammatoire postopéra-
toire, surtout si des cryopexies ou des photo-
coagulations étendues ont été réalisées et que
la vitrectomie a été couplée a une bande de cer-
clage ou une lensectomie, ou encore un glau-
come érythroclastique retrouvé plus volontiers
chez le diabétique aphaque. Une plus grande
susceptibilité aux corticoides peut aussi se su-
rajouter a ces différentes causes.

On pourra encore assister au développement
d’un glaucome par fermeture de I'angle secon-
daire a un blocage pupillaire ou a un cedéme
du corps ciliaire.

Cette hypertonie oculaire se manifeste en gé-
néral au cours des 48 premiéres heures post-
opératoires dans plus de 60 % des cas. Elle
pourrait méme dépasser les 30 mm Hg dans
35% des cas. “Bénigne” dans la plupart des
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cas, elle sera rapidement jugulée par les médi-
cations anti-glaucomateuses usuelles (15,17).
En pratique, la vitrectomie est le plus souvent
combinée a un tamponnement rétinien par une
injection de gaz dans la cavité vitréenne.

LES GLAUCOMES
SECONDAIRES A
L’EMPLOI DE GAZ
INTRA-OCULAIRES

Ces glaucomes rejoignent le probleme évoqué
plus haut a propos des rétinopexies pneuma-
tiques.

MECANISME

Les gaz perfluorocarbonés qui sont de plus en
plus employés en chirurgie vitréorétinienne exer-
cent un effet de tamponnement sur les déchi-
rures rétiniennes en raison de leur tension de
surface.

Contrairement a l'air stérile qui se dilate, s'ex-
panse peu et se résorbe rapidementen 5a 7
jours avant qu’'une adhésion rétino-choroidien-
ne solide n’ait eu le temps de se former, les gaz
hydrogéne fluoriné ont I'avantage d'étre expan-
sibles et de rester plus longtemps dans I'ceil.
En effet, '02, le CO2 et le nitrogene entre autres
qui sont présents dans les tissus avoisinnants
diffusent dans la bulle de gaz injectée, la gros-
sissant jusqu’a ce que les pressions partielles
entre les deux compartiments finissent par s'éga-
liser. Quand il est injecté dans la cavité vitréen-
ne, I'hexafluoride pur ou SF6 augmente de deux
fois son volume initial en I'espace de 24-48
heures tandis que le perfluoropropane pur lui
s’expanse de 4 fois par rapport a son volume
de départ en 48 & 72 heures. Alors que le SF6
demeure dans I'ceil durant 10 a 14 jours, le
C3F est encore présent pendant un délai allant
de 55 a 65 jours.

Lorsqu’un gaz est dilué, son expansion se fait
plus lentement et est contrebalancée par la per-
te du vitré.

Cette rapide expansion des gaz augmentera la
P10 méme en présence d’un angle ouvert si une
quantité suffisante d’humeur aqueuse ne peut
étre évacuée a temps de I'ceil pour compenser
I’augmentation de volume du gaz. Dans la plu-



part des cas, un traitement médical sera suffi-
sant. Dans le cas contraire, il faudra retirer une
petite quantité de gaz par ponction a I'aide d’'une
aiguille 27-G ou 30-G ou procéder a une para-
centése.

Sila bulle de gaz est trés volumineuse, elle peut
produire un déplacement du diaphragme irido-
cristallinien vers I'avant, méme lorsque le pa-
tient est positionné le visage tourné vers le bas,
avec comme conséquence un glaucome secon-
daire a angle fermé associé ou non a un blo-
cage pupillaire.

Si le patient est aphaque ou peudophaque, une
petite bulle de gaz peut engendrer un bloc pu-
pillaire si le patient est couché sur le dos (15).

INCIDENCE ET FACTEURS DE
RISQUE

L'incidence d’hypertonies oculaires étant de
100% lorsqu’on injecte ces gaz a I'état pur, les
chirurgiens vitréorétiniens savent qu'il est ex-
trémement important de bien titrer la concen-
tration et le volume des gaz qu'ils injectent de
maniere a réduire la survenue d'une hyperto-
nie oculaire dans le décours opératoire. Les tra-
vaux du ” Silicone Study Group” ont montré en
effet que seulement 6,1% des patients déve-
loppaient une hypertonie oculaire supérieure a
30 mm Hg lorsqu’on employait du SF6 a 20%
et 18% pour du C3F8 dilué a 14% (15).

Ici encore, les patients diabétiques qui déve-
loppent volontiers une forte réaction fibrineuse
en chambre antérieure dans le décours opéra-
toire ont plus de chances de développer simul-
tanément une poussée hypertensive lors de I'in-
jection d’un gaz dans la cavité vitréenne.

RECOMMANDATIONS PRATIQUES

[l est donc trés important d’insister aupres des
patients sur la nécessité de maintenir la téte
avec la face dirigée contre terre, jusqu’a ce que
la plus grande partie du gaz soit éliminée. Ce
positionnement préviendra un déplacement an-
térieur du diaphragme irido-cristallinien secon-
daire a la pression exercée par la bulle de gaz.
Les conséquences des modifications de la pres-
sion atmosphérique, comme celles qui se pro-
duisent a I'occasion d’un vol aérien, ont été lar-
gement étudiées dans la littérature. Une bulle

de gaz s’expanse en effet rapidement au cours
d’'un vol aérien avec pour conséguence une ra-
pide élévation de la PIO a des niveaux criti-
ques. Le degré d’expansion est fonction de la
taille de la bulle de gaz. Si le patient a une bul-
le de gaz qui occupe 20% et plus du volume
de sa cavité vitréenne, un traitement médical
prophylactique ne préviendra pas une poussée
hypertensive, car I’expansion de la bulle sera
telle qu'elle réduira a zéro tous les mécanis-
mes compensatoires.

En tout état de cause, le patient opéré ne sera
donc autorisé a voyager en avion que lorsque
la bulle de gaz occupera moins de 20% du vo-
lume de sa cavité vitréenne, bien qu’une étude
récente conduite par Mills et coll. incite enco-
re a une plus grande prudence méme avec des
% résiduels (15,31). Un traitement hypoten-
seur local et général lui sera prescrit a titre pro-
phylactique.

LES GLAUCOMES
SECONDAIRES A
L’INJECTION DE

SILICONE

lIs sont indéniablement les plus difficiles a
contréler.

Plus légere que I'humeur aqueuse ou le vitré et
ayant ainsi le pouvoir d’exercer un effet de tam-
ponnement sur la rétine, I'huile de silicone est
de plus en plus employée par les chirurgiens
vitréorétiniens dans le traitement des décolle-
ments de rétine complexes. Depuis son intro-
duction en clinigue en 1962 par Cibis, le sili-
cone s'est révélé en effet étre une technique
d’appoint trés efficace pour le traitement des
vitréorétinopathies proliférantes, des déchiru-
res géantes de la rétine, des décollements de
rétine traumatiques et d’autres problemes vi-
tréorétiniens complexes. En outre, il a été mon-
tré expérimentalement que I'huile de silicone
s’opposerait aux phénomenes de diffusion et de
convexion de I'oxygene, préviendrait une dimi-
nution de la pression d’oxygéne dans la cham-
bre antérieure de I'ceil apres une vitrectomie
couplée a une lensectomie et pourrait ainsi ré-
duire dans une certaine mesure, le stimulus qui
est a l'origine de la prolifération de néovais-
seaux au niveau du segment antérieur de I'ceil
(12).
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En revanche, c’est une technique dite ”a ris-
que” qui est classiquement associée a plusieurs
complications bien connues, dont une fréquen-
ce élevée de cataracte, de décompensation cor-
néenne, d’hypotonie oculaire, de neuropathie
optique toxique et, pour ce qui nous concerne
directement, de glaucome secondaire (1,13,
14,15,17,22,27,29,32,34,37).

INCIDENCE ET FACTEURS DE
RISQUE

La prévalence des glaucomes secondaires a I'in-
jection de silicone varie dans la littérature en-
tre 5,9 et 56% des cas. Cette disparité s’expli-
que non seulement par la variabilité du recul
des différentes études qui ont traité de ce pro-
bléme mais aussi par leurs différences portant
sur la définition méme d’une élévation de PIO
(15,32,34).

On retrouvera comme facteurs de risque pré-
disposant au développement d’une hyperten-
sion oculaire et d'un glaucome secondaire apres
injection de silicone un glaucome préexistant,
un terrain de diabete, d’aphakie. De leur coté,
les chirurgiens vitréorétiniens savent qu'ils doi-
vent soigneusement éviter d'injecter trop de si-
licone qui pourrait aussi produire un glaucome
secondaire, mais aussi de réaliser une endo-
photocoagulation excesssive qui, en entrainant
un cedeme de la choroide, risquerait a son tour
de diminuer le volume de la cavité vitréenne en
produisant un “surremplissage” relatif de sili-
cone.

L'utilisation d’huiles de silicone plus visqueu-
ses ( 5000 centistokes et plus) qui auront moins
de tendance a s'émulsifier en chambre anté-
rieure et la préservation du cristallin pendant
la chirurgie sont associés a un risque plus fai-
ble de glaucome secondaire.

MECANISMES DES GLAUCOMES
SECONDAIRES A L’INJECTION DE
SILICONE.

Le mécanisme des glaucomes secondaires a
I'injection d’huile de silicone reste malheureu-
sement souvent assez imprécis. Sa nature ap-
parait clairement multifactorielle. Certains
auteurs ont d’ailleurs suggéré que les compli-
cations ne seraient pas tant en relation avec un
effet toxique a proprement parler du silicone
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gu’avec une perturbation des échanges méta-
bliqgues normaux au niveau de I'interface sili-
cone-tissus. Ainsi, pour Burk, la PIO finale pour-
rait étre le résultat d'un équilibre entre les mé-
canismes qui tendent a obstruer les voies d’écou-
lement ( bloc pupillaire, émulsification du sili-
cone,...) et les mécanismes qui tendent au
contraire a réduire la production de I'humeur
aqueuse (membranes cyclitiques, décollement
de rétine localisé résiduel, etc...) (9,19).
Néanmoins, il est clair qu’on ne pourra traiter
correctement un tel glaucome secondaire et
avoir des chances “d’en venir a bout” qui si on
a tenté d’identifier la pathogénie de I'hyperten-
sion oculaire aux différents stades de son ap-
parition.

A. DANS LES PREMIERS JOURS
POST-OPERATOIRES.

a. Bloc pupillaire

Un bloc pupillaire responsable d’un glaucome
secondaire a angle fermé peut étre déclenché
par une adhérence au niveau de la pupille de
I'iris a la bulle de silicone qui se trouve en ar-
riere dans le segment postérieur de I'ceil.

La gonioscopie confirmera la fermeture de
I'angle.

Le traitement préventif et curatif de ce blocage
pupillaire repose sur la réalisation d’une iridec-
tomie dans le secteur inférieur (2,26). En méme
temps qu’elle ouvrira et approfondira 'angle,
cette iridectomie inférieure préviendra la kéra-
topathie induite par le passage du silicone en
chambre antérieure. Une iridectomie périphé-
rique supérieure risque d’étre bloquée par le si-
licone et ne permet pas a I’humeur aqueuse
d’accéder a la chambre antérieure, étant don-
né que I'huile de silicone est tres visqueuse et
a une gravité spécifique plus faible que celle
de I'humeur aqueuse qui fait qu’elle flotte au
dessus de celle-ci.

C’est la raison pour laquelle les chirurgiens vi-
tréorétiniens réalisent systématiquement une
iridectomie pour prévenir un blocage pupillai-
re postopératoire chez les sujets aphaques ou
pseudophaques, mais aussi chez les sujets pha-
ques qui ont une fragilité zonulaire suite a un
traumatisme ou induite par un syndrome exfo-
liatif.



b. Tamponnement direct du trabéculum

L'écoulement de I'hnumeur aqueuse peut étre
completement bloqué par du silicone remplis-
sant la chambre antérieure. Une fois en cham-
bre antérieure, le silicone peut Iéser directe-
ment le trabéculum ou induire la formation de
goniosynéchies. Dans un telle éventualité, on
aura un angle ouvert a la gonioscopie avec déja
parfois des goniosynéchies et un aspect brillant
de la surface de I'iris. Contrairement a ce qu’on
pourraits’attendre dans les premiers jours post-
opératoires, la biomicroscopie antérieure mon-
trera une absence de cellules inflammatoires en
chambre antérieure.

Ce phénomene peut étre d(i a un remplissage
excessif de la cavité vitréenne par le silicone au
moment de I'intervention, lequel a son tour ne
demande qu’a inonder la chambre antérieure.
En principe, le retrait d’une petite quantité de
silicone résoudra ce probleme, bien que l'iri-
dectomie inférieure devrait par elle méme per-
mettre a I'humeur aqueuse de passer progres-
sivement vers I'avant et de refouler petit a pe-
tit le silicone dans le segment postérieur. La ten-
sion de surface fait en effet que le silicone tend
a se rétracter spontanément en une bulle uni-
que pour autant qu'il y ait de I’humeur aqueu-
se de part et d'autre de I'iridectomie inférieure
et que le courant de I’humeur aqueuse soit suf-
fisamment important. (15,41)

B. PLUS A DISTANCE DE L’INTERVENTION.

a. Blocage pupillaire

Un bloc pupillaire peut encore apparaitre ou ré-
cidiver plus a distance de I'intervention, si l'iri-
dectomie inférieure qui était au départ bien
fonctionnelle est obturée par de la fibrine, une
membrane fibreuse ou une bulle de silicone. On
procédera dans ce cas a la reperméabilisation
de cette iridectomie au laser YAG ou chirurgi-
calement, soit in situ ou sur un site voisin
(15,30).

b. Emulsification

Avec le temps, parfois méme trés rapidement,
I'huile de silicone s’émulsifie, c’est-a-dire que
de petites bulles se détachent de la bulle prin-
cipale, gagnent la chambre antérieure de I'ceil,

se logent dans les mailles du trabéculum dont
elles lesent les cellules alors que la majeure par-
tie du silicone reste encore cantonnée dans le
segment postérieur. Ce phénomene semble lié
a la fois aux propriétés physiques de I'huile elle
méme et a divers facteurs biochimiques, com-
me la présence de sang ou de certaines protéi-
nes capables de rompre la barriere hémato-ré-
tinienne et de déstabiliser une huile méme hau-
tement purifiée et plus visqueuse.

Cliniquement, c’est par la gonioscopie qu’on en
détectera les tout premiers signes, par la pré-
sence de petites bulles flottant dans la partie
supérieure de I'angle qui est par ailleurs ouvert.

L'émulsification du silicone est fréquente. Tou-
tefois, elle n’engendre pas de problemes de
glaucome secondaire chez tous les patients. Les
yeux glaucomateux et les grands myopes sont
les plus prédisposés.

Sa fréquence semble en diminution dans les sé-
ries récentes du fait qu’on emploie a I’heure ac-
tuelle des huiles purifiées de plus haute visco-
sité, que I'on réalise de maniére systématique
une iridectomie en inférieur chez les aphaques
et les pseudophaques et que I'on procéde plus
précocement au retrait du silicone lorsque la ré-
tine est toujours en place dans un délai de 3 a
6 mois pour précisément prévenir I'apparition
d’un glaucome secondaire (15,21,42,48).

La cause de ce glaucome secondaire a angle
ouvert et le role exact du silicone dans la ge-
nese des lésions trabéculaires restent contro-
versés. Certains travaux histopathologiques ten-
dent a montrer un lien entre ce glaucome et la
présence de macrophages remplis de silicone,
ce qui plaide pour une obstruction mécanique
du trabéculum, mais aussi la présence de |é-
sions moins spécifiques de fibrose du trabécu-
lum et de raréfaction des cellules trabéculaires
(11,38,46).

Assez paradoxalement, les bénéfices du retrait
du silicone en tant que traitement du glaucome
secondaire restent controversés avec des taux
de succes allant de 5 8 100% (15). Cette va-
riabilité des résultats semble en partie liée aux
différences portant sur les délais de I'ablation
du silicone par rapport au diagnostic d’émulsi-
fication et le constat que le retrait total du sili-
cone est plus que théorique que pratique. Les
patients seront de toute facon avertis que le re-
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trait du silicone peut ne pas suffire a controler
leurs problémes tensionnels et qu'une chirur-
gie a visée anti-glaucomateuse peut se révéler
nécessaire par la suite. Il semble en tout cas
important d’espacer les gestes et non de les
combiner pour minimiser les risques d’hypoto-
nie oculaire. (10,24,33,44)

Sur le plan thérapeutique, il conviendra d’étre
assez agressif pour prévenir une aggravation de
I'ischémie rétinienne ou du disque optique: le
traitement médical (béta-bloquants, alpha 2
agonistes et inhibiteurs de I'anhydrase carbo-
nigue) devrait parvenir a controler la P10 a des
niveaux acceptables dans plus de la moitié des
cas (16).

Dans les formes réfractaires ol un traitement
médical maximum ne parvient pas a contrbler
la situation et/ou que I'on ait déja procédé sans
succes au retrait du silicone ou que I'on ait écar-
té cette possibilité au vu d’un risque trop im-
portant de récidive de décollement de rétine, il
faudra discuter cas par cas le recours a une chi-
rurgie filtrante ou a une technique de cyclo-af-
faiblissement (3,15,32).

Des cyclophotocoagulations transsclérales au
laser diode (ou “cyclodiode”) seront réalisées
de préférence sur des yeux qui n’ont plus qu’un
potentiel visuel tres réduit et/ou lorsque le sili-
cone ne peut étre retiré. Le “cyclodiode” par-
viendrait a contréler la PIO chez 60% a 82%
des patients a 22 mm Hg ou moins a 1 an, au
prix d'un ou de plusieurs traitements (20,25,47).
Dans le cas contraire et lorsque le silicone a été
retiré, il faudra opter soit pour une chirurgie fil-
trante couplée a des antimétabolites soit a la
mise en place d’'une valve de drainage. Dans
cette seconde éventualité, la valve devra étre
implantée dans le secteur inférieur de fagon a
diminuer le risque qu’elle ne soit bouchée par
des particules de silicone encore en circula-
tion ou que celle-ci ne migrent dans les tissus
péri-oculaires et orbitaires ou elles risqueraient
de provoquer la formation de granulomes in-
flammatoires (8,35,36,45).

c. Autres causes de glaucome
De nombreuses autres causes que I'huile de si-
licone elle méme peuvent étre a I'origine d’un

glaucome secondaire: c’est le cas d’une néo-
vascularisation de I'angle, d’une obstruction in-
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flammatoire ou hémorragique du trabéculum,
ou encore d’'une hypertension oculaire induite
par les corticoides locaux. Selon le cas, on en-
visagera soit des cyclophotocoagulations ou la
mise en place d’une valve, soit 'augmentation
ou au contraire I'arrét des corticoides (15).

Au total, la prise en charge d'un glaucome se-
condaire a I'injection d’huile de silicone repo-
se sur deux examens clés que sont I'examen
méticuleux en lampe a fente et la gonioscopie.
Dans le décours opératoire précoce, un bloca-
ge pupillaire pourra étre levé par une iridecto-
mie périphérique inférieure. Dans I'éventualité
ou du silicone est passé en chambre antérieu-
re, la réalisation d’une iridectomie (si elle n'a
pas été déja réalisée) ou le retrait du silicone
sont indiqués. Plus a distance de la chirurgie,
la réouverture d’une iridectomie devenue non
fonctionnelle empéchera le développement d’une
fermeture de I'angle. Un glaucome a angle ouvert
associé a une émulsification du silicone répond
en général a un traitement médical agressif cou-
plé au retrait du silicone mais il peut nécessi-
ter le recours a une technique de cyclo-abla-
tion ou a la mise en place d'un drain avec mal-
heureusement souvent un taux de succeés as-
sez aléatoire.
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