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Résumé : Le glaucome pigmentaire est un glaucome secondaire à angle ouvert. Il fait suite à un syndrome 
de dispersion pigmentaire et à des caractéristiques cliniques et évolutives particulières.
Sa prise en charge fait intervenir le stade et l’évolutivité de la pathologie ; elle sera ajustée au cas par cas.
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Mise au point  
sur le glaucome pigmentaire

L e glaucome pigmentaire est une 
étiologie classique de glaucome 
à angle ouvert secondaire. Il fait 

suite au syndrome de dispersion pigmen-
taire. Il touche volontiers le sujet jeune 
avec parfois des conséquences anatomo-
fonctionnelles non négligeables. Les 
caractéristiques de cette entité méritent 
d’être connues tant sur le plan clinique 
que sur le plan de la prise en charge.

[ �Aspects cliniques : 
un continuum ?

Le syndrome de dispersion pigmentaire, 
où l’on observe des dépôts de pigments 
iriens au niveau de différentes structures 
oculaires, peut entraîner une hypertonie 
oculaire, voire une neuropathie optique 
glaucomateuse.

1. Syndrome de dispersion 
pigmentaire

Il touche volontiers le sujet jeune et 
myope [1, 2], un sex ratio légèrement en 
faveur des hommes [3], les Caucasiens 
étant plus touchés que les autres groupes 
ethniques [4]. Le syndrome de disper-
sion pigmentaire toucherait 2,5 % de la 
population [3] (fig. 1).

Sur le plan clinique, la dispersion pig-
mentaire peut se caractériser par la pré-
sence :

– de faisceaux de Krukenberg sur l’endo-
thélium cornéen,
– de la ligne de Scheie sur l’équateur 
cristallinien (fig. 2),
– d’une pigmentation trabéculaire 
(fig. 3),

Fig. 1 : Stigmates de dispersion pigmentaires.

Fig. 2 : Ligne de Scheie.

Fig. 3 : Hyperpigmentation trabéculaire en 
gonioscopie.
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– d’un iris transilluminable (fig. 4),
– de dépôts de pigments à la surface 
irienne pouvant entraîner une hétéro-
chromie (fig. 5).

On peut également observer une endo-
théliopathie cornéenne, une chambre 
antérieure bien profonde associée à une 
concavité irienne antérieure importante, 
entraînant un frottement de l’iris sur les 
fibres zonulaires [5].

2. Le glaucome pigmentaire

Il associe les stigmates précités de la 
dispersion pigmentaire à une neuro-
pathie optique glaucomateuse, dans 
un contexte fréquent d’hypertonie 
oculaire et de variations de la pression 
intra-oculaire (PIO). Il est généralement 
admis que 5 à 10 % des patients pré-
sentant un syndrome de dispersion pig-
mentaire développeront un glaucome 
pigmentaire à 5 ans, et 15 % à 15 ans 
du diagnostic [3]. D’autres études sont 
moins optimistes, signalant un taux de 

conversion pouvant aller jusqu’à 50 % 
à 4 ans [2].

Le glaucome pigmentaire (GP) touche 
plus fréquemment l’homme jeune et 
myope [1-3, 6]. La majeure partie des 
patients atteints ne rapportent aucune 
plainte fonctionnelle. Néanmoins, cer-
tains patients rapportent des céphalées 
et des signes oculaires, notamment après 
un effort sportif [7].

Sur le plan clinique, on observe une 
dispersion pigmentaire associée géné-
ralement à une hypertonie oculaire et à 
une atteinte de la papille optique de type 
glaucomateux.

Le GP est un glaucome plutôt hyperto-
nisant oculaire [3] avec des variations 
pressionnelles importantes. Ces carac-
téristiques pressionnelles ont tendance 
à diminuer avec le temps et l’équilibre 
pressionnel semble, plus simple à 
atteindre chez le sujet plus âgé [8].

L’atteinte glaucomateuse de la papille 
optique et de la couche des fibres ner-
veuses rétiniennes ne diffère en rien de 
celle que l’on observe dans le glaucome 
primitif à angle ouvert [9].

En gonioscopie, le degré de pigmentation 
trabéculaire a été mis en relation avec la 
sévérité du GP [1], mais ne semble pas être 
un facteur de conversion du syndrome de 
dispersion pigmentaire vers le GP [6].

La progression au niveau périmétrique 
est à redouter, elle est régulièrement pré-
sente en cas de GP, reflétant entre autres 
les difficultés d’obtenir un équilibre 
pressionnel satisfaisant [3, 6].

[ �Physiopathologie 
de la dispersion 
pigmentaire, de l’élévation 
pressionnelle oculaire

La dispersion pigmentaire trouverait son 
origine dans le frottement de l’iris sur 

la cristalloïde antérieure et sur les fibres 
zonulaires [5], frottement favorisé dans 
un certain nombre de cas par le bombe-
ment postérieur de l’iris, qui présente 
une concavité antérieure exagérée. Cette 
friction répétée à chaque mouvement 
de l’iris entraînerait donc la dispersion 
pigmentaire et rendrait à force l’iris 
transilluminable. La concavité irienne 
antérieure ainsi que les rapports entre 
l’iris et la zonule ont été confirmés par 
des études en UBM [10].

La théorie de Campbell permet égale-
ment d’expliquer la plus grande fré-
quence de dispersion pigmentaire chez 
les Caucasiens (les iris épais seraient 
moins sensibles au frottement) ainsi que 
la phase de stabilisation dans le temps 
sous l’influence du volume cristallinien, 
du myosis relatif lié à l’âge (2 facteurs 
susceptibles de limiter les frictions 
irido-zonulaires). La notion de blocage 
pupillaire inverse, avec un gradient de 
pression plus important en chambre 
antérieure qu’en chambre postérieure, 
évoqué par Campbell [5], a été confirmé 
par la suite, en cas de dispersion pigmen-
taire [11, 12].

L’accumulation de pigments au niveau 
trabéculaire a été évoquée comme pou-
vant être à l’origine d’une hypertonie 
oculaire par effet mécanique. Cette 
hypothèse physiopathologique n’est 
pas la seule à intervenir ; en effet, il 
semble que les cellules endothéliales 
trabéculaires phagocyteraient les gra-
nules de pigment, deviendraient nécro-
tiques de ce fait, et seraient ensuite 
emportées par des macrophages, abou-
tissant ainsi à un dysfonctionnement 
du trabéculum et à une augmentation 
de la PIO [13].

[ �Aspects thérapeutiques 
et prise en charge

La prise en charge devra être individua-
lisée en fonction du contexte clinique, 
des variations pressionnelles, du degré 

Fig. 4 : Transillumination irienne.

Fig. 5 : Dépôts pigmentaires à la surface de l’iris.
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d’atteinte et de progression de la neu-
ropathie optique glaucomateuse (fig. 6).

Pendant les phases actives de la patho-
logie, à savoir syndrome de dispersion 
pigmentaire ou GP avec PIO élevée ou 
grandes variations pressionnelles, la 
prise en charge se doit d’être efficiente, 
avec des alternatives pouvant aller 
jusqu’à la chirurgie filtrante. A l’inverse, 
pendant les phases quiescentes de la 
pathologie, on ajustera la prise en charge 
en prenant en considération les effets 
adverses de thérapeutiques proposées.

1. Le traitement médical

Il repose sur les classes thérapeutiques 
hypotonisantes oculaires utilisées en 
matière de glaucome primitif à angle 
ouvert. On prendra en considération 
l’abaissement pressionnel espéré, la 
pression intra-oculaire cible, la dimi-
nution des variations pressionnelles 
au cours du nycthémère, le rythme de 
progression de la neuropathie glaucoma-
teuse, et les effets adverses des médica-
ments utilisés.

2. Les traitements laser

l L’iridotomie périphérique

Elle a été proposée dans le but de lever 
le blocage pupillaire inverse, et de ce 
fait limiter les décharges pigmentaires 
induites. Ce traitement laser semble 
d’autant plus indiqué que la dispersion 

pigmentaire est active [14] et plutôt jus-
tifiée à un stade précoce de la neuropa-
thie optique glaucomateuse. Une étude 
récente souligne que l’iridotomie réali-
sée au stade de dispersion pigmentaire 
associée à une hypertonie oculaire ne 
préviendrait pas une éventuelle conver-
sion vers un GP [15].

L’iridotomie est à proposer notamment 
en cas d’iris concave, et sera d’autant 
plus bénéfique que le dommage trabé-
culaire n’est pas établi de façon perma-
nente [16] (c’est-à-dire idéalement avant 
la survenue du glaucome).

l La trabéculoplastie

La trabéculoplastie au laser argon a 
donné de bons résultats en matière de 
GP [17], notamment sur des patients 
jeunes. L’efficacité de ce traitement 
diminue avec le temps et serait de 45 % 
à 6 ans [16]. La trabéculoplastie sélective 
pourrait avoir une efficacité équivalente 
avec moins de dommages tissulaires, il 
a néanmoins été décrit des crises d’hy-
pertonie oculaire après ce type de trai-
tement [18].

3. La prise en charge chirurgicale

Elle peut être proposée en cas de résis-
tance au traitement médical ou laser. La 
chirurgie filtrante peut être perforante ou 
non, avec un effet sur la PIO mais éga-
lement sur les variations de la PIO [6]. 
Les complications potentielles sont les 

mêmes qu’en cas de glaucome primitif 
à angle ouvert. Il faut savoir envisager 
cette alternative thérapeutique avant de 
laisser s’installer des déficits importants 
du champ visuel.

[ Conclusion

Le syndrome de dispersion pigmentaire et 
le glaucome pigmentaire semblent effec-
tivement faire partie d’un continuum. 
Pour autant, tous les patients présentant 
un syndrome de dispersion pigmentaire 
ne vont pas évoluer vers un glaucome… 
D’où l’importance de suivre nos patients 
afin d’ajuster la prise en charge au cas par 
cas en fonction du tableau clinique et de 
la progression éventuelle de celui-ci.
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SDP

Sans HTO : surveillance

Avec HTO : 
Tt médical/trabéculoplastie
Envisager IP si iris concave

GP

Débutant avec iris concave :
IP peut être envisagée
Tt médical, laser 
ou chirurgical en fonction

Avancé : pas d’indication d’IP
Envisager une chirurgie 
si PIO non équilibrée
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