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RÉSUMÉ : Il existe une plus grande prévalence de l’hypertonie oculaire et du glaucome en cas de 

myopie forte. Il est d’usage de considérer qu’une pression intraoculaire (PIO) supérieure à 17 mmHg 

pour une pachymétrie normale doit faire rechercher l’existence d’un glaucome chez un patient myope. 

Le diagnostic est complexe. L’OCT papillaire et maculaire peut également être compliquée à réaliser. 

Concernant le traitement, les collyres myotiques, sources potentielles de déchirures et de décolle-

ments de rétine sont à proscrire. L’efficacité du laser SLT chez les myopes forts comparée à celle 

obtenue chez les non-myopes reste controversée. La réalisation de la chirurgie, notamment de la 

sclérectomie profonde non perforante, est parfois difficile car les repères anatomiques standards sont 

souvent modifiés chez le myope fort.
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Glaucome du myope fort

L
e glaucome est une neuropathie 

optique longtemps asymptoma-

tique, chronique, progressive, dégé-

nérative et potentiellement cécitante [1]. 

Les altérations de la tête du nerf optique 

et des anomalies du champ visuel péri-

phérique en sont les principales manifes-

tations cliniques. L’hypertonie oculaire 

(HTO) est le seul facteur de risque ocu-

laire modifiable du glaucome. D’autres 

facteurs de risque ont été identifiés et 

parmi eux, la myopie, maladie com-

plexe multifactorielle, et a fortiori la 

myopie forte (sphère supérieure à –6 D 

ou longueur axiale > 25 mm). Ce risque 

est 2 à 3 fois supérieur chez le myope que 

chez l’emmétrope [2] et semble encore 

davantage se majorer avec le degré de 

myopie [3].

Le diagnostic de glaucome repose sur un 

faisceau d’arguments. En cas de myopie 

forte, l’analyse anatomique de la tête du 

nerf optique et du complexe ganglion-

naire maculaire, de même que l’ana-

lyse fonctionnelle avec le champ visuel 

devient ardue du fait, entre autres, de 

nombreux artefacts [4].

Physiopathologie 
de la myopie forte

La physiopathologie de l’association 

entre myopie forte et glaucome est 

complexe. Les anomalies biomécaniques 

de la sclère et de la choroïde des patients 

myopes semblent se surajouter aux ano-

malies pressionnelles [5].

D’autres hypothèses physiopatholo-

giques essaient d’expliquer cette suscep-

tibilité accrue au glaucome de la papille 

myope : un cisaillement de l’anneau 

neuro-rétinien causé par la dysversion 

papillaire, l’amincissement de la lame 

criblée, et une ischémie de la tête du nerf 

optique causée par la raréfaction de la 

microcirculation choriocapillaire.

L’épaisseur cornéenne fine peut 

entraîner une sous-estimation de la 

pression intraoculaire (PIO), or les 

études de l’épaisseur cornéenne chez 

des sujets myopes ne sont pas toutes 

convergentes [6, 7]. Il semblerait que 

ce soient les propriétés biomécaniques 

cornéennes qui influencent la mesure 

de la PIO. Khawaja et al. ont mis en évi-

dence un lien entre une altération des 

propriétés biomécaniques cornéennes 

(hystérèse cornéenne plus faible ou 

diminution de la rigidité cornéenne 

augmentant avec le degré de myopie) et 

une majoration du risque de survenue 

et de progression d’un glaucome [8]. Les 

hypothèses pour expliquer ce lien sont 

le biais potentiel de mesure de la PIO 

et le fait que l’altération des propriétés 

biomécaniques cornéennes pourrait 
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être également associée à une altéra-

tion des propriétés biomécaniques de la 

lame criblée. Celle-ci, chez les myopes, 

est plus fine et possiblement plus défor-

mable et sensible aux variations pres-

sionnelles que chez les emmétropes [9].

Par ailleurs, Dai et al. ont mis en évi-

dence que la présence et l’étendue de 

zones d’atrophie des tissus péripapil-

laires étaient majorées en cas de myopie, 

et ce, proportionnellement à la longueur 

axiale [10]. Wang et al. ont émis l’hypo-

thèse que ces zones de fragilité du réseau 

microvasculaire des régions prélami-

naires de la tête du nerf optique chez les 

sujets myopes pourraient aussi partici-

per au développement et à la progression 

du glaucome [5].

Myopie et pression 
intraoculaire

Contrairement aux données de l’Ocular 

Hypertension Treatment Study (OHTS) 

qui ne retrouvait pas de risque majoré de 

conversion d’hypertonie oculaire vers le 

glaucome chez les patients myopes [11], 

Shen et al. ont mis en évidence une asso-

ciation constante entre équivalent sphé-

rique et hypertension oculaire (HTO) 

chez les myopes [12]. Nomura et al. ont 

montré que la myopie était un facteur 

de risque de survenue d’une HTO et de 

conversion en glaucome [13]. Il existe 

une plus grande prévalence de l’HTO 

et du glaucome en cas de myopie forte. 

Le risque augmente avec la valeur de la 

longueur axiale. Quand elle est 25 mm, 

le risque est d’environ 25 %. Ce risque 

évalué de glaucome est de 1/35 chez le 

myope, 1/70 chez l’emmétrope, 1/183 

chez l’hypermétrope [14].

Il est d’usage de considérer qu’une 

PIO supérieure à 17 mmHg pour une 

pachymétrie normale doit faire recher-

cher l’existence d’un glaucome chez 

un patient myope. Une attention toute 

particulière doit être portée aux sujets 

ayant des antécédents de chirurgie 

réfractive, du fait des modifications 

induites d’épaisseur et d’hystérèse 

cornéennes [15].

Myopie et glaucome

1. Diagnostic

Le tableau du glaucome du myope fort 

diffère de celui du glaucome primitif à 

angle ouvert. La survenue est plus pré-

coce et à des pressions intraoculaires 

plus faibles. Les repères structurels et 

fonctionnels sont ébranlés (fig. 1).

Les récentes recommandations de la 

Haute Autorité de santé (HAS) encou-

ragent l’orientation auprès d’un ophtal-

mologue de tous les patients myopes afin 

de dépister une éventuelle neuropathie 

glaucomateuse.

2. Présentation clinique

Chez tout patient présentant une suspi-

cion de glaucome, la gonioscopie reste 

un examen primordial. La fermeture 

de l’angle irido-cornéen, bien que peu 

fréquente, peut tout à fait exister chez 

les patients myopes, et notamment, les 

configurations en iris-plateau ou en cas 

de subluxation du cristallin sur des myo-

pies syndromiques.

L’examen soigneux de la papille après 

dilatation est essentiel. Une cyclotorsion 

avec ovalisation, grand sens horizontal 

ou oblique et orientation inféro-nasale 

du nerf optique est souvent retrou-

vée, tout comme une déformation de 

la papille (aspect en gueule de four ou 

entonnoir), un croissant myopique (cho-

roïdose péripapillaire fonction du degré 

de myopie) et une papille plane, sans 

relief, peu ou pas excavée. L’analyse de 

la forme de la papille et les rétinophoto-

graphies (fig. 2) concourent à l’interpré-

tation des OCT papillaires et des cellules 

ganglionnaires.

Fig. 1 : Rétinophotographie Eidon du pôle postérieur 
droit d’un patient myope fort. À noter une dysver-
sion papillaire avec plage d’atrophie péripapillaire. 
La papille est plus pâle et les bords semblent noyés 
dans l’atrophie, rendant di�cile l’analyse de la taille 
de l’excavation.

Fig. 2 : Rétinophotographie Eidon du pôle postérieur droit d’un autre patient myope fort. À noter là aussi une dysversion papillaire avec plage d’atrophie péripapillaire. 
La papille est pâle et présente une excavation importante.
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Le champ visuel est un élément impor-

tant du diagnostic et de surveillance. 

Son interprétation est ardue du fait de 

la forme de la papille et de la potentielle 

présence de plages d’atrophie chorioréti-

nienne (fig. 3). Le champ visuel est plus 

facilement interprétable si l’anatomie de 

la papille est peu modifiée, ce qui peut 

se voir même en cas de myopie forte. La 

périmétrie cinétique de Goldmann peut 

jouer un rôle lorsque l’acuité visuelle est 

faible, la fixation maculaire absente, dans 

le cadre d’un champ visuel agonique ou 

d’une coopération faible. Un glaucome 

peut être diagnostiqué à tort en cas de 

myopie forte : élargissement de la tache 

aveugle, hyposensibilité diffuse, scotomes 

arciformes temporaux, scotomes caeco- 

centraux [16], tout comme une progres-

sion vers un glaucome peut être ignorée.

Une réduction globale de la sensibilité 

rétinienne est retrouvée dans la myo-

pie forte. Dans les dysversions papil-

laires, ou tilted disc, qui correspondent 

à une orientation inféro-nasale du nerf 

optique et dont la prévalence est estimée 

entre 1,6 et 40 % selon les séries [17], 

les déficits sont essentiellement supéro- 

temporaux. L’interprétation des déficits 

est complexe et nécessite une vigilance 

accrue et une répétabilité des champs 

visuels. En cas de glaucome, les défi-

cits retrouvés sont l’encoche nasale, 

les scotomes para-centraux, le scotome 

de Bjerrum, une limitation par le méri-

dien horizontal. Le respect du méri-

dien horizontal doit systématiquement 

être recherché. L’élargissement de la 

tache aveugle, ou scotome de Seidel, 

n’est pas un signe de glaucome. La 

progression d’un déficit périmétrique 

doit faire poser la question d’une évo-

lution du glaucome car, dans la plupart 

des cas, l’atteinte du champ visuel en 

cas de myopie pure ne se modifie que 

très peu si cette myopie est stable.

L’OCT papillaire et maculaire peut 

être de réalisation compliquée chez les 

patients myopes forts. L’interprétation 

de l’OCT papillaire est tout aussi déli-

cate du fait des défauts de segmentation, 

mais également du fait de l’absence de 

base de données (fig. 4). Chez les patients 

myopes forts, une diminution du RNFL 

et du GCL peut être retrouvée [18].

La fréquence des pathologies macu-

laires chez le myope rend compliqué 

l’interprétation de la quantification des 

cellules ganglionnaires (fig. 5).

3. Suivi

La myopie forte doit faire d’emblée 

considérer le patient glaucomateux 

comme ayant un potentiel glaucome 

sévère. Le rythme du suivi de la neuro-

pathie glaucomateuse est variable d’un 

individu à l’autre et fonction entre autres 

de la pression intraoculaire cible, du 

profil d’évolutivité et de la sévérité du 

glaucome. La PIO au tonomètre à apla-

nation de Goldmann doit systématique-

ment être mesurée, comme le préconise 

la HAS dans ses recommandations. Les 

critères de suivi sont facilités par l’évo-

lution de l’excavation et d’autres signes 

évocateurs : apparition d’une hémorra-

gie papillaire, exclusion d’un vaisseau 

circumlinéaire, déficit de la couche des 

fibres visuelles.

L’intérêt des rétinophotographies est 

important dans le suivi et doit être cor-

rélé à l’analyse structurelle papillaire et 

des cellules ganglionnaires par OCT et 

l’analyse fonctionnelle du champ visuel. 

Il est parfois complexe de distinguer la 

progression de la neuropathie optique 

glaucomateuse de la progression des 

atteintes choriorétiniennes de la myopie 

forte (fig. 3).
Fig. 3 : Progression de la choroïdose myopique d’une patiente myope forte, qui entraîne une dégradation pro-
gressive du champ visuel.
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Fig. 4 : OCT papillaire Cirrus mettant en évidence de nombreuses erreurs de segmentation, avec une interprétation di�cile de l’examen.
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La vigilance est de rigueur et seul le suivi 

longitudinal évaluera la progression ou 

non de la neuropathie glaucomateuse.

4. Traitement du glaucome 

du myope fort

Le glaucome du myope fort est à consi-

dérer comme un glaucome sévère et 

potentiellement évolutif. La PIO cible est 

souvent plus basse que chez le patient 

emmétrope et souvent inférieure à 

17 mmHg.

>>> Traitement médical

L’algorithme du traitement hypotoni-

sant local des patients myopes présen-

tant un glaucome ne diffère pas de celui 

des patients emmétropes, en dehors de 

la PIO cible. Néanmoins, il convient 

d’éviter les collyres myotiques, sources 

potentielles de déchirures et de décolle-

ments de rétine par spasme ciliaire. Les 

recommandations récentes de la HAS 

conseillent de privilégier, dans la mesure 

du possible, les collyres non conservés et 

les associations fixes si nécessaire.

>>> Traitement laser

Grâce à l’étude LIGHT [19], la trabécu-

loplastie au laser sélectif (SLT) a récem-

ment pris une place de 1re intention. 

Elle a montré son efficacité en tant que 

traitement adjuvant au traitement médi-

camenteux, mais aussi pour retarder 

le recours à la chirurgie filtrante chez 

les patients atteints de glaucome non 

contrôlé. Elle peut également permettre 

un meilleur contrôle pressionnel après 

chirurgie filtrante [20].

Cependant, son effet diminue avec le 

temps, même si l’étude LIGHT a mis en 

évidence que le SLT répété permettait 

un contrôle de la PIO chez les patients 

hypertones et glaucomateux naïfs de trai-

tement médicamenteux qui nécessitent 

une 2e séance. La durée d’efficacité du 

2e SLT est au moins équivalente à celle 

du 1er [21].

L’efficacité du SLT chez les sujets myopes 

forts comparativement à celle obtenue 

chez les non-myopes reste controversée 

mais aucune étude n’a mis en évidence 

une efficacité moindre.

En traitement post-SLT, les anti-inflam-

matoires non stéroïdiens (AINS) doivent 

être préférés aux corticoïdes locaux 

afin de limiter le risque d’hypertonie 

cortisonée.

>>> Traitement chirurgical

L’indication principale de chirurgie du 

glaucome est l’absence d’atteinte de la 

PIO cible malgré un traitement médical 

bien observé et/ou un laser bien indiqué 

et bien réalisé. Dans les cas où les col-

lyres prescrits sont mal tolérés ou s’il 

existe une contre-indication aux traite-

ments médicamenteux, le recours à la 

chirurgie peut également être discuté.

La réalisation de la chirurgie, et notam-

ment de la sclérectomie profonde non 

perforante, est parfois difficile car les 

repères anatomiques standards sont 

souvent modifiés chez le myope fort. Le 

geste est également complexifié par la 

finesse sclérale.

Les chirurgies du glaucome ne sont pas 

dénuées de complications : échec avec 

fibrose de la bulle de filtration, hyphéma, 

hypotonie oculaire, baisse d’acuité 

Fig. 5 : OCT maculaire avec analyse des cellules ganglionnaires cirrus. L’atrophie maculaire ne permet pas de 
mesures fiables de l’épaisseur.
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visuelle définitive ou transitoire, hémor-

ragie expulsive, voire endophtalmie [22].

En cas d’hypotonie post-opératoire, les 

risques de complications telles qu’un 

soulèvement choroïdien ou un œdème 

maculaire sont importants chez les sujets 

myopes forts [23]. Le choix du dosage et 

du temps d’application des antimito-

tiques doit être évalué avec soin et les 

risques bien discutés avec le patient.

Les complications des chirurgies fil-

trantes ainsi que les difficultés post- 

opératoires de gestion de la bulle de 

filtration ont motivé le développement 

des chirurgies micro-invasives (MIGS) 

et des chirurgies micro-invasives avec 

bulle de filtration (MIBS). La diminu-

tion du caractère invasif par rapport 

aux chirurgies filtrantes est telle que 

les chirurgies micro-invasives peuvent 

être indiquées dans différents cadres 

thérapeutiques : les glaucomes minimes 

à modérés, en combinaison à la chirur-

gie de la cataracte, et plus rarement, les 

glaucomes sévères avec menace du point 

de fixation central. Cependant, les MIGS 

et MIBS n’ont pas été évaluées spécifi-

quement en cas de myopie forte.

Lorsque la menace d’une perte visuelle 

est importante, la cyclocoagulation au 

laser diode micropulsé ou aux ultrasons 

peut être discutée.

Conclusion

Glaucome et myopie forte sont 2 patholo-

gies potentiellement cécitantes et poten-

tiellement associées. En effet, le risque de 

glaucome chez le myope est 2 à 3 fois plus 

élevé que chez l’emmétrope. Tout patient 

myope, et a fortiori myope fort, doit 

bénéficier d’un dépistage de glaucome. 

Le diagnostic est complexe chez ces der-

niers. Une pression intraoculaire supé-

rieure à 17 mmHg doit constituer un 

signe d’alerte. Les analyses structurelles 

et fonctionnelles doivent être interpré-

tées avec attention. Un suivi longitudinal 

plus ou moins rapproché est de rigueur, 

permettant une prise en charge adaptée 

et la plus précoce possible.

L’explosion de la prévalence de la 

myopie [24] est inquiétante du fait 

des morbidités oculaires associées à 

la myopie telles que le glaucome. La 

prévention de la myopie, tout comme 

celle du glaucome, sont devenues dans 

de nombreux pays des enjeux de santé 

publique [25].
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