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I Revues générales

Analyse des mécanismes
de fermeture de I'angle

RESUME : de nombreux mécanismes, a différents niveaux anatomiques, peuvent aboutir a une ferme-
ture de I’angle iridocornéen. Cette fermeture peut provoquer une élévation aigué ou chronique de la
pression intraoculaire, qui peut entrainer des lésions irréversibles du nerf optique et un glaucome par
fermeture de I'angle. Asymptomatique dans la majorité des cas, la fermeture de I’angle iridocornéen
constitue un enjeu diagnostic et thérapeutique. En effet, malgré sa prévalence plus faible que le
glaucome chronique a angle ouvert, le glaucome chronique a angle fermé est responsable de la moitié
des cas de cécité liés au glaucome. Nous présentons les mécanismes impliqués dans la fermeture de
I’angle pour mieux les comprendre et faciliter leur prise en charge.
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enombreux mécanismes peuvent
D aboutir a une fermeture de ’angle

iridocornéen. Voici des éléments
de compréhension.

B Définition
1. Anatomie

L’angle iridocornéen (AIC) est une
structure dynamique, dont les caracté-
ristiques varient en fonction des condi-
tions deluminosité, de]’accommodation
et particulierement de 1’dge en lien avec
I’'augmentation du volume cristallinien.
Constitué par la réunion de trois tissus
d’origine embryologique différente (cor-

née, sclére, iris), I’AIC abrite le trabécu-
lum, principale voie d’évacuation de
I'humeur aqueuse (fig. 1A4).

En cas de fermeture de I’angle, 1’obs-
truction du maillage trabéculaire peut
aboutir a une augmentation de la pres-
sion intraoculaire (PIO). Cette obstruc-
tion peut étre réversible par apposition
simple de l'iris ou définitive, apres un
contact prolongé ou répété pouvant
induire une trabéculopathie chronique
et/ou la formation de synéchies anté-
rieures périphériques (fig. 1B). Dans les
deux cas, il existe un risque d’évolution
vers une crise aigué de fermeture de
I’angle (CAFA) et/ou un glaucome chro-
nique par fermeture de ’'angle (GCAF).

Fig. 1: Gonioscopie normale (A) avec visualisation des 4 structures de lAIC. Ligne de Schwalbe (1), trabéculum
pigmenté (2), éperon scléral (3) et bande ciliaire (4). Synéchies antérieures périphériques (B) avec fixation

antérieure de liris au niveau du trabéculum.
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Si la CAFA est spectaculaire, elle ne
survient que dans 20 % a 30 % des fer-
metures de’angle [1]. La majorité de ces
fermetures est donc asymptomatique ou
présente des symptomes pouvant témoi-
gner de crises subaigués de fermeture
de I’angle: céphalées, halos lumineux,
douleurs oculaires nocturnes ou en
ambiance scotopique.

2. Classification

La classification de Foster des fermetures
primitives de I’angle est celle couram-
ment utilisée depuis 2002 [2]. Elle tra-
duit le lien entre fermeture de I’angle et
la survenue d’une neuropathie optique
glaucomateuse, sans par contre prendre
en compte le mécanisme sous-jacent de
la fermeture (tableau I).

D’apres certaines études épidémiolo-
giques, 22 % des patients présentant
une suspicion de fermeture primitive
de I’angle (SFPA) développeront une
fermeture primitive de I’angle (FPA) a
cing ans, soit un risque de progression
de4,4 % paran [3]. Lerisque réside dans
I’évolution a terme vers un GCAF. En rai-
son d’une évolution plus rapide, cette
forme de glaucome présente une morbi-
dité plus importante que les glaucomes
aangle ouvert: 15 millions a 20 millions
de personnes sont concernées, dont
4 millions a 5 millions présentent une
cécité bilatérale [4].

B Méthode d’analyse

La gonioscopie reste I’examen de réfé-
rence permettant de poser le diagnostic
de fermeture de I’angle. L'idéal consiste
a effectuer cet examen dans une piece
sombre, en utilisant une quantité de
lumiere modérée afin d’éviter une réou-
verture en condition photopique de
I’angle. La gonioscopie doit également
étreréalisée de manieére dynamique: une
légere pression surla cornée chasse I’hu-
meur aqueuse vers la périphérie, ce qui
permet de rouvrir les zones de fermeture
appositionnelle, les différenciant ainsi
des zones synéchiées.

De nos jours, I’acces facilité aux tech-
niques d’imagerie modernes, écho-
graphiques et optiques, permet de
compléter cet examen sans pour autant
s’y substituer:

—I’échographie de haute résolution
(Ultrasound Biomicroscopy, UBM) est
le seul examen qui permet de visualiser
correctement les structures endoculaires
rétro-iriennes (corps ciliaires, zonule,
sulcus ciliaire, espace suprachoroi-
dien...). Cependant, il s’agit aussi d’un
examen opérateur dépendant et contact,
parfois donc limité par la participation
du patient;

—les systémes OCT dédiés au segment
antérieur (OCT-SA) présentent I’avan-
tage d’étre non-contact. Ils permettent
deréaliser des images de meilleure réso-

Classification Foster

Suspicion de fermeture primitive de 'angle (SFPA)

Contact appositionnel entre liris périphérique et le trabéculum postérieur pigmenté = 270°

Fermeture primitive de l'angle (FPA)

- hypertonie oculaire
- synéchies antérieures périphériques

Stade précédent associant 'une des caractéristiques suivantes indiquant qu’une obstruction
trabéculaire par l'iris périphérique s'est produite:

- enroulement périphérique irien (distorsion des fibres iriennes radiaires)
- opacités cristalliniennes type “glaukomflecken”

- dépot excessif de pigments sur la surface trabéculaire

Et des examens anatomiques et périmétriques normaux

Glaucome chronique a angle fermé (GCAF)

Stade précédent associé a une neuropathie optique glaucomateuse progressive

Tableau I: Classification de Foster des fermetures primitives de l'angle.

lution que 'UBM pour les structures en
avant de I'iris. En revanche, leur utilisa-
tionreste limitée sil’on souhaite étudier
les structures rétro-iriennes comme le
corps ciliaire, car la lumiére infrarouge
estbloquée par I’épithélium irien.

Meécanismes de fermeture
de I'angle

Historiquement, on distingue les méca-
nismes primitifs et secondaires de
fermeture de I’angle. Il s’agit d'une clas-
sification anatomique pour laquelle la
forme primitive, majoritaire, résulte des
facteurs biométriques innés. On’oppose
3 un mécanisme secondaire, 1ié a une
pathologie acquise cornéenne, irienne
ourétro-irienne.

Des classifications plus récentes, dont
celle de Ritch, tentent de détailler le
mécanisme responsable de la fermeture
en précisant son niveau anatomique [5]:
—bloc pupillaire;

—bloc antérieur non pupillaire;
—cristallinienne;

—rétrocristallinienne.

Cette classification facilite la compré-
hension des différents mécanismes et le
traitement approprié. Néanmoins, ces
distinctions doivent étre réalisées avec
prudence en raison de la complexité de
nombreux cas de fermeture de ’angle
pour lesquels plusieurs mécanismes
peuvent étre associés.

1. Bloc pupillaire

Le blocage pupillaire est le mécanisme
le plus courant de fermeture de ’angle
retrouvé dans la population cauca-
sienne. Par ailleurs, la majorité des
autres causes de fermeture de I’angle
présentent généralement une part rela-
tive de blocage pupillaire.

En cas de bloc pupillaire, il existe une
résistante a I’écoulement de ’humeur
aqueuse depuis son site de production
parl’épithélium ciliaire dansla chambre
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postérieure jusqu’a la chambre anté-
rieure, au niveau de 'aire pupillaire. Ce
gradient de pression entraine une pous-
sée de I'iris périphérique vers ’avant,
recouvrant alors le filtre trabéculaire,
notamment lors de conditions favorisant
une dilatation pupillaire (fig. 2A).

Certaines caractéristiques anatomiques
de I'ceil, notamment une chambre anté-
rieure étroite, une faible longueur axiale
etune épaisseur importante du cristallin,
ont longtemps été considérées comme les
principalesresponsables de la survenue
d’un blocage pupillaire. Pourtant, plu-
sieurs études ont retrouvé que la plupart
des yeux présentant ces caractéristiques
anatomiques ne développeront jamais
de glaucome par fermeture de I’angle [6].
Ainsi, I’avancée ces derniéres années
des technologies d’imagerie du segment
antérieur a permis de mettre en évidence
le role additionnel de certains facteurs.

Volume irien

Lorsque la pupille se contracte, I'iris
s’épaissit en se gonflant d’une quantité
d’humeur aqueuse, puis perd une par-
tie de ce volume lors de sa dilatation.
Néanmoins, chez les yeux atteints de
GCAF, on retrouve une diminution
moindre du volume irien lors de la dila-
tation, ce quirend la fermeture de I’angle
plus probable [7].

Expansion choroidienne

Plusieurs études retrouvent une épais-
seur choroidienne plus importante chez
les patients présentant un GCAF ou un
CAFA par rapport a des sujets sains ou
atteints de GPAO. Au-dela del’épaisseur
statique de la choroide, il semblerait éga-
lement que ces variations dynamiques
sous certaines conditions physiolo-
giques (variation de la pression arté-
rielle, duretour veineux, de ’'osmolarité
plasmatique) soient plus importantes en
cas de fermeture de I’angle. Cette expan-
sion du volume choroidien participerait
adéplacerle cristallin vers I’avant inten-
sifiant ainsi le bloc pupillaire [8].

Lareconnaissance de ce mécanisme de
fermeture peut permettre d’envisager la
réalisation d'une iridectomie prophylac-
tique (IP). En effet, I'IP permet de leverle
blocage en équilibrant la différence de
pression entre les chambres antérieures
et postérieures (fig. 2B). Une proportion
importante de la population est atteinte
de SFPA liée a un blocage pupillaire.
Néanmoins, selon I’étude ZAP, il faudrait
traiter 44 de ces patients pour prévenir
un seul cas de fermeture de ’angle [9].
Bien quelesrésultats de cette étude s’ap-
pliquent essentiellement a une popula-
tion asiatique et que I'IP présente un
faible taux de complications, la société
européenne du glaucome préconise de
réserver ce geste aux sujets arisque: ceil
adelphe d’un CAFA, existence d’une
ou plusieurs synéchies périphériques,
symptomes témoignant de crises subai-
gués de fermeture de I’angle, hypermé-
tropie tres élevée, antécédents familiaux,
nécessité d’'une dilatation fréquente de la
pupille, mauvais acces aux soins.

Enfin, il existe plusieurs causes secon-
daires de fermeture de 1’angle qui
impliquent un blocage pupillaire relatif

et absolu. On parle de bloc pupillaire
absolulorsqu’iln’y a pas de mouvement
aqueux a travers la pupille en raison de
synéchies postérieures a 360° entre l’iris
etle cristallin, une lentille intraoculaire
ou encore la face vitréenne ou de I'huile
de silicone en cas d’aphakie, c’est le
fameux “iris tomate” (fig. 3).

2. Bloc antérieur non pupillaire

Une insertion et/ou une orientation
anormale des corps ciliaires, a ’origine
de leur déplacement antérieur, peut
entrainer une fermeture de ’angle en
refoulant la racine de l'iris vers I'avant:
on parle de configuration d’iris plateau.
La chambre antérieure est généralement
de profondeur normale avec, en gonios-
copie, un aspect en “double bosse”
correspondant, aprés indentation, a
I’empreinte de la cristalloide antérieure
et des corps ciliaires. 'UBM est alors
I’examen de choix permettant de pré-
ciser ces caractéristiques anatomiques
(fig. 4). Dans ce cas, en raison d’une
composante de blocage pupillaire géné-
ralement associée, une IP estréalisée en
premiere intention.

Fig. 2: Bloc pupillaire en UBM. Liris a une configuration convexe en raison de la différence de pression relative
entre la chambre postérieure et antérieure (A). Aprés U'IP (B), lhumeur aqueuse accéde librement a la chambre
antérieure et le gradient de pression est éliminé. Liris prend une configuration plane et l'angle se rouvre.

Fig. 3: Bloc pupillaire secondaire absolu entre liris et le cristallin (“iris tomate”) en UBM.
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La gonioscopie reste l'examen de référence qui permet d'analyser

l'angle iridocornéen.

Les mécanismes impliqués sont généralement mixtes: leur identification
permet ainsi de proposer une prise en charge a différents niveaux.

Liridectomie prophylactique doit étre réservée aux sujets a risque

(étude ZAP).

Lefficacité de l'iridoplastie a long terme n’est pas démontrée dans le

syndrome d'iris plateau.

La phaco-exérese d'un cristallin clair peut étre proposée chez certains
patients en premiére intention apres évaluation du contexte clinique

global (étude EAGLE).

Le syndrome d’iris plateau désigne
I’apparition d’une fermeture de I’angle,
spontanée ou apres dilatation pupillaire,
dans un ceil présentant une configura-

tion d’iris plateau malgré la présence
d’une iridotomie patente [10]. La réali-
sation d’une iridoplastie au laser Argon
peut étre proposée et permet parfois en

Fig. 4: Iris plateau en UBM. Le corps ciliaire est en avant d'une ligne perpendiculaire a la surface épisclérale
passant par l'éperon (antéposition et antérotation) entrainant une disparition du sulcus ciliaire.

rétractant la base de l'iris de diminuer a
court terme laPIO enrouvrant ’AIC [11].
Néanmoins, a ce jour, son efficacité a
long terme reste discutable [12].

Parmi les autres troubles du corps
ciliaire qui peuvent imiter la configu-
ration de I’iris en plateau, on peut citer
les kystes iridociliaires ou les infiltra-
tions inflammatoires ou tumorales du
corps ciliaire (fig. 5). On parle alors de
pseudo-irisplateau.

Enfin, au niveau irien, une insertion
antérieure de I'iris proche du trabécu-
Ium ou encore un iris épais avec des
replis périphériques peuvent aussi par-
ticiper a la fermeture de I’AIC.

3. Mécanisme cristallinien

L'intumescence cristallinienne, notam-
ment en lien avec I’age, peut entrainer
une fermeture de I’angle en déplagant
I’iris et les corps ciliaires vers I’avant.
L'UBM ou I’OCT-SA avec calcul de la
fleche cristallinienne peut alors per-
mettre de guiderla prise en charge (fig. 6).
Iln’existe a ce jour aucun consensusrela-
tifalavaleurseuil de cette fleche, mais on
peut considérer qu’elle est significative
a partir d’environ 600 pm. Dans ce cas,
la décision d’extraction cristallinienne
doit prendre en compte le contexte cli-
nique global du patient. En effet, bien
que I’étude britannique EAGLE [13] ait
mis en avant chez certains patients la
supériorité de ’extraction du cristallin

Fig. 5: Exemples de pseudoplateau en UBM. L'AIC peut étre fermé par la présence de kystes ciliaires (A: Lésions arrondies, bien limitées, anéchogénes) ou encore d'une
infiltration tumorale (B: Mélanome iridociliaire: limites floues, hypoéchogéne).
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FC : 1080 pm

Fig. 6: Cataracte blanche obturante en Anterion®. La fléche cristallinienne correspondant au débord de la
face antérieure du cristallin par rapport a une ligne passant par les éperons scléraux est augmentée (phaco-
morphisme). Les détails cristalliniens trés visibles en OCT-SA contrastent avec l'absence de pénétration du

signal en rétro-irien.

clair parrapportal’IP en premiére inten-
tion, cette décision semble par exemple
difficile a proposer chez des patients
jeunes avec des capacités accommoda-
tives résiduelles.

Le déplacement du cristallin vers
I’avant en cas de subluxation antérieure
(syndrome de Marfan, traumatique,
pseudo-exfoliation capsulaire...) peut
également pousser l'iris vers ’avant et
fermer I’angle.

4. Mécanismes rétrocristalliniens

Les causes rétrolenticulaires ont pour
point commun une augmentation du
contenu de la cavité vitréenne. La paroi
sclérale étant inextensible, on observe
une poussée antérieure du complexe
iridolenticulociliaire a ’origine d’'une
fermeture de I’angle.

Le glaucome malin est une forme rare
de fermeture de ’angle (fig. 7). On y

retrouve un différentiel de pression entre
le segment antérieur et postérieur induit
par une mauvaise orientation de I’hu-
meur aqueuse dans le vitré. Il survient
généralement apres une intervention
chirurgicale entrainant un aplatissement
de la chambre antérieure, notamment
une trabéculectomie et/ou une phaco-
exérese, chez des sujets a risques: lon-
gueur axiale diminuée, hypermétropie
tres élevée et/ou présence d’'un GCAF.
En premiere intention, le traitement
repose sur |"utilisation de cycloplégique
et la réalisation d’un laser YAG (irido-
tomie, capsulotomie/hyaloidotomie
si pseudophaquie). En cas d’échec, un
traitement chirurgical par vitrectomie
seule ou associée a une zonulohyaloido-
tomie sera recommandé en fonction de
I’état cristallinien du patient. Le cyclo-
affaiblissement par laser diode peut éga-
lement étre envisagé a tout moment. En
rétractant les corps ciliaires, son action
permet de rétablir une communication
postéro-antérieure de ’humeur aqueuse.

Ce traitement peut donc étre proposé a
titre curatif et en préventif avant extrac-
tion du cristallin, dans certains cas de
glaucomes hypertones a angle fermsé,
avec synéchies angulaires [14].

Il existe également de nombreuses
autres causes de poussées postérieures
sans bloc pupillaire: tamponnement
postvitrectomie (huile de silicone, gaz),
tumeurs intraoculaires, effusion uvéale,
rétinopathie du prématuré par contrac-
tion tissulaire rétrolenticulaire, malfor-
mations congénitales...

5. Autres causes

Enfin, certains processus de chambre
antérieure peuvent également générer
des synéchies antérieures périphé-
riques : néovascularisation de I'iris et de
I’angle dans le glaucome néovasculaire,
syndrome iridocornéenendothélial (ICE
syndrome) ou encore invasion épithé-
liale apreés une chirurgie du segment
antérieur ou un traumatisme perforant.

La fermeture de I’AIC est un processus
complexe, multifactoriel et souvent
progressif. Une compréhension appro-
fondie des différents mécanismes de
fermeture est essentielle pour améliorer
la prévention, le diagnostic précoce et la
prise en charge des patients a risque de
glaucome a angle fermé. Dans tous les
cas, une réouverture de I’AIC ne permet
pas toujours d’abaisser la PIO. En effet,

Fig. 7: Glaucome malin en UBM suite a la réalisation d'une trabéculectomie de l'ceil droit. Dans ce cas, un complément par échographie B doit étre réalisé afin d'élimi-
ner un syndrome d'effusion uvéale en recherchant la présence ou non de décollement choroidien.
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le contact iridotrabéculaire chronique
peutinduire une trabéculopathie et/oula
formation de synéchies nécessitant alors
deréévaluerla prise en charge a adopter.
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