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Le rôle évolutif de la TCO dans la 
myopie pathologique
Carl Shen, M.D.  Mark Seamone, M.D.  Mark Greve, M.D.

Néovascularisation choroïdienne myopique
On estime que 5 à 11 % des patients atteints de MP 
présenteront une néovascularisation choroïdienne 
myopique (NVCM).5 Il est cependant possible de modifier 
l’histoire naturelle de la NVCM qui, sinon, entraînerait une 
perte de vision importante, par un traitement efficace, 
principalement par des agents anti-facteur de croissance 
de l’endothélium vasculaire (FCEV).

Diagnostic : sur les images TCO, la NVCM apparaît 
souvent sous forme de NVC de type 2 caractérisée par 
une masse hyper-réflective située au-dessus de 
l’épithélium pigmentaire rétinien (EPR) (Figure 1). 
D’autres caractéristiques TCO de la NVCM sont la perte 
de la couche ellipsoïde et des membranes de Bruch, 
l’absence de la membrane limitante externe et 
l’épaississement de la rétine.6 Le volume de liquide 
intrarétinien et sous-rétinien mesuré par TCO est moins 
important dans la NVCM que dans d’autres étiologies, et 
peut donc représenter un marqueur moins sensible pour la 

Introduction
Le fardeau mondial de la myopie représente un problème 
de santé publique important qui devrait continuer à 
augmenter dans un avenir proche. On estime que 50 % de 
la population mondiale sera touchée par la myopie d’ici 
20501, avec une prévalence démesurément élevée en 
Asie. La prévalence de la myopie forte, dont l’erreur 
réfractive en équivalent sphérique est égale ou supérieure 
à 6,00 dioptries, devrait passer de 2,7 % à 10 % au cours 
de cette période.1 Le degré de myopie est une 
préoccupation majeure pour les cliniciens, car des degrés 
élevés sont associés à une myopie pathologique (MP) et à 
un risque accru de perte de vision. La myopie 
pathologique, récemment définie par l’IMI (International 
Myopia Institute), est caractérisée par un allongement 
axial excessif de l’œil myope, responsable de 
modifications structurelles du segment postérieur qui 
peuvent entraîner une perte de la meilleure acuité visuelle 
corrigée.2 Ces modifications structurelles sont associées à 
des complications, parmi lesquelles on retrouve le 
staphylome postérieur, la néovascularisation choroïdienne 
myopique, la maculopathie myopique, la maculopathie 
myopique tractionnelle, la maculopathie en forme de dôme 
(macula bombée), les changements au niveau de la 
papille optique et le glaucome liés à la myopie, ainsi que 
les décollements de rétine.

L’arrivée de la tomographie par cohérence optique (TCO) 
a facilité la caractérisation, le diagnostic et la prise en 
charge de plusieurs de ces complications liées à la MP, et 
elle constitue le pivot de cet article. L’imagerie de l’œil 
fortement myope représente une étape décisive dans 
l’identification de ces complications, mais elle pose ses 
propres difficultés. Les chercheurs ont démontré 
l’avantage des acquisitions volumétriques cubiques dans 
la détection de la pathologie par rapport aux trames à 1 et 
5 lignes de balayage.3 L’utilisation de schémas de 
balayage verticaux alignés à l’endroit où le rayon de 
courbure est plus grand par rapport au plan horizontal de 
l’œil myope peut minimiser les artéfacts associés. Les 
balayages larges, facilités par les nouvelles technologies 
telles que la TCO à source balayée et la TCO à champ 
ultra-large, sont utiles dans les cas de MP où la pathologie 
commence au niveau périphérique.4

Figure 1. A) Décollement de l’épithélium pigmentaire (DEP - rouge) 
avec rupture superposée de l’ellipsoïde et de la membrane limitante 
externe (flèche jaune), substance sous-rétinienne hyper-réflective 
(flèche verte) et petit volume de liquide sous-rétinien (cercle bleu). 
B) Suivi TCO après un an de « traitement et prolongement » par 
anti-FCEV. Notez la consolidation des limites du DEP, et l’absence de 
liquide sous-rétinien et de substance sous-rétinienne hyper-réflective.
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présentant une NVCM par rapport à celle des autres 
yeux.15 Lors du suivi pendant un an après un traitement 
unique par des injections d’anti-FCEV, la présence d’une 
choroïde plus mince a également été associée à une 
récurrence de la NVCM, ainsi qu’à un taux de résolution 
plus faible.16

Maculopathie myopique tractionnelle
La maculopathie myopique tractionnelle (MMT) désigne un 
ensemble d’affections, telles que traction vitréo-maculaire, 
membrane épirétinienne, trou lamellaire, trou maculaire, 
fovéoschisis myopique/schisis maculaire, ayant une 
étiologie sous-jacente commune caractérisée par des 
forces de traction exercées sur la rétine dans les yeux 
fortement myopes.2 La MMT peut toucher jusqu’à 30 % des 
patients atteints de MP.17 Les résultats TCO concernant la 
MMT ont récemment été intégrés dans un système de 
stadification18, dénommé MSS (MTM Staging System) 
(Figure 2). Le MSS combine l’évolution des changements 
dus aux forces perpendiculaires à la rétine (stades 1 à 4) 
et aux forces tangentielles à la rétine (a-c), pour définir un 
stade exprimé en chiffres et en lettres (par exemple 2B). Le 
stade 1 représente un schisis maculaire interne-externe, le 
stade 2 un schisis maculaire principalement externe, le 
stade 3 un schisis maculaire associé à un décollement et 
le stade 4 un décollement maculaire. Le stade a 
correspond à un profil fovéal normal, le stade b à des 

détection de la pathologie s’il est utilisé seul.7 
Simultanément, certaines caractéristiques, telles que 
l’absence de liquide sous-rétinien, peuvent contribuer à 
distinguer la NVCM d’une néovascularisation causée par 
une dégénérescence maculaire liée à l’âge et par des 
causes inflammatoires.8 La capacité de la TCO à détecter 
la NVCM par rapport à l’angiographie à la fluorescéine 
(AF), qui constitue l’examen de référence, est 
approximativement de 70 à 90 %.9,10 L’angiographie par 
TCO (A-TCO) pourrait être plus sensible et permettre de 
détecter plus de 90 % des NVCM11. Elle pourrait 
également être utile pour distinguer la NVCM des 
hémorragies liées aux fissures de laque.12 Toutefois,  
l’AF demeure actuellement la norme pour le diagnostic  
de NVCM. 

Surveillance de la maladie : la TCO représente un moyen 
rapide et non effractif pour surveiller l’activité de la maladie 
et la réponse au traitement. Une « zone floue » 
caractéristique de la lésion hyper-réflective correspond 
souvent à une fuite active décelée par AF.13 Une 
exsudation sous-rétinienne hyper-réflective est également 
prédictive d’une activité NVCM.14 Plusieurs études ont 
tenté d’identifier les caractéristiques TCO permettant le 
pronostic du développement de NVCM, de la réponse au 
traitement et de la récurrence. On a observé que 
l’épaisseur de la choroïde était réduite dans les yeux 

Figure 2. Système de stadification de la maculopathie myopique tractionnelle reposant sur l’évolution tangentielle et l’évolution perpendiculaire 
des modifications dans la MMT. Reproduit d’après Parolini B, Palmieri M, Finzi A, Frisina R. Proposition de prise en charge de la maculopathie 
myopique tractionnelle selon le nouveau système de stadification de la MMT. Eur J Ophthalmol. 2021 ; 31(6):3265-3276 avec autorisation. 
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modifications liées à un trou lamellaire et le stade à des 
modifications liées à un trou maculaire. Les anomalies 
épirétiniennes sont indiquées par un signe « + » et peuvent 
survenir à n’importe quel stade. 

Schisis maculaire myopique : le schisis maculaire 
myopique (SMM), ou fovéoschisis, apparaît à la TCO 
comme un rétinoschisis dans plusieurs couches 
rétiniennes, reliées verticalement par des travées 
correspondant probablement aux cellules de Müller. Une 
séparation de la membrane limitante interne (MLI) des 
autres couches rétiniennes peut se produire. Dans les 
stades précoces (stades 1 à 2 du MSS), la zone ellipsoïde 
est généralement bien préservée et la fonction visuelle est 
très peu affectée. Selon une vaste étude de l’histoire 
naturelle de la MMT19, 11,6 % (n = 24/207) des yeux ont 
fait l’objet d’une progression de la MMT au cours de 36,2 ± 
6,2 mois de suivi (Figure 3), avec des taux de progression 
plus élevés (42,9 %) dans les yeux présentant une MMT 
plus étendue. 

Trou maculaire myopique : des trous maculaires sont 
signalés dans 8,4 % environ des yeux atteints de MP.20 
Selon les données, il existe deux types de trous maculaires 
dans les yeux myopes. Le premier est un « type plat », 
caractérisé par des changements kystiques à la périphérie 
du trou et des taux de réussite de fermeture chirurgicale 
comparables à ceux de trous maculaires dans les yeux non 
myopes.21 Le second est un « type de schisis », caractérisé 
par des changements rétinoschisis concomitants, visibles à 
la périphérie du trou. Ce second type a un taux de réussite 
de fermeture plus faible et présente un risque élevé de 
progression vers un trou maculaire compliqué par un 
décollement de rétine.

Traitement : l’intervention au stade SMM est généralement 
guidée par l’aggravation progressive des symptômes 
visuels, la présence d’une métamorphopsie et la diminution 
de l’acuité visuelle. Le traitement consiste en grande partie 
en une intervention chirurgicale couvrant tout le spectre de 
la MMT, notamment la vitrectomie et/ou le cerclage 
maculaire. Dans une étude prospective, sans répartition 
aléatoire, portant sur 62 yeux consécutifs, les taux 
d’amélioration visuelle obtenus grâce à la chirurgie se sont 
avérés supérieurs en présence d’un décollement ou d’une 
rupture fovéale.22 Plusieurs variantes de la vitrectomie ont 
été proposées : vitrectomie seule, avec pelage de la 
membrane, avec pelage de la MLI, lambeaux de MLI, 
expansion sous-rétinienne, incisions rétiniennes et 
procédures de greffe de membrane amniotique ou de tissu 
rétinien. Partant du principe que les résultats anatomiques 
et fonctionnels pourraient être supérieurs à la vitrectomie 
seule, le cerclage maculaire a suscité un regain d’intérêt 
pour la prise en charge de la MMT23,24 (Figure 4). Plusieurs 

Figure 3. Progression de la MMT depuis le début (A) vers un schisis 
rétinien principalement externe/stade 2a à trois ans (B), suivi par un 
schisis rétinien externe progressif et des modifications lamellaires 
accrues/stade 2b à quatre ans (C) et cinq ans (D). Neuf mois après 
(D), un schisis maculaire associé à un décollement/stade 3c a été 
observé (E) avec extension du décollement de la rétine à l’extérieur 
de la macula après un autre mois (F). Le patient a été traité par 
vitrectomie, pelage de la membrane et de la MLI, et huile de silicone. 
Le traitement a été une réussite continue sur le plan anatomique, 
avec une vision de 20/200 à deux ans de suivi, mais présence d’une 
atrophie rétinienne significative (G).
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modifications de la technique standard de cerclage 
maculaire ont été proposées pour faciliter la chirurgie, 
notamment des formes de boucles modifiées24 et la mise 
en place d’un chandelier interne.25 La TCO a été utilisée en 
peropératoire pour renforcer la chirurgie dans les yeux 
MMT grâce à la détection de résidus de membrane 
épirétinienne (MER), de MLI et de vitré cortical, et a mis en 
évidence des trous qui n’avaient pas été détectés après le 
pelage.26 Les cliniciens ont proposé un algorithme de 
traitement reposant sur leur stadification MSS et sur des 
permutations entre vitrectomie et cerclage maculaire en 
fonction du stade de la maladie, la vitrectomie étant mieux 
adaptée au traitement de la traction tangentielle et le 
cerclage maculaire au traitement de la traction 
perpendiculaire.27 Ces études soulignent l’utilité de la TCO 
pour l’identification potentielle des stratégies de traitement 
optimales de la MMT qui respectent les principes 
physiopathologiques. 

Maculopathie myopique
Maculopathie myopique (MM) ou dégénérescence 
maculaire myopique sont des termes souvent utilisés  
de manière interchangeable pour décrire certaines des 
caractéristiques dégénératives de la MP qui contribuent à 
la perte de la meilleure acuité visuelle corrigée dans la 
myopie. Le système de classification le plus largement 
utilisé est la méta-analyse de la myopie pathologique 
(META-PM)28, qui répartit la MP en cinq catégories 
distinctes : catégorie « 0 » : aucune lésion rétinienne 
myopique, catégorie « 1 » : fond d’œil tessellé, catégorie  
« 2 » : atrophie choriorétinienne diffuse, catégorie « 3 » : 
atrophie choriorétinienne parcellaire et catégorie « 4 » : 
atrophie maculaire. Des caractéristiques supplémentaires 
de « lésions plus » peuvent être attribuées aux fissures de 

laque, à la néovascularisation choroïdienne et aux taches 
de Fuchs. La MM a tendance à progresser. Lors d’un suivi 
moyen de 18 ans, effectué dans le cadre d’une série 
observationnelle rétrospective de cas portant sur 810 yeux, 
les auteurs ont signalé une progression de la MM dans 
58,6 % de l’ensemble des yeux, et dans 74,3 % des yeux 
présentant une MP préexistante29. La META-PM repose 
notamment sur des photographies du fond de l’œil et 
n’intègre pas les résultats de la TCO. Récemment,  
des chercheurs ont tenté de compléter la classification 
META-PM par des caractéristiques TCO et ont démontré 
que l’amincissement de la choroïde est associé à la 
progression de la maculopathie myopique.  Ils ont fixé des 
valeurs seuils d’épaisseur choroïdienne. À 3000 μm du 
côté nasal de la fovéa, l’amincissement choroïdien 
péripapillaire est défini par des valeurs < 56,5 μm, et au 
niveau subfovéal, l’amincissement choroïdien maculaire 
est défini par des valeurs < 62 μm, les deux termes étant 
proposés comme l’équivalent TCO des sous-types 
d’atrophie choriorétinienne diffuse de catégorie 2 dans la 
META-PM. Malheureusement, on ne dispose à ce jour 
d’aucun traitement établi pour la MM. 

Conclusion
La TCO est devenue une technologie indispensable dans 
la prise en charge de la MP. En raison de 
l’hypopigmentation relative du fond d’œil myope et des 
modifications microstructurelles liées à la pathologie, la 
biomicroscopie seule est insuffisante pour l’évaluation des 
yeux atteints de MP. Les avancées accomplies dans 
l’imagerie TCO continuent de faire progresser nos 
connaissances sur la MP et il est impératif pour les 
spécialistes des soins oculaires de tirer parti de ces 
avantages pour traiter leurs patients.

Figure 4. TCO préopératoire d’une MMT de stade 4b dans l’œil droit (A) et l’œil gauche (B) d’un myope (-12 dioptries), avec baisse de vision 
symptomatique à 20/100 et 20/70 respectivement. TCO postopératoire d’une chirurgie réussie de cerclage maculaire dans l’œil droit (C) et l’œil 
gauche (D), avec réduction du rétinoschisis et résolution du décollement maculaire. L’acuité visuelle s’est améliorée à 20/30 dans les deux yeux, 
avec une réduction simultanée de 5 dioptries de la myopie.
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cationique contient des gouttelettes nanométriques 
chargées positivement, qui sont attirées par la surface 
oculaire chargée négativement1.

Avantages de l’attraction électrostatique1,2 :
• Étalement rapide sur la cornée
• Augmentation de la surface de contact
•  Exposition prolongée de la cornée à des gouttes 
ophtalmiques non polarisées
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mondial, estimé à 250 milliards de dollars par an en perte de 
productivité, et dont l’augmentation est presque certaine.7

Compte tenu de ces facteurs, la prévention de la 
progression myopique est une priorité de santé publique 
mondiale. Cet article entend passer en revue les méthodes 
actuellement disponibles pour ralentir la progression de la 
myopie chez les enfants. 

Traitement
Atropine
L’utilisation d’atropine topique pour ralentir la progression 
de la myopie est étayée par un nombre impressionnant 
d’études de haute qualité. Le premier essai clinique à 
répartition aléatoire (ECRA), en double insu et contrôlé par 
placebo, intitulé ATOM1 (Atropine in the Treatment of 
Childhood Myopia Study), a été publié en 2006.8 Les 
résultats de l’essai ATOM1 ont démontré que l’atropine 
topique à 1 % appliquée quotidiennement ralentissait la 
progression myopique chez les enfants âgés de 6 à 12 ans 
(tant l’erreur réfractive que la longueur axiale) par rapport 
au placebo sur une période de 2 ans de traitement. 
Toutefois, les yeux traités avec l’atropine à 1 % ont 
présenté des effets indésirables visuels significatifs liés à 
une cycloplégie et à une mydriase, et un effet de rebond 
significatif a été observé après l’arrêt du produit.9 

Contexte
La myopie est un énorme problème de santé publique qui 
ne cesse de s’amplifier dans le monde entier. La prévalence 
de la myopie a doublé au cours des 50 dernières années 
seulement et on estime qu’environ la moitié de la population 
mondiale (4,8 milliards de personnes) sera touchée d’ici 
2050.1,2 Cette augmentation a surtout été marquée chez les 
personnes d’origine est-asiatique, dont 80 à 90 % des 
jeunes adultes sont actuellement myopes.3  La myopie est 
aujourd’hui la cause la plus fréquente de déficience visuelle 
et la deuxième cause de cécité dans le monde.4

Bien que la myopie soit souvent considérée comme une 
cause « corrigeable » de perte de vision, les personnes qui 
en sont atteintes sont exposées toute leur vie à un risque 
accru de complications, telles qu’une dégénérescence 
maculaire et un décollement de rétine, qui peuvent entraîner 
une déficience visuelle ou même la cécité sur le long terme.5 

Bien que tous les degrés de myopie soient associés à un 
risque accru de complications, le risque est 
considérablement plus élevé chez les personnes atteintes 
de myopie forte (définie par l’Organisation mondiale de la 
santé comme une erreur de réfraction de ≤ -5 dioptries).6 

Outre le lourd fardeau de déficience visuelle, la myopie a 
également un coût économique important à l’échelon 
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ortho-k sont utilisées correctement.20 Par conséquent, 
l’ortho-k est une option de prise en charge efficace de la 
myopie et comporte un faible risque d’effets indésirables 
graves. Elle représente la seule modalité qui améliore la 
vision diurne sans correction, mais requiert le port nocturne 
de lentilles de contact spécialement conçues. 

Lentilles de défocalisation myopique périphérique 
(lentilles de contact et lunettes)
Une autre intervention non pharmacologique pour ralentir la 
progression myopique est l’utilisation de lentilles à 
défocalisation périphérique. La preuve de concept 
concernant l’utilisation de lentilles de défocalisation 
périphérique repose sur des études animales qui ont 
démontré une inhibition de la croissance de l’œil par une 
focalisation artificielle de la lumière devant la rétine (c’est-à-
dire une défocalisation myopique).21 Pour exploiter cet effet, 
les lentilles de contact comportent une zone centrale pour 
corriger l’erreur réfractive liée à la vision de loin, combinée à 
des zones périphériques de puissance accrue pour créer 
une défocalisation myopique.22,23 Ces lentilles de contact 
souples se sont avérées efficaces pour ralentir la 
progression myopique dans des ECRA de haute qualité.24 

De plus, des études de suivi n’ont indiqué aucun effet de 
rebond myopique après l’arrêt du port des lentilles.25 Les 
évaluations de la qualité de vie liée à la vision étaient 
également similaires (et peut-être même supérieures) chez 
les enfants porteurs de lentilles de contact par rapport aux 
enfants porteurs de lunettes.26 Les lentilles de défocalisation 
périphérique présentent un faible risque de kératite, mais, 
comme toutes les lentilles de contact, elles nécessitent un 
entretien adéquat. 

Les enfants qui ne peuvent pas gérer l’utilisation et 
l’entretien quotidiens des lentilles de contact auront bientôt 
l’option de choisir des lunettes de défocalisation 
périphérique. Des ECRA menés récemment ont montré que 
les lunettes de défocalisation périphérique permettent un 
ralentissement efficace de la progression myopique durant 
au moins 3 ans par rapport aux lunettes à simple foyer.23,27 

Les lunettes de défocalisation périphérique représentent une 
option attrayante en termes d’intervention non 
pharmacologique, sans risque de kératite microbienne. 
Toutefois, en raison de la conception sophistiquée de ces 
lunettes, il est probable qu’elles soient nettement plus 
onéreuses que les lunettes à simple foyer. 

Facteurs environnementaux
L’augmentation spectaculaire de la myopie en une seule 
génération donne fortement à penser que les facteurs 
environnementaux jouent un rôle important. Selon une 
vaste étude prospective menée aux Pays-Bas, le risque de 
myopie infantile était lié pratiquement à parts égales à des 
facteurs génétiques et environnementaux.28 Une autre 
étude épidémiologique a comparé des enfants de 
Singapour et de Sydney, appariés selon l’âge et l’origine 

L’ECRA de suivi (intitulé ATOM2) a comparé 3 doses plus 
faibles d’atropine – 0,5 %, 0,1 % et 0,01 % – pendant  
2 ans.10 Le principal critère d’évaluation de la progression 
myopique était comparable entre les différentes doses, 
mais la dose la mieux tolérée était l’atropine à 0,01 %. 
Dans la phase 2 de l’essai ATOM2, le traitement a été 
arrêté pendant 12 mois, et un effet de rebond a de 
nouveau été observé. La gravité du rebond était 
directement liée à la concentration d’atropine et la dose à 
0,01 % a donc produit l’effet le plus durable pour minimiser 
la progression de la myopie.11 Dans la phase 3 de l’essai, 
tous les enfants présentant une progression myopique ont 
été traités avec de l’atropine à 0,01 % pendant 2 années 
supplémentaires et le ralentissement de la progression 
myopique s’est révélé concluant.12 

Depuis la publication des essais ATOM, d’autres études ont 
été menées sur l’usage optimal de l’atropine topique. L’essai 
LAMP (Low-Concentration Atropine for Myopia Progression) 
a comparé des doses encore plus faibles d’atropine, soit 
0,05 %, 0,025 % et 0,01 %, et démontré que l’atropine à 
0,05 % était environ deux fois plus efficace que la dose à 
0,01 % pour ralentir la progression myopique sur 2 ans, en 
l’absence d’effets indésirables supplémentaires.13,14 Les 
résultats à plus long terme et le risque de rebond de l’essai 
LAMP n’ont toutefois pas encore été publiés. Les essais 
ATOM et LAMP ayant été menés exclusivement auprès 
d’enfants originaires d’Asie de l’Est, des essais cliniques 
sont également en cours en Amérique du Nord et en Europe 
aux fins de généralisation des résultats. Quoique le schéma 
thérapeutique optimal de l’atropine puisse changer avec le 
temps, les données probantes cumulées sont fortement à 
l’appui de l’utilisation quotidienne d’atropine (0,01 % ou  
0,05 %) pour ralentir la progression chez les enfants myopes. 

Orthokératologie (Ortho-k) 
Outre l’atropine à faible dose, il existe plusieurs traitements 
non pharmacologiques dont l’efficacité pour ralentir la 
progression de la myopie chez les enfants est étayée par de 
solides données. Parmi eux, l’orthokératologie (Ortho-k) est 
l’une des techniques les plus étudiées. L’ortho-k repose sur 
le port nocturne de lentilles de contact rigides spécialement 
conçues pour aplanir la cornée centrale. La cornée reste 
plate pendant un certain temps après le retrait des lentilles 
et permet ainsi aux enfants myopes d’obtenir une acuité 
visuelle acceptable sans correction pendant la journée. 
L’ortho-k peut corriger des erreurs réfractives d’environ  
-5 dioptries, mais peut induire des aberrations optiques et 
une fluctuation de la vision diurne.15 Selon plusieurs rapports 
systématiques et méta-analyses, l’ortho-k réduit 
l’allongement de la longueur axiale par rapport aux sujets 
témoins.16-19 Cependant, l’effet à long terme et le risque de 
rebond myopique de l’ortho-k ne sont pas encore 
parfaitement compris. Bien qu’il existe plusieurs rapports sur 
la survenue de complications graves, telles qu’une kératite 
infectieuse, le risque de problèmes est faible si les lentilles 
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ethnique (afin de minimiser l’influence de la génétique), et 
a conclu à une prévalence de la myopie presque 10 fois 
plus élevée chez les enfants de Singapour.29 Cette 
conclusion a suscité un effort concerté pour identifier les 
facteurs environnementaux les plus influents et, de là, les 
cibles potentielles permettant une modification 
comportementale. Jusqu’à présent, il est apparu que le 
facteur environnemental le plus puissant jouant un rôle 
dans la myopie infantile est le temps d’activités en plein 
air.29,30 Selon les résultats d’une méta-analyse récente 
portant sur cinq études réalisées auprès de plus de  
3000 enfants âgés de 6 à 12 ans, les enfants qui passaient 
plus de temps à l’extérieur comptaient peu de cas de 
myopie de novo et moins de progression myopique.31 

Certaines études ont également identifié le travail 
impliquant la vision de près comme un facteur de risque  
de myopie,30 mais d’autres non.29 Par conséquent, les 
données recueillies à ce jour indiquent que les facteurs 
environnementaux jouent un rôle dans le développement 
de la myopie et que les activités en plein air sont fortement 
associées à une réduction du risque. 

Comparaison des traitements 
Il est indispensable de disposer de plusieurs traitements 
efficaces contre la progression de la myopie afin de 
garantir des résultats optimaux aux patients. 
Malheureusement, le traitement optimal pour un patient 
donné est souvent imprévisible, car peu d’études ont 
comparé directement les différentes interventions.32 Une 
méta-analyse33 et une revue Cochrane 34 ont résumé les 
données disponibles afin de comparer indirectement les 

Tableau 1. Avantages et inconvénients des méthodes actuellement disponibles pour ralentir la progression de la myopie chez les enfants; 
avec l’aimable autorisation de Michael Wan, M.D.

traitements. Toutes deux ont conclu que l’intervention la 
plus efficace pour maîtriser la myopie chez les enfants était 
de nature pharmacologique (atropine), suivie par les 
lentilles de contact spécialement conçues (lentilles ortho-k 
et lentilles de défocalisation périphérique). 

Le « meilleur » traitement dépend également des 
préférences personnelles des patients. Les préférences 
des parents et des enfants peuvent varier entre les solides 
données scientifiques à l’appui de l’utilisation d’atropine, 
une vision sans correction fournie par l’ortho-k, les lentilles 
de contact souples permettant une défocalisation 
périphérique, ou la facilité des lunettes de défocalisation 
périphérique. L’association des traitements, telle que 
l’atropine topique et l’ortho-k, peut produire des effets 
synergiques, mais ces approches thérapeutiques 
combinées doivent encore être évaluées. Enfin, le fait 
d’encourager les enfants à jouer en plein air est une bonne 
stratégie qui présente des avantages importants et un coût 
minime (Tableau 1). 

Qui traiter et comment surveiller?
Les études existantes évaluant l’atropine dans la prise en 
charge de la myopie chez les patients pédiatriques ont été 
limitées aux enfants d’au moins 4 ans et déjà myopes. Dans 
les études évaluant les lentilles de contact, l’âge limite était 
fixé à 8 ans et les critères d’inclusion prévoyaient l’inclusion 
de sujets présentant une myopie préexistante uniquement.34 

Toutefois, le choix de ces seuils d’âge portait spécifiquement 
sur des essais cliniques et peut ne pas refléter la pratique 
clinique. Il est raisonnable (et peut-être avantageux) de 
commencer le traitement chez les enfants plus jeunes si la 

TRAITEMENT	 AVANTAGES	 INCONVÉNIENTS

Atropine topique  	 Preuve solide 	 Doit être composée 

(0,01 % ou 0,05 %)	 Effets indésirables minimes	 Ne remplace pas une correction réfractive 

	 Aucun risque de kératite infectieuse	

Ortho-k 	 Capacité à bien voir sans correction	 Nécessite des lentilles spécialement conçues 

	 pendant la journée 	 Présente un faible risque de kératite infectieuse 

	 Entretien complet des lentilles	 Ne peut pas corriger une myopie forte 

	 réalisable par les parents	 La vision de jour peut fluctuer 

Lentilles de défocalisation 	 Possibilité de corriger une myopie forte	 Présentent un faible risque de kératite infectieuse 

périphérique	 Option de lentilles de contact ou de lunettes  	 si les lentilles de contact sont choisies 

		  Sont plus onéreuses que le traitement par lunettes  

		  ou lentilles de contact monofocales

Facteurs environnementaux	 Très économique!	 Incertitude quant à l’effet de certains facteurs  

	 Renforcement possible d’autres traitements	 (par exemple, travail impliquant la vision de près) 
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myopie se développe précocement. Il peut également être 
utile de traiter les enfants à haut risque avant le 
développement de la myopie (l’essai ATOM3 en cours traite 
des enfants à haut risque avec de l’atropine afin d’évaluer la 
possibilité de prévenir la myopie).35 

Après le début du traitement, il est essentiel de vérifier 
régulièrement l’erreur réfractive et la longueur axiale. Il est 
également important de surveiller la survenue 
d’éventuelles complications, telles que la photophobie lors 
de l’utilisation d’atropine ou la kératite en cas de port de 
lentilles de contact. La plupart des essais cliniques menés 
ont une durée de traitement et/ou un point d’évaluation à 
deux ans, mais la durée optimale du traitement n’est pas 
connue. Il est raisonnable de traiter pendant des périodes 
plus longues (de nombreux centres poursuivent le 
traitement jusqu’à la fin de l’adolescence) ou de reprendre 
le traitement si un effet de rebond myopique est observé.36

Résumé

La myopie chez l’enfant est un problème de santé publique 
mondial important et croissant. Il existe plusieurs méthodes 
factuelles pour ralentir la progression de la myopie. Les 
données probantes sur l’efficacité de l’atropine topique 
sont les plus solides; l’ortho-k permet une vision sans 
correction pendant la journée; et les lentilles de 
défocalisation périphérique offrent le choix entre des 
lentilles de contact souples ou des lunettes. Quelle que soit 
la situation, la méthode optimale doit tenir compte des 
chances de réussite en fonction des données probantes 
dont dispose le clinicien ainsi que des préférences du 
patient. L’instauration précoce d’un traitement ainsi que le 
suivi étroit de son effet et de sa tolérance peuvent 
contribuer à minimiser le fardeau économique et les 
complications myopiques qui menacent la vision de notre 
population de patients pédiatriques.  
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globe oculaire, notamment une atrophie et une 
dégénérescence rétinienne prédisposant au décollement. 
Les patients myopes peuvent perdre la vision centrale en 
raison d’un grand nombre d’affections maculaires, telles que 
néovascularisation choroïdienne, atrophie choriorétinienne, 
croissants péripapillaires, déhiscence de la membrane de 
Bruch et faible épaisseur de la choroïde maculaire, ce qui 
limite le potentiel visuel.3,4

Divers essais marquants ont identifié la myopie comme un 
facteur de risque majeur de développement d’un glaucome 
primitif à angle ouvert (GPAO).5 Le glaucome représente un 
groupe de troubles menant à la neuropathie optique 
accompagnée de modifications stéréotypées du nerf 
optique, d’une perte des cellules ganglionnaires rétiniennes 
et d’anomalies correspondantes du champ visuel.6 Une 
myopie forte peut multiplier par six le risque de GPAO7 et 
augmenter la vulnérabilité des patients au GPAO à un jeune 
âge.8 Le GPAO se développe souvent malgré des pressions 
« normales », et plusieurs études ont montré des 
associations plausibles entre la myopie et le glaucome à 
pression normale.5 Chez les personnes fortement myopes, 
l’étirement axial ou les forces de torsion au niveau de la 
lame criblée (lamina cribrosa) pourraient induire un 
glaucome par le biais de la tension des axones.9,10 Malgré 
leur coexistence fréquente, le glaucome peut être difficile à 
diagnostiquer en cas de myopie forte.  En raison des 
divergences observées dans les yeux atteints de myopie et 
de glaucome par rapport aux données normatives, la prise 
en charge des affections concomitantes demeure une 
problématique clinique courante. 

Analyse du nerf optique :
Diverses raisons compliquent la détection des 
modifications glaucomateuses du nerf optique chez les 
patients myopes. Avec l’augmentation de la longueur 
axiale, la position de la papille optique peut être déplacée 
en direction nasale par rapport à la fovéa, ce qui entraîne 
une rotation ou une « inclinaison » de la papille 

Cas clinique délicat :
Un homme de 53 ans a été examiné pour un glaucome en 
raison d’anomalies du champ visuel paracentral de l’œil 
droit. Avant la phacoémulsification et l’implantation d’une 
lentille intraoculaire (LIO), sa réfraction était de -10,50 D 
dans l’œil droit et de -11,00 D dans l’œil gauche. La 
longueur axiale était de 28 mm dans les deux yeux (O.U.). 
Sur le plan médical, le patient était en bonne santé. Les 
acuités visuelles étaient de 20/25 O.U. Les pressions 
intraoculaires (PIO) étaient de 16 mm Hg O.U. Les 
épaisseurs cornéennes centrales étaient de 652 µm O.U. 
Les résultats concernant le segment antérieur, la 
gonioscopie et le fond d’œil sont indiqués dans la Figure 1. 
L’analyse par tomographie par cohérence optique (TCO) de 
la couche de fibres nerveuses rétiniennes (CFNR) est 
présentée dans la Figure 2. Les champs visuels de ce 
patient et les corrélations structure-fonction sont illustrés 
dans la Figure 3.

Les patients myopes asymptomatiques présentent souvent 
des valeurs normales de pression intraoculaire ainsi que des 
anomalies des nerfs et du champ visuel qu’il est difficile 
d’interpréter comme un ensemble. La situation est d’autant 
plus compliquée que la myopie est un facteur bien connu de 
risque de progression du glaucome. Les décisions 
concernant le diagnostic et la prise en charge de cette 
population de patients restent très délicates. 

ÉPIDÉMIOLOGIE
La myopie est une épidémie en expansion. D’ici 2050, on 
prévoit que 5 milliards de personnes (50 % de la population 
mondiale) en seront atteintes. Parmi elles, on estime qu’un 
milliard feront l’objet de complications dues à une myopie 
forte et susceptibles de menacer leur vision1. La myopie 
forte, ou pathologique, est définie comme un équivalent 
sphérique supérieur à -6,00 D ou une longueur axiale 
supérieure à 26,5 mm 2. Les patients atteints de myopie 
forte sont exposés à un risque plus élevé d’atteintes 
pathologiques résultant de l’étirement axial excessif du 
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un désalignement du cercle de balayage dû à l’atrophie 
péripapillaire. Les faisceaux de la CFNR des quadrants 
temporaux supérieur et inférieur peuvent être déplacés en 
direction temporale. La symétrie, la corrélation d’autres 
paramètres cliniques et les observations en série sont 
essentielles pour l’évaluation d’un patient myope qui est 
considéré comme exposé à un risque de glaucome.14,17

Champs visuels :
L’interprétation des champs visuels peut également être 
difficile chez les patients myopes. Une APP importante peut 
entraîner des anomalies du champ visuel. Une pathologie 
maculaire, notamment une néovascularisation ou une 
atrophie choroïdienne, peut provoquer des scotomes 
paracentraux ressemblant à une perte de champ 
glaucomateuse, en particulier aux changements 
paracentraux observés dans le glaucome à pression 
normale (GPN).

Il a été démontré que l’épaisseur de la choroïde sous-
fovéale est le facteur prédictif le plus important de l’acuité 
visuelle dans les yeux fortement myopes 3. L’amincissement 
de la choroïde et de la rétine externe a été associé aux 
anomalies précoces du champ visuel chez les myopes 18. 
Les personnes atteintes de myopie forte peuvent avoir des 
écarts moyens plus élevés19 et des seuils de sensibilité plus 
faibles que les emmétropes.20 Par conséquent, même à un 
niveau microarchitectural, les dégénérescences maculaires 
myopiques peuvent être une source de confusion dans 
l’interprétation des champs visuels lors des évaluations du 
glaucome. Il est intéressant de noter que l’amincissement de 
la choroïde a également été associé à la progression des 
troubles du champ visuel dans une cohorte de patients 
atteints de GPN, ce qui pourrait impliquer l’amincissement 
de la choroïde dans la pathogenèse du GPN.21

Imagerie structurelle : nouvelles frontières et nouvelles 
considérations de prise en charge :
Une multitude de nouvelles techniques d’imagerie peuvent 
contribuer à améliorer notre capacité à détecter le glaucome 
chez les patients myopes. Par exemple, de nouvelles 
stratégies d’imagerie de tomographie par cohérence optique 
en domaine spectral (TCO-ds) pourraient permettre la 
détection, plus précisément l’anneau neurorétinien (ANR). 
L’épaisseur minimale de l’anneau neurorétinien définie par 
l’ouverture de la membrane de Bruch (EMA-OMB) est la 
distance la plus courte entre l’OMB et la membrane limitante 
interne. Il a été démontré que la mesure de l’ANR à l’aide de 
l’EMA-OMB réduit les taux de faux positifs dans les yeux 
myopes sains dont la papille optique est inclinée, ce qui 
permet d’analyser la CFNR plus précisément.11,22

D’autres approches d’imagerie ont été introduites pour 
mieux distinguer la neuropathie optique glaucomateuse de 

accompagnée d’un déplacement de l’ouverture de la 
membrane de Bruch, ne permettant qu’une vue oblique de 
la papille.11,12 Dans la mesure où la papille peut être plus 
pâle, le contraste entre le bord rose de la neurorétine et  
la cupule optique est moins marqué. Il peut être difficile de 
distinguer les zones d’atrophie péripapillaire (APP), dont 
l’augmentation dans la zone bêta a été corrélée au 
glaucome. La lamina cribrosa peut s’étirer et s’amincir.  
De plus, l’amincissement de la choroïde et l’atrophie 
subséquente de l’épithélium pigmentaire rétinien (EPR) 
peuvent compliquer la détection des modifications 
péripapillaires de la CFNR.12 Cependant, chez les myopes, 
les anomalies de la CFNR peuvent être un signe précoce 
de glaucome, en particulier si elles concernent les 
faisceaux papillomaculaires.13

L’interprétation des mesures TCO de la CFNR peut 
également être nuancée chez les patients myopes. La base 
de données normative conçue pour le système d’imagerie 
TCO haute définition Cirrus® HD-OCT (Zeiss, Dublin, 
Californie) ne contient que les données de 284 personnes, 
et un nombre limité de cas de myopie forte et 
d’hypermétropie.14 L’absence de référence myopique oriente 
souvent erronément les cliniciens vers une « maladie  
rouge » où la TCO semble indiquer un amincissement 
anormal alors que le patient présente en fait une CFNR 
saine (faux positif).15,16 En effet, l’algorithme utilisé par le 
système Cirrus® HD-OCT pour définir la marge de la papille 
peut être influencé par des modifications myopiques telles 
que l’inclinaison, le grossissement ou un artéfact du milieu et 

Figure 1 : Compilation de photographies cliniques des résultats pertinents 
de l’examen, notamment : a) défauts de transillumination dans l’œil droit, 
b) dépôt de pigments dans l’œil droit à la gonioscopie, c) photographies du 
fond de l’œil de la papille optique et de la rétine péripapillaire.
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Figure 2 : Analyse par le système Cirrus® HD-OCT de Zeiss de la couche des fibres nerveuses rétiniennes, explorant un amincissement 
supérieur dans les deux yeux et un amincissement inférieur dans l’œil gauche.
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de la TCO (« signe du raphé ») peut être un paramètre 
particulièrement utile pour détecter les modifications 
glaucomateuses chez les personnes atteintes de myopie 
forte.22 

Au cours de ces dernières années, de nombreux cliniciens 
ont recommandé le développement d’une base de données 
normative de TCO pour les yeux myopes afin de constituer 
un groupe de référence plus pertinent pour la prise de 
décision clinique. À cet effet, plusieurs petites bases de 
données normatives ont été développées pour la myopie et 
se sont révélées prometteuses pour améliorer la spécificité 
et la sensibilité de détection des anomalies de la CFNR 
dans les yeux fortement myopes.24,25 Selon les conclusions 
d’une étude, l’intégration d’une base de données normative 
pour les analyses de l’épaisseur de la CFNR dans les yeux 
myopes peut réduire sensiblement le nombre de faux 
positifs dans ces yeux par rapport à la base de données 
normative relative aux yeux emmétropes du système  
Cirrus® HD-OCT de Zeiss.25 Il s’avère que le développement 
de bases de données normatives pour la myopie est 
complexe pour des raisons de recrutement et d’exclusivité. 
De plus, la grande diversité des configurations de la papille 
optique et des erreurs réfractives observées dans la myopie 
complique l’identification d’une « norme normale » comme 
groupe de référence.

la myopie. L’analyse des cellules ganglionnaires en 
TCO-ds repose largement sur le fait que les cellules 
ganglionnaires rétiniennes de la CFNR péripapillaire 
(CFNRpp) sont surtout situées dans la macula. Étant 
donné les modifications artéfactuelles de la TCO qui 
peuvent perturber l’analyse dans les yeux myopes, une 
TCO de la couche plexiforme interne des cellules 
ganglionnaires (CPI-CG) peut contribuer au diagnostic 
différentiel entre le glaucome et la myopie, en particulier 
dans les yeux myopes où la structure de la papille optique 
peut introduire des imprécisions dans les mesures de la 
CFNRpp. Par comparaison avec les analyses de la CFNR, 
les paramètres du complexe des cellules ganglionnaires 
maculaires peuvent être moins sensibles aux artéfacts dus 
aux erreurs réfractives ou à la morphologie de la papille 
optique.23

Divers systèmes de notation ont été proposés pour 
identifier le glaucome dans les yeux myopes. Une étude 
portant sur 195 yeux fortement myopes a montré que le 
test de l’hémichamp de la CPI-CG présente une sensibilité 
particulièrement élevée pour différencier la myopie du 
glaucome. Ce test mesure les différences d’épaisseur de la 
CPI-CG à travers le raphé temporal horizontal sur une 
TCO de la macula. La présence d’une asymétrie de 
l’hémichamp temporal sur les cartes d’épaisseur CPI-CG 

Figure 3 : Cartes de la structure-fonction (Cirrus® HD-OCT de Zeiss), contenant les données du champ visuel 24-2 et explorant un glaucome 
dans les deux yeux.



25

3. 	 Nishida Y, Fujiwara T, Imamura Y, Lima LH, Kurosaka D, Spaide RF. Choroidal thickness and 
visual acuity in highly myopic eyes. Retina. 2012;32(7):1229-1236. doi:10.1097/
IAE.0B013E318242B990
4. 	 Ohno-Matsui K. Pathologic Myopia. Asia-Pacific J Ophthalmol (Philadelphia, Pa). 
2016;5(6):415-423. doi:10.1097/APO.0000000000000230
5. 	 Hsu CH, Chen RI, Lin SC. Myopia and glaucoma: sorting out the difference. Curr Opin 
Ophthalmol. 2015;26(2):90-95. doi:10.1097/ICU.0000000000000124
6. 	 Casson RJ, Chidlow G, Wood JPM, Crowston JG, Goldberg I. Definition of glaucoma: clinical 
and experimental concepts. Clin Experiment Ophthalmol. 2012;40(4):341-349. 
doi:10.1111/J.1442-9071.2012.02773.X
7. 	 Pan CW, Cheung CY, Aung T, et al. Differential associations of myopia with major age-related 
eye diseases: the Singapore Indian Eye Study. Ophthalmology. 2013;120(2):284-291. 
doi:10.1016/J.OPHTHA.2012.07.065
8. 	 Shim SH, Sung KR, Kim JM, et al. The Prevalence of Open-Angle Glaucoma by Age in 
Myopia: The Korea National Health and Nutrition Examination Survey. Curr Eye Res. 
2017;42(1):65-71. doi:10.3109/02713683.2016.1151053
9. 	 Lee KS, Lee JR, Kook MS. Optic disc torsion presenting as unilateral glaucomatous-
appearing visual field defect in young myopic Korean eyes. Ophthalmology. 2014;121(5): 
1013-1019. doi:10.1016/J.OPHTHA.2013.11.014
10. 	 Park HYL, Choi S Il, Choi JA, Park CK. Disc Torsion and Vertical Disc Tilt Are Related to 
Subfoveal Scleral Thickness in Open-Angle Glaucoma Patients With Myopia. Invest Ophthalmol 
Vis Sci. 2015;56(8):4927-4935. doi:10.1167/IOVS.14-15819
11. 	 Malik R, Belliveau AC, Sharpe GP, Shuba LM, Chauhan BC, Nicolela MT. Diagnostic 
Accuracy of Optical Coherence Tomography and Scanning Laser Tomography for Identifying 
Glaucoma in Myopic Eyes. Ophthalmology. 2016;123(6):1181-1189. doi:10.1016/J.
OPHTHA.2016.01.052
12. 	 Tan NYQ, Sng CCA, Jonas JB, Wong TY, Jansonius NM, Ang M. Glaucoma in myopia: 
diagnostic dilemmas. Br J Ophthalmol. 2019;103(10):1347-1355. doi:10.1136/
BJOPHTHALMOL-2018-313530
13. 	 Kimura Y, Hangai M, Morooka S, et al. Retinal Nerve Fiber Layer Defects in Highly Myopic 
Eyes with Early Glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2012;53(10):6472-6478. doi:10.1167/
IOVS.12-10319
14. 	 Chang RT, Singh K. Myopia and glaucoma: diagnostic and therapeutic challenges. Curr Opin 
Ophthalmol. 2013;24(2):96-101. doi:10.1097/ICU.0B013E32835CEF31
15. 	 Chong GT, Lee RK. Glaucoma versus red disease: imaging and glaucoma diagnosis. Curr 
Opin Ophthalmol. 2012;23(2):79-88. doi:10.1097/ICU.0B013E32834FF431
16. 	 Park EA, Budenz DL, Lee RK, Chen TC. Red and Green Disease in Glaucoma. Atlas Opt 
Coherence Tomogr Glaucoma. Published online 2020:127-174. doi:10.1007/978-3-030-46792-0_8
17. 	 Leung CKS, Yu M, Weinreb RN, et al. Retinal Nerve Fiber Layer Imaging with Spectral-
Domain Optical Coherence Tomography: Interpreting the RNFL Maps in Healthy Myopic Eyes. 
Invest Ophthalmol Vis Sci. 2012;53(11):7194-7200. doi:10.1167/IOVS.12-9726
18. 	 Wu Q, Chen Q, Lin B, et al. Relationships among retinal/choroidal thickness, retinal 
microvascular network and visual field in high myopia. Acta Ophthalmol. 2020;98(6):e709-e714. 
doi:10.1111/AOS.14372
19. 	 Tay E, Seah SK, Chan SP, et al. Optic disk ovality as an index of tilt and its relationship to 
myopia and perimetry. Am J Ophthalmol. 2005;139(2):247-252. doi:10.1016/J.AJO.2004.08.076
20. 	 Aung T, Foster PJ, Seah SK, et al. Automated static perimetry: the influence of myopia and its 
method of correction. Ophthalmology. 2001;108(2):290-295. doi:10.1016/S0161-6420(00)00497-8
21. 	 Hirooka K, Fujiwara A, Shiragami C, Baba T, Shiraga F. Relationship between progression of 
visual field damage and choroidal thickness in eyes with normal-tension glaucoma. Clin 
Experiment Ophthalmol. 2012;40(6):576-582. doi:10.1111/J.1442-9071.2012.02762.X
22. 	 Kim YK, Yoo BW, Jeoung JW, Kim HC, Kim HJ, Park KH. Glaucoma-Diagnostic Ability of 
Ganglion Cell-Inner Plexiform Layer Thickness Difference Across Temporal Raphe in Highly 
Myopic Eyes. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2016;57(14):5856-5863. doi:10.1167/IOVS.16-20116
23. 	 Shoji T, Sato H, Ishida M, Takeuchi M, Chihara E. Assessment of Glaucomatous Changes in 
Subjects with High Myopia Using Spectral Domain Optical Coherence Tomography. Invest 
Ophthalmol Vis Sci. 2011;52(2):1098-1102. doi:10.1167/IOVS.10-5922
24. 	 Akashi A, Kanamori A, Ueda K, Inoue Y, Yamada Y, Nakamura M. The Ability of SD-OCT to 
Differentiate Early Glaucoma With High Myopia From Highly Myopic Controls and Nonhighly 
Myopic Controls. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2015;56(11):6573-6580. doi:10.1167/IOVS.15-17635
25. 	 Biswas S, Lin C, Leung CKS. Evaluation of a Myopic Normative Database for Analysis of 
Retinal Nerve Fiber Layer Thickness. JAMA Ophthalmol. 2016;134(9):1032-1039. doi:10.1001/
JAMAOPHTHALMOL.2016.2343
26. 	 Foo LL, Ng WY, Lim GYS, Tan TE, Ang M, Ting DSW. Artificial intelligence in myopia: current 
and future trends. Curr Opin Ophthalmol. 2021;32(5):413-424. doi:10.1097/
ICU.0000000000000791
27. 	 Leite D, Campelos M, Fernandes A, et al. Machine Learning automatic assessment for 
glaucoma and myopia based on Corvis ST data. Procedia Comput Sci. 2022 ; 196:454-460. 
doi:10.1016/J.PROCS.2021.12.036
28. 	 Lee J, Kim YK, Jeoung JW, Ha A, Kim YW, Park KH. Machine learning classifiers-based 
prediction of normal-tension glaucoma progression in young myopic patients. Japanese J 
Ophthalmol 2019 641. 2019;64(1):68-76. doi:10.1007/S10384-019-00706-2

 

Intelligence artificielle :
Le recours à des approches d’intelligence artificielle (IA) 
pour identifier le glaucome dans le contexte de la myopie 
demeure une perspective intéressante. Les efforts de 
recherche actuels dans ce domaine ont largement ciblé la 
classification et la prédiction des maladies, tant pour le 
glaucome que pour la myopie. Il a été démontré que les 
modèles d’apprentissage automatique (une discipline de 
l’IA) permettent d’identifier le glaucome et la myopie à partir 
d’impressions TCO, et peuvent prédire la progression du 
glaucome.26 Les approches IA ont fait des progrès 
importants dans la détection des lésions papillaires 
glaucomateuses à partir de photographies du fond de l’œil 
et de la TCO. D’autres algorithmes peuvent prédire très 
efficacement la progression du glaucome dans les yeux 
myopes.27,28 Étant donné que la prise de décision dans les 
modèles d’apprentissage automatique pour le glaucome 
repose largement sur la morphologie de la papille, un grand 
nombre des développements d’IA dans ce domaine sont 
encore limités en raison de l’exclusion des yeux fortement 
myopes des ensembles de données d’entraînement. L’IA 
demeure une frontière prometteuse et pourrait devenir un 
autre outil clinique pour distinguer le glaucome de la myopie.  
L’intégration de plateformes d’IA dans les dossiers médicaux 
électroniques couramment utilisés pourrait être très utile 
pour déchiffrer les problèmes complexes posés par la prise 
en charge du glaucome dans le contexte de la myopie. 

Conclusion :
Le fardeau croissant de la santé publique associé à la 
myopie forte ou pathologique est préoccupant, car ces 
patients sont exposés à un risque plus élevé de survenue 
d’autres pathologies connexes, notamment le GPAO. 
L’analyse du nerf optique chez les patients fortement 
myopes qui présentent des modifications glaucomateuses 
du nerf optique peut s’avérer difficile. Chez les myopes, les 
modifications de la CFNR peuvent être prédictives du 
glaucome, mais les mesures de la CFNR par TCO sont 
entravées par l’absence d’un groupe de référence myopique 
et, par conséquent, comporter un risque de faux positifs. 
L’interprétation des champs visuels peut également être 
difficile, car de nombreuses variables contribuent aux 
anomalies du champ visuel et/ou ressemblent à une perte 
de champ liée au glaucome. L’apparition de nouvelles 
techniques d’imagerie et la perspective de l’IA sont très 
prometteuses pour aider les cliniciens à distinguer le 
glaucome de la myopie.
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CONTEXTE
Les avancées technologiques ont renforcé le profil de 
sécurité de la chirurgie de la cataracte. Les dernières 
décennies ont ainsi connu un regain d’intérêt clinique pour 
parvenir à de meilleurs résultats de la chirurgie réfractive.

Depuis les premières mesures par kératomètre manuel et 
échobiométrie, des progrès ont été accomplis dans les 
formules de calcul de puissance des lentilles intraoculaires 
(LIO) pour en améliorer la précision et l’exactitude et, par 
conséquent, réduire le besoin de correction par des 
lunettes, le plus souvent pour la vision de loin.

Par la suite, les tests échographiques ont été remplacés 
par la biométrie optique, considérée comme une méthode 
plus précise pour mesurer la longueur axiale et la 
profondeur de la chambre antérieure; cette méthode peut 
également s’avérer utile pour mesurer l’épaisseur du 
cristallin et le diamètre du limbe (blanc à blanc). Les 
derniers biomètres sont équipés de topographes intégrés 
permettant une kératométrie précise. 

Il est préférable qu’un échographiste qualifié effectue les 
tests chez les myopes, mais il faut noter qu’un staphylome 
postérieur peut poser des problèmes aux techniciens les 
plus expérimentés. Au moment du test, certains des 

biomètres optiques les plus récents acquièrent une petite 
image TCO qui permet de vérifier l’alignement fovéal, une 
mesure particulièrement importante dans les yeux 
staphylomateux.

Des tests plus précis, combinés à des formules de LIO de 
nouvelle génération, ont permis d’améliorer encore plus 
l’exactitude et la précision du calcul de puissance des LIO 
et ont offert aux patients une plus grande indépendance 
aux lunettes, généralement pour la vision de loin. De plus, 
les nouvelles lentilles intraoculaires, notamment les LIO 
multifocales et trifocales, ont augmenté la probabilité 
d’indépendance vis-à-vis des lunettes, tant de loin que de 
près. Par ailleurs, les LIO à champ de vision étendu 
peuvent procurer une bonne vision de loin, mais aussi une 
vision à des distances intermédiaires, avec moins de 
dysphotopsie que les lentilles multifocales actuelles.

Malgré ces progrès, certaines populations de patients 
demandent toujours une attention particulière pour obtenir 
de meilleurs résultats réfractifs. Les patients dont la 
longueur axiale est excessive (myopes) ont souffert 
d’erreurs systématiques dans le calcul des LIO. Au départ, 
ce problème a été compensé par des modifications aux 
formules LIO existantes. Un exemple serait la correction 
apportée par Wang-Koch (y compris sa correction de 
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biométrie optique, il est possible de l’utiliser, mais avec 
moins de précision, si le chirurgien ne choisit aucune LIO 
et que la constante A est introduite manuellement pour le 
mode échographique. Enfin, la modification de Wang-Koch 
n’est applicable qu’aux yeux encore intacts et ne doit pas 
être utilisée pour les patients qui ont déjà subi une 
chirurgie réfractive.

CHIRURGIE RÉFRACTIVE ANTÉRIEURE
Cette catégorie de patients myopes — qui ont déjà subi 
une chirurgie réfractive — doit être approchée avec 
prudence. Il existe plusieurs formules et calculs de lentilles 
intraoculaires qui peuvent être utilisés dans le cas d’une 
chirurgie antérieure pour la myopie. Avec ou sans données 
historiques, les mesures peuvent être saisies dans un 
calculateur en ligne, tel que celui mis à disposition sur le 
site Internet de l’ASCRS (American Society of Cataract and 
Refractive Surgery), et plusieurs formules peuvent être 
calculées simultanément. D’après mon expérience 
personnelle, la formule Barrett True K est la plus précise et 
elle est également utilisable pour les LIO toriques, ainsi 
que la kératométrie totale (KT), qui repose sur les mesures 
de la face postérieure de la cornée par opposition aux 
valeurs prédites. Les cliniciens ne doivent pas utiliser les 
valeurs KT dans les formules non-KT, ni vice versa, car 
elles induiraient des erreurs dans les calculs des LIO.

Quoique ces techniques représentent une amélioration 
considérable par rapport aux anciennes méthodes de 
calcul des LIO pour les patients ayant fait l’objet d’une 
chirurgie réfractive, elles sont moins précises que les 
calculs de LIO effectués sur des yeux intacts. La proportion 
de patients dont la dioptrie est comprise entre 0,5 et le 
plano devrait être plus faible chez les personnes ayant déjà 
subi une chirurgie réfractive que chez celles ayant des 
yeux intacts.

Cible de la LIO
Un autre aspect important chez les patients myopes qui 
subissent une chirurgie de la cataracte est la cible de la 
LIO. Alors que la plupart des patients opérés de la 
cataracte optent pour une correction de la vision de loin et 
prévoient de porter des lunettes pour lire s’ils ont choisi 

nouvelle génération) aux diverses formules.1 

Actuellement, la nouvelle génération de formules de calcul 
des LIO s’avère plus efficace, sans correction, que la 
génération de formules précédente, avec ou sans 
correction.2

LA LONGUEUR AXIALE EST IMPORTANTE
Toutes les formules donnent des résultats relativement 
satisfaisants pour un œil de longueur moyenne, mais si 
l’œil est plus court ou plus long, la courbe de l’erreur 
absolue moyenne en fonction de la longueur axiale indique 
que les formules LIO sont moins fiables. Selon la plupart 
des études, la formule de Barrett (Barrett Universal II 
Formula) est la plus précise pour calculer la puissance de 
la lentille intraoculaire chez les patients présentant une 
grande longueur axiale2, ce qui cadre avec la 
recommandation actuelle de l’auteur pour cette population 
de patients. Étant donné la grande variabilité des calculs 
des LIO, il est important d’envisager l’utilisation de 
plusieurs formules et de comparer les résultats; toutefois, il 
faut veiller à écarter les formules qui sont connues pour 
leur manque d’efficacité aux longueurs axiales excessives, 
car elles pourraient orienter le chirurgien vers des résultats 
moins précis. Les cliniciens doivent savoir que ces 
formules ne cessent d’évoluer et que de nouvelles 
générations sont constamment proposées. Par exemple, la 
version 3.0 de la formule de calcul Hill-RBF tient compte 
des yeux qui auraient été considérés comme « en dehors 
des limites » dans les versions précédentes.

Dans de nombreuses provinces du Canada, le régime 
d’assurance maladie provincial couvre les examens 
d’échobiométrie, mais pas de biométrie optique. Par 
conséquent, pour les personnes qui choisissent de ne pas 
assumer les frais de tests facultatifs et non médicalement 
nécessaires, même s’ils sont performants, il est essentiel 
que le chirurgien soit informé des modifications 
susceptibles d’améliorer davantage les résultats chez ces 
patients. La modification de la longueur axiale de  
Wang-Koch peut être appliquée à des mesures dérivées 
de l’échobiométrie afin d’améliorer la précision des calculs 
des LIO. Quoique la formule de Barrett soit conçue pour la 

Figure 1. Image prise par un biomètre optique centré sur la fovéa; avec l’aimable autorisation de Joshua Teichman, M.D.
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amétropie grave; toutefois, il convient de soupeser 
soigneusement les risques et les avantages individuels de 
chaque procédure et de tenir compte des préférences du 
patient dans le cadre d’une approche centrée sur une prise 
de décision commune.

CONCLUSION
L’utilisation de la fovéa en biométrie optique, le 
développement continu de nouvelles formules et de 
nouvelles LIO, les informations concernant les résultats 
visuels préférés des patients et les discussions éclairées 
donnent aux cliniciens l’assurance que même les patients 
très myopes peuvent obtenir d’excellents résultats visuels. 

Références
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une lentille monofocale, cette situation n’est pas celle à 
laquelle le myope moyen s’attend, car il est habitué à 
porter des lunettes pour voir de loin et à les enlever pour 
lire. Il est important d’informer ces patients du risque de 
perte de leur capacité à lire sans lunettes s’ils visent à un 
résultat sans erreur réfractive (plano). Les cliniciens 
doivent également savoir que les LIO multifocales 
nécessitent un résultat proche du plano pour minimiser les 
problèmes et maximiser leur efficacité. Or les personnes 
myopes et qui ont déjà subi une chirurgie réfractive sont 
moins susceptibles d’atteindre ce résultat sans une 
planification rigoureuse.

Une autre option pour ces patients est la monovision; 
cependant, il est recommandé d’effectuer un essai avec 
des lentilles de contact avant d’envisager l’approche 
chirurgicale.

Il n’est pas rare d’observer une cataracte unilatérale chez 
un myope. La discussion sur la cible de la LIO avec un 
patient atteint de cataracte est plus délicate qu’avec un 
patient ayant une réfraction de -6D ou -9D dans un œil 
dont le cristallin est transparent. Ces patients peuvent 
choisir de parvenir à un œil sans erreur réfractive et il 
serait judicieux de rechercher pour chacun des yeux la 
cible idéale sur une longue durée (vision de loin ou de 
près), plutôt que de faire un compromis intermédiaire et 
d’exposer le patient au risque d’un résultat réfractif sous-
optimal à long terme. Cependant, même si la cible est la 
vision de près, un patient ayant une réfraction de -9D dans 
l’œil controlatéral a très peu de chances de pouvoir 
compenser et présente un risque élevé de symptômes 
d’anisométropie. Si la différence n’est pas aussi extrême, 
le patient peut être en mesure de tolérer une vision de 
près. Si des symptômes d’anisométropie se manifestent, 
l’étape suivante consiste à essayer des lentilles de contact. 
Si le patient ne peut tolérer le port d’une lentille de contact, 
une extraction précoce de la LIO peut être envisagée. Bien 
que cet article ne vise pas à couvrir les complications des 
interventions chirurgicales chez les myopes, il est 
important de souligner que ces interventions comportent 
des risques plus élevés que chez les patients dont la 
longueur axiale des yeux est normale (par exemple, 
décollement de la rétine), de sorte que les patients 
acceptent un risque supplémentaire, surtout lorsque l’œil 
peut être corrigé à un degré de vision acceptable. Chez un 
patient plus jeune, il est possible d’envisager une lentille de 
contact implantable en Collamer (LCI). Il existe des risques 
inhérents à ce type de lentille, mais ils peuvent être plus 
faibles que les risques liés à une chirurgie de la cataracte. 
De plus, il est possible de retirer ces lentilles si une 
cataracte se développe et de procéder simultanément à 
une chirurgie. Cette solution peut être préférable à la 
correction de la vision par laser en présence d’une 
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La myopie est l’un des cinq facteurs de risque les plus 
importants pour le développement du glaucome primitif à 
angle ouvert (GPAO), les autres étant l’âge, une pression 
intraoculaire (PIO) élevée, une origine ethnique africaine 
sub-saharienne et des antécédents familiaux de 
glaucome.1 Il y a lieu de tenir compte de quelques aspects 
lorsqu’on discute de la myopie et du glaucome. 
Premièrement, la myopie axiale (myopie forte) accroît la 
sensibilité de la papille optique aux dommages associés à 
la PIO, de sorte que les patients atteints de myopie forte 
sont plus souvent atteints de GPAO dans une plage de 
PIO physiologiquement normale. Deuxièmement, il 
apparaît qu’en cas de myopie forte, le GPAO évolue plus 
rapidement lorsque la PIO est élevée en raison de cette 
sensibilité accrue. Troisièmement, de nombreux myopes 
ont subi une chirurgie correctrice au laser qui peut mener 
à une sous-estimation de la mesure de la PIO et retarder 
le diagnostic du GPAO dans ce groupe de patients. 
Quatrièmement, une myopie axiale forte est associée à un 
aspect atypique de la papille optique et à une 
dégénérescence maculaire myopique. Les deux peuvent 
causer une déficience visuelle et compliquer l’évaluation 
clinique du glaucome. Une myopie modérée est 
également associée au glaucome pigmentaire, qui est un 
sous-type courant de glaucome à angle ouvert. Enfin, les 
patients myopes sont exposés à un risque de décollement 

de la rétine. Le traitement chirurgical du décollement de la 
rétine peut entraîner une forme secondaire de glaucome 
et aggraver un GPAO préexistant.

Les cliniciens ne doivent pas perdre de vue que les 
patients atteints de glaucome infantile développent une 
myopie secondaire due à une PIO élevée sur des yeux en 
développement très élastiques, surtout si la PIO n’était 
pas maîtrisée à un jeune âge. Le but de cet article est 
d’examiner la relation entre la myopie primitive et le 
glaucome.

La myopie est un facteur de risque de glaucome - 
physiopathologie
Des études marquantes menées auprès de la population 
ont systématiquement identifié la myopie comme un 
facteur de risque indépendant pesant à la fois sur la 
prévalence et l’incidence du GPAO dans divers groupes 
ethniques (Asiatiques, Caucasiens et Hispaniques).2-4 La 
myopie est associée à un risque deux à trois fois plus 
élevé de développement d’une neuropathie optique 
glaucomateuse (NOG).2 La myopie forte, définie comme 
une myopie de -6 ou -8 dioptries ou une longueur axiale  
≥ 26,5 mm, est plus étroitement associée au GPAO qu’une 
myopie faible à modérée.4 Toutefois, le glaucome 
pigmentaire, un type particulier de glaucome à angle 
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ouvert, est associé à une myopie modérée plutôt qu’à une 
myopie forte.5

Il semble que la physiopathologie sous-jacente de la 
myopie forte en tant que facteur de risque de GPAO est 
principalement liée à la biomécanique de la papille 
optique.6 La papille est la structure du fond de l’œil dont la 
fonction est de permettre la sortie des axones des cellules 
ganglionnaires rétiniennes et le passage des vaisseaux 
sanguins rétiniens à travers un tissu conjonctif spécialisé 
dénommé lamina cribrosa, ou lame criblée (LC). L’examen 
du fond d’œil montre que les axones des cellules 
ganglionnaires rétiniennes convergent vers la papille pour 
former le nerf optique tandis que la partie de la LC, 
dépourvue d’axones des cellules ganglionnaires 
rétiniennes, forme la cupule du nerf optique. La LC est 
une structure poreuse en continuité avec l’ouverture ovale 
de la sclère, dénommée canal scléral, et est entourée de 
la partie de la sclère appelée collerette sclérale. Les 
propriétés biomécaniques de la LC sont différentes de 
celles de la sclère adjacente. La LC fait office de barrière 
contre le gradient de pression existant entre le 
compartiment intravitréen (PIO pulsatile) et le 
compartiment rétrobulbaire (pression du liquide céphalo-
rachidien). L’allongement axial des yeux myopes est 
associé à un élargissement et à une rotation de la papille 
optique. Cet élargissement de la papille résulte de 
l’étirement et de l’amincissement de la LC ainsi que de 
l’élargissement du canal scléral et de l’amincissement de 
la collerette sclérale. L’amincissement de la LC affaiblit le 
soutien mécanique qu’elle procure aux axones 
environnants qui deviennent plus sensibles aux 
contraintes exercées par la PIO. L’amincissement de la LC 
peut potentiellement accroître le gradient de pression 
entre la PIO et la pression du liquide céphalo-rachidien 
(LCR), et pourrait donc augmenter la sensibilité au 
glaucome des yeux fortement myopes. L’effet de la 
myopie sur le développement du GPAO est dû à la 
sensibilité accrue de la papille optique aux dommages 
associés à la PIO. La survenue d’une NOG est plus 
probable en cas de myopie forte, même dans une plage 
de PIO normale. Cependant, cette sensibilité de la papille 
optique est plus accentuée en présence d’une PIO élevée. 
Selon plusieurs petites études cliniques, la myopie et la 
PIO ont des effets synergiques sur le risque de 
développement et de progression du GPAO.7

Myopie et pression intraoculaire (PIO) 
La PIO n’est pas nécessairement plus élevée chez les 
patients myopes que chez les patients emmétropes ou 
hypermétropes.4 Quelques études ont montré que le 
développement du GPAO en présence de myopie 
modérée est associé à une PIO élevée. Toutefois, elle 
s’est avérée normale chez les patients fortement myopes 

atteints de GPAO, ce qui semble indiquer une sensibilité 
accrue de la papille optique à une plage normale de PIO 
en cas de myopie forte.8 Il existe deux scénarios 
particuliers dont les cliniciens doivent tenir compte. En 
premier lieu, une myopie modérée est associée au 
glaucome pigmentaire qui est un glaucome à angle ouvert 
en présence d’une PIO élevée. En second lieu, la 
popularité et la facilité d’accès à la chirurgie réfractive au 
laser ont permis à de nombreux patients myopes d’être 
traités par LASIK (kératomileusis in situ au laser) afin de 
corriger leur myopie par un amincissement de la cornée. 
Par rapport à la population générale, les patients qui ont 
subi un LASIK présentent un risque plus élevé de 
développer un glaucome en raison de leur myopie. 
L’amincissement de la cornée par LASIK rend la mesure 
de la PIO imprécise et mène le plus souvent à une  
sous-estimation de la PIO réelle. De nombreuses études 
ont tenté de sélectionner le tonomètre le plus précis pour 
mesurer la PIO chez les patients ayant subi une chirurgie 
réfractive au laser.9 Bien que certains tonomètres soient 
plus précis que d’autres, la façon la plus simple de 
surveiller la PIO chez les patients ayant subi un LASIK  
est l’utilisation du tonomètre d’applanation de Goldmann, 
un dispositif de référence largement disponible, tout en 
sachant que la PIO réelle peut être sous-estimée. Des 
mesures précises et reproductibles de la PIO sont peut-être 
plus importantes pour le suivi longitudinal des patients et 
pour la surveillance de leur réponse au traitement visant à 
diminuer la PIO. Il peut être dénué d’intérêt d’établir une PIO 
de référence chez les patients atteints de GPAO ayant subi 
un LASIK, car la PIO cible dépend finalement de la gravité 
des lésions glaucomateuses et de la rapidité à laquelle elles 
se détériorent. 

Myopie et glaucome pigmentaire
Le syndrome de dispersion pigmentaire (SDP) est une 
entité clinique bien connue où l’on observe des dépôts de 
pigments. Il est associé à une myopie modérée due à une 
courbure postérieure de l’iris qui provoque la libération de 
pigments de l’épithélium postérieur de l’iris et des cellules 
pigmentées du réseau trabéculaire (RT).5 Les signes 
cliniques sont notamment une courbure postérieure de 
l’iris (bloc pupillaire inverse), une transillumination de l’iris 
observée par technique de rétro-illumination, des dépôts 
verticaux de pigments phagocytés sur la cornée 
postérieure dus à la convection de l’humeur aqueuse 
(fuseau de Krukenberg), des dépôts de pigments sur les 
zonules postérieures et les capsules postérieures du 
cristallin (bande de Scheie ou anneau de Zentmayer 
lorsque le dépôt est circonférentiel) (Figure 1). À 
l’examen gonioscopique, une ligne RT régulière, 
fortement pigmentée, d’aspect velouté et épaissie est un 
symptôme pathognomonique du SDP en l’absence 
d’autres signes cliniques. Le glaucome pigmentaire (GP) 
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Figure 1. Syndrome de dispersion pigmentaire (A) Transillumination en forme de rayon observée par technique de rétro-illumination avec lampe 
à fente. (B) Vue gonioscopique du réseau trabéculaire fortement pigmenté et de la courbure postérieure de l’iris; avec l’aimable autorisation de 
Jing Wang, M.D.

A

est presque toujours un glaucome à PIO élevée dont la 
pathologie primaire est localisée au RT. Cette pathologie 
correspond à un envahissement du RT par des pigments 
phagocytés qui entraîne une nécrose des cellules RT, une 
élévation de la PIO et le développement d’une 
neuropathie optique glaucomateuse (NOG). Le SDP et le 

GP surviennent généralement chez les jeunes hommes 
présentant une myopie modérée. La dispersion des 
pigments a tendance à diminuer avec l’âge. Après l’arrêt 
de la dispersion pigmentaire active, la PIO du patient peut 
rester élevée ou se normaliser selon le degré d’atteinte 
du RT pendant la phase active de dispersion pigmentaire. 

B
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La précision des outils d’imagerie diagnostique tels que la 
tomographie en cohérence optique (TCO) est moindre 
dans les yeux fortement myopes.11 L’une des erreurs 
diagnostiques fréquemment rencontrées avec la TCO 
chez les patients fortement myopes est une mesure 
anormale de la CFNR en raison de la convergence 
temporale des faisceaux CFNR. Les cliniciens doivent 
donc être très prudents lors de l’interprétation de la carte 
d’épaisseur de la CFNR.12 Les bords temporaux inférieurs 
et supérieurs ainsi que les faisceaux CFNR sont les plus 
épais dans un nerf optique sain (représentés par des 
doubles renflements sur la carte de répartition de la 
CFNR). L’amincissement de ces deux zones est un signe 
précoce de NOG. Les faisceaux CFNR temporaux 
supérieurs et inférieurs sont décalés en direction 
temporale dans les yeux fortement myopes par rapport 
aux yeux emmétropes normaux. Ce décalage temporal 
produit des résultats faussement positifs sur la carte de 
déviation (la carte de déviation montrera un 
amincissement bien que l’épaisseur moyenne de la CFNR 
se situe dans la limite normale (Figure 2). Outre 
l’épaisseur de la CFNR, l’épaisseur de la couche 
plexiforme interne des cellules ganglionnaires (CPICG) 
maculaires est devenue un autre paramètre structurel pour 
le diagnostic et le suivi du glaucome. Toutefois, ce 
paramètre a également ses limitations dans les yeux 
fortement myopes. La macula des yeux de grande 
longueur axiale est plus mince et peut mener à des 
résultats faussement positifs d’amincissement sur la carte 
d’épaisseur de la CPICG.13 De plus, la présence d’une 
dégénérescence maculaire myopique et d’une atrophie 
parcellaire peut être à l’origine d’anomalies dans la région 
maculaire, indépendamment d’un glaucome avéré. 

Un diagnostic précis de GPAO en cas de myopie forte 
requiert de nombreux signes cliniques tenant compte de la 
PIO, de l’évaluation de la papille et des tests 
complémentaires tels que la prise d’une photo couleur du 

Cependant, les cliniciens doivent tenir compte du risque 
toujours possible d’aggravation supplémentaire du GP 
lorsque la PIO est normalisée si les lésions du nerf 
optique sont relativement graves. Indépendamment de la 
PIO initiale élevée associée au GP, le GP à un stade 
avancé requiert généralement le maintien de la pression 
oculaire dans une plage de 10 à 15 mm Hg environ afin 
de ralentir ou de prévenir toute aggravation 
supplémentaire.

Le glaucome dans la myopie forte - un dilemme 
diagnostique
Le diagnostic de NOG chez les patients présentant une 
myopie forte peut être problématique. Alors que le 
développement du GPAO dans le cas d’une myopie 
modérée s’accompagne souvent d’une PIO élevée, ce 
n’est pas forcément le cas lors d’une myopie forte.8 Une 
myopie axiale forte est associée à des modifications 
parapapillaires, à une dégénérescence maculaire 
myopique et à un staphylome postérieur qui peuvent 
entraîner un déficit du champ visuel comparable à celui du 
GPAO. De plus, l’évaluation du nerf optique dans les yeux 
fortement myopes est difficile pour plusieurs raisons. 
Premièrement, la papille optique présente une rotation due 
à l’allongement axial et cause une vision oblique à 
l’examen clinique. Deuxièmement, le contraste de couleur 
et de hauteur entre le bord du nerf optique et la cupule 
dans les yeux myopes est moins visible, car une myopie 
forte est associée à un élargissement de la papille optique. 
Troisièmement, des modifications parapapillaires 
observées dans les zones gamma et delta sont fréquentes 
dans les yeux fortement myopes, et le seul examen 
clinique permet difficilement de les distinguer des 
modifications liées au glaucome dans la zone bêta 
(Tableau 1). Ces zones parapapillaires associées à la 
myopie compliquent aussi fortement l’évaluation de la 
couche de fibres nerveuses rétiniennes (CFNR) dans la 
région péripapillaire.10

Tableau 1. Quatre types de zones parapapillaires et leurs associations cliniques

	 RÉSULTATS HISTOLOGIQUES	 ASSOCIATION CLINIQUE

Zone alpha	 Pigmentation irrégulière de l’épithélium pigmentaire rétinien (EPR)	 Présente dans les yeux normaux 
		

Zone bêta	 Absence d’EPR sur la membrane de Bruch  	� Associée au glaucome et présumée dépendre  
de la PIO

Zone gamma	 Absence d’EPR et de membrane de Bruch avec sclère nue  	 Présente dans les yeux atteints de myopie modérée  
		  à forte 
	  	

Zone delta	 Absence d’EPR et de membrane de Bruch avec collerette sclérale 	 Présente dans les yeux atteints de myopie forte 
	 péripapillaire allongée et amincie - c’est-à-dire la région interne  
	 de la zone gamma	
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d’inverser la fermeture de l’angle en plus de la diminution 
de la PIO. 

Dès que le diagnostic de GPAO a été établi, le traitement 
vise à diminuer la PIO, quelle que soit la PIO initiale. La 
PIO cible dépend de la gravité du glaucome et de sa 
vitesse de progression. Le traitement médical par des 
médicaments topiques contre le glaucome et la 
trabéculoplastie sélective au laser (SLT) doivent être 
envisagés comme des options de traitement de première 
intention.15 La PIO initiale maximale chez les patients 
fortement myopes non traités et les patients ayant subi un 
LASIK peut être faible (généralement autour de 15). Il est 
fréquent que des patients ayant subi un LASIK avec des 
cornées très minces développent une NOG à des niveaux 
de PIO proches de 10. Dans ces situations, un niveau de 
PIO inférieur à 10 est probablement requis pour arrêter la 
progression de la maladie. En cas de GP, le principe de 
traitement est similaire bien que la SLT doive être 
envisagée avec prudence en raison du risque plus élevé 
d’une hausse de PIO. Il n’a pas été démontré que 
l’iridotomie au laser utilisée pour inverser la courbure 
postérieure de l’iris apporte un avantage clinique dans le 
traitement du SDP.15

Lorsque le champ visuel continue de se détériorer malgré 
des stratégies de traitement complètes et agressives, il est 
nécessaire de procéder à une chirurgie du glaucome afin 
de diminuer davantage la PIO, dans l’espoir de prévenir 
une nouvelle détérioration. La PIO cible dépend 
essentiellement de la gravité des dommages causés par le 
glaucome au champ visuel, quelle que soit la PIO initiale 
non traitée. Au cours des 10 dernières années, de 
nombreuses techniques reposant sur l’angle et faisant 
appel à une chirurgie minimalement effractive du 
glaucome (CGME) ont fait leur apparition et ont élargi les 
options chirurgicales susceptibles d’être proposées aux 
patients. Malgré le profil de sécurité plus élevé de la 
CGME et de la chirurgie reposant sur l’angle, ces 
techniques chirurgicales parviennent rarement à atteindre 
des niveaux de PIO inférieurs à 10 chez les patients, ces 
niveaux étant requis pour la prise en charge du glaucome 
avancé. La chirurgie filtrante, telle que la trabéculectomie, 
qui exige l’utilisation d’antimétabolites et de dispositifs de 
drainage du glaucome, demeure l’intervention la plus 
efficace pour diminuer la PIO qui peut être proposée aux 
patients atteints de glaucome grave. Une complication 
particulièrement fréquente de la chirurgie filtrante chez les 
patients myopes est la maculopathie d’hypotonie, qui se 
produit en raison d’une sclère plus élastique dans les yeux 
myopes. La maculopathie d’hypotonie peut 
malheureusement se développer lorsque la PIO est au 
niveau cible souhaité, mais les plis maculaires 
représentent un handicap visuel pour les patients. 

fond de l’œil, une TCO et l’évaluation du champ visuel. 
Les cliniciens ne doivent pas oublier que la PIO peut être 
normale malgré la présence de lésions glaucomateuses 
avancées ou que la PIO réelle peut être sous-estimée si 
les patients ont déjà subi une chirurgie LASIK. La papille 
peut être difficile à évaluer pour les raisons 
susmentionnées. Les tests complémentaires peuvent 
produire des résultats faussement positifs et une 
modification glaucomateuse peut masquer un déficit du 
champ visuel. Lorsque le diagnostic est incertain et que la 
PIO est inférieure à la plage normale, il n’est pas superflu 
de surveiller étroitement les patients par des tests et des 
mesures de la PIO réguliers, sans aucune intervention.14 
La caractéristique du GPAO est sa nature évolutive. Une 
détérioration supplémentaire du champ visuel avec un 
suivi longitudinal peut clarifier le diagnostic et contribuer à 
établir un plan de traitement approprié.

Prise en charge du glaucome chez les patients myopes
Le GPAO est souvent surdiagnostiqué et surtraité dans le 
cadre de la myopie forte en raison de résultats faussement 
positifs de la TCO, d’une papille et d’une cupule de grande 
taille, de la présence de modifications parapapillaires et  
de déficits du champ visuel susceptibles de ne pas être 
causés par des lésions glaucomateuses.14 D’autre part,  
de nombreux patients ayant subi un LASIK sont  
sous-diagnostiqués et sous-traités en raison de lectures 
erronées de faible PIO. La pose d’un diagnostic précis et 
l’instauration d’un traitement approprié sont essentielles 
pour le bien-être et la qualité de vie des patients. Les 
cliniciens doivent éviter de commencer un traitement 
uniquement sur la base d’anomalies décelées à la TCO, 
surtout lorsque le champ visuel est normal. En présence 
d’un déficit du champ visuel, les cliniciens doivent 
s’assurer que ce déficit ne résulte pas d’une atrophie 
maculaire liée à une dégénérescence maculaire 
myopique. Si le déficit du champ visuel est important et 
progressif, les cliniciens doivent se fixer un seuil bas pour 
instaurer ou renforcer le traitement. 

Il convient de souligner que, même si les angles sont 
probablement ouverts chez les patients fortement myopes, 
une gonioscopie est absolument obligatoire pour 
l’évaluation clinique du glaucome. La myopie 
cristallinienne peut entraîner une myopie faible, modérée 
ou même forte. Les causes de myopie cristallinienne sont 
notamment une cataracte évolutive, le déplacement vers 
l’avant du complexe cilio-lenticulaire et la rétinopathie du 
prématuré qui peut parfois entraîner une myopie 
cristallinienne et une position antérieure du cristallin et, 
par conséquent, une fermeture de l’angle. Dans ces cas, 
l’angle peut être étroit ou même fermé à la gonioscopie. 
L’approche thérapeutique serait donc différente en cas de 
fermeture de l’angle, car l’objectif du traitement serait 
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L’incidence de la maculopathie hypotonique est plus faible 
lors de l’utilisation de dispositifs de drainage du glaucome 
et de la récente chirurgie filtrante CGME. Toutefois, cette 
incidence plus faible s’explique en partie par la PIO finale 
obtenue chirurgicalement, dont le niveau est moins bas 
que celui qui peut être obtenu par trabéculectomie. 
Fondamentalement, la fonction visuelle du patient est 
toujours plus importante que la valeur numérique de la PIO. 

Résumé
La myopie et le glaucome sont deux entités cliniques 
courantes. Le diagnostic de NOG peut être difficile à 
établir dans les yeux fortement myopes, car la PIO du 
patient n’est pas nécessairement élevée. La papille 
atypique et la dégénérescence maculaire myopique chez 
les patients fortement myopes diminuent la précision des 
tests d’imagerie complémentaires, et toutes deux peuvent 
entraîner des déficits du champ visuel comparables au 
GPAO. Chez les patients myopes qui ont subi une 
chirurgie LASIK antérieure, tous les tonomètres donnent 
lieu à des lectures inexactes de PIO faible, ce qui peut 
retarder le diagnostic de glaucome dans ce sous-groupe 
particulier de patients. Les cliniciens doivent aussi tenir 
particulièrement compte de la prévalence plus élevée du 
GP chez les myopes et des rares cas de fermeture de 
l’angle associée à la myopie. La prise en charge du GPAO 
avec myopie concomitante suit les mêmes principes que 
la prise en charge du glaucome à angle ouvert : diminution 
plus importante de la PIO et surveillance de la 
détérioration. La maculopathie d’hypotonie est une 
complication particulière de la chirurgie filtrante, plus 
fréquente dans les yeux myopes. 
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