
Cas cliniques Formation continue Formation continue 

Journal de la Société Marocaine d’Ophtalmologie   -  n° 22- Septembre 2013 Sommaire

Le glaucome cortisonique : 
Revue de littérature

Chakib.A, 
Naym.K, 
Benhmidoune.L,
Rachid.R,
Elbelhadji.
M,Aamraoui.a

I-Introduction
Le glaucome cortisonique est un glaucome secon-

daire à angle ouvert iatrogène induit par les corti-

coïdes administrés par voie locale ou générale pour 

des affections chroniques le plus souvent inflamma-

toires.

En effet, en 1950 McLean et al.[1] ont rapporté une 

augmentation de la pression intraoculaire (PIO) as-

sociée à l’utilisation de l’hormone adrénocorticotro-

phine (ACTH). Après 4 ans, Francois et al. [2] ont 

décrit le premier cas d’hypertonie secondaire à l’uti-

lisation de stéroïde (cortisone).

L’incidence du glaucome cortisonique semble être 

en augmentation, de par l’utilisation fréquente des 

injections intravitréennes de triamcinolone dans le 

traitement des œdèmes maculaires, des décollements 

séreux, ou des néovaisseaux choroïdiens [3-6]. On 

estime qu’environ 30 à 40% de la population géné-

rale serait susceptible de présenter unehypertension 

oculaire liée à la prise de corticoïdes mais que cette 

proportion augmente à 90%dans une population 

d’individus présentant par ailleurs un glaucome pri-

mitif à angle ouvert [7-10].

La prédisposition génétique, les modalités de la cor-

ticothérapie, et certains facteurs liés aux patients 

semblent être déterminante dans l’induction et le 

développement du glaucome cortisonique. De point 

de vue anatomopathologique,  la résistance au drai-

nage de l’humeur aqueuse est responsable de l’aug-

mentation de la PIO. 

La meilleure connaissance des mécanismes mo-

léculaires peut contribuer à élaborer de nouvelles 

thérapeutiques futures. Le meilleur traitement à 

l’heure actuelle reste la prévention, en assurant un 

monitorage adéquat à toute corticothérapie locale 

ou systémique.   

II- EPIDEMIOLOGIE : 

A.Incidences : 
Les hypertonies oculaires cortico-induites peuvent 

se développer à n’importe quel âge, et ceci plus fré-

quemment chez les enfants. Il n’existe pas de prédi-

lection de sexe, ni de race [11].

L’incidence du glaucome cortisonique est inconnue 

et très probablement sous-estimé par absence de 

monitorage du tonus oculaire lors des prescriptions 

de corticoïdes (CTC). Le diagnostic est réalisé typi-

quement dans le cadre d’un suivi de corticothérapie 

topique par un ophtalmologiste ; cependant les pa-

tients peuvent être diagnostiqués dans le cadre d’un 

examen de routine ou de symptomatologie fonc-

tionnelle de glaucome évolué. 

Environ un tiers des individus éprouvent une aug-

mentation modérée de la pression intraoculaire 

(PIO), après corticothérapie topique. Toutefois, 

5-6% de la population générale présentera une aug-

mentation marquée de la PIO, après 4-6 semaines 

de stéroïdes topiques. Ainsi, 5% de la population 

générale est considéré comme stéroïde-répondeur, 

c.-à-d. à risque de glaucome cortisonique [7-10]. 

B.Les facteurs de risque liés au terrain : 
Certaines conditions sont associées à un risque ac-

crue de glaucome ou d’hypertonie oculaire (HTO) 

cortico-induite : 
•Patients suivis pour glaucome chronique à angle 

ouvert (GPAO) [12].
•Antécédents de premier degré de GPAO [13-14].
•Forte myopie [15].
•Diabète type 1 [16].
•Connectivite (particulièrement polyarthrite rhu-

matoïde) [17].
•Récession post traumatique de l’angle [18].
•Syndrome de dispersion pigmentaire [19].
•Hypercortisolémie endogène [20]. 
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C.LES FACTEURS LIES A LA CORTICO-
THERAPIE :

1.La voie d’administration : 

La plupart des cas rapportés dans la littérature sont 

en rapport avec des corticoïdes exogènes. Toutefois, 

les corticoïdes endogènes [20] sont aussi respon-

sables de glaucome cortisonique dans certains cas 

pathologiques (voir tableau 1).

Tableau 1 : les différentes origines de corticoïde po-

tentiellement responsable de glaucome cortisonique.

Les corticoïdes exogènes : 

•Topiques :

Collyres à base de corticoïde

Pommades corticoïdes

Injection péri-oculaire et intravitréenne 

•Systémiques :

Orale

Cutanée 

injectable

Les corticoïdes exogènes : 

•Hyperplasie surrénalienne

•Adénome et carcinome surrénalien

•Syndrome ACTH ectopique

Les différentes voies d’administrations sont asso-

ciées à des degrés variables aurisque de glaucome 

cortico-induit [21-22]. La voie topique est la pour-

voyeuse de glaucome cortisonique, du fait de son 

utilisation fréquente. Les injections péri-oculaires 

sont particulièrement dangereuses, de par leur du-

rée d’action prolongée [23]. 

Les suites d’injections intravitréennes (IVT) de 

triamcinolone sont caractérisées dans 50% d’hy-

pertonie oculaire (HTO) se développant en général 

dans 1-2 mois post IVT, avec retour au valeur PIO 

initiale dans environ 6 mois [4-6, 24, 25].   

La voie systémique est associée à un moindre risque 

de glaucome cortisonique. La fréquence des HTO 

cortico-induit, en ordre décroissant, est : intravei-

neuse, orale, voie inhalée.  

2.Types de corticoïde (voir tableau 2):

L’hypertonie cortico-induite est proportionnelle à 

l’effet anti-inflammatoire de la molécule, et inverse-

ment proportionnelle à la solubilité de la prépara-

tion. L’effet hypertonisant dépend également de la 

concentration moléculaire [26, 27]. 

3.La durée d’administration du traitement : 

Tous les dérivés stéroïdiens ont en commun dans 

leur structure chimique le noyau stérane qui serait 

le responsable des altérations trabéculaires. Les dif-

férences de pénétration expliquent les délais d’ap-

parition différents de l’hypertonie oculaire entre 2 

mois et 15 ans [29]. 

Les corticoïdes topiques entrainent en général des 

hypertonies oculaires (HTO) après plusieurs se-

maines (2-6 semaines) de leur application ¬[8-10] 

; toutefois des HTO  aigues ont été décrites après 

quelques jours d’instillation intensive de dexamé-

thasone [30]. 

Les HTO cortico-induite lors des corticothérapies 

systémiques intensives sont observées dans des dé-

lais plus longs [31], les HTO aigues sont plus rares. 

III. PHYSIOPATHOLOGIE : 
Le mécanisme de l’hypertonie oculaire cortico-in-

duite est l’augmentation de la résistance du drainage 

de l’humeur aqueuse. Plusieurs théories ont été évo-

quées dans ce cadre ; et qui peuvent être résumé à 

trois mécanismes : 

-Modification mécaniques et physiques de l’ul-

trastructure trabéculaire.

-Augmentation de la production de la matrice 

extracellulaire trabéculaire.

-Réduction de l’activité protéolytique et pha-

gocytaire des cellules trabéculaires.

Les changements dans la microstructure 

trabéculaire par ancrage (cross-linking) 

des fibres actine provoquent une résis-

tance à l’écoulement trabéculaire [31, 

32]. Cette modification reste réversible 

après l’arrêt de la corticothérapie, et 

pourrait être médiéepar des récepteurs 

de glucocorticoïdes du réseau trabécu-

laire. 

L’accumulation de la matrice extracel-

lulaire au sein du réseau trabéculaire 

affecte aussi bien le passage transcel-

lulaire (à travers le canal de schlem)   

et paracellulaire (à travers les mailles 

trabéculaire) [33]. La dexaméthasone 

augmente le taux de production de 

glycosaminoglycanes, d’élastine, et de  

fibronectine des cellules trabéculaires 

en cultures [34,35]. L’augmentation de 

la production de Myociline a été éga-

lement rapportée après 2-3 semaines 

d’exposition [36].  La mutation de Myo-

ciline a été démontrée dans le glaucome 

juvénile [37]. Toutefois, son rôle dans le 

drainage trabéculaire reste controversé. 

Enfin, la résistance au drainage trabécu-

laire peut être causée par la réduction 
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du catabolisme du réseau trabéculaire : La ré-

duction de l’activité protéolytique (plasmino-

gène activateur, stromelysin, métalloprotéase) 

a été prouvée au sein de cellules trabéculaires 

en culture (38, 39]. En outre, la corticothéra-

pie réduit le métabolisme de l’acide arachido-

nique [40] et l’activité phagolytique des cel-

lules trabéculaires [38]. 

IV. GENETIQUE : 
Plusieurs études ont soulevées l’hypothèse 

de susceptibilité génétique.  En effet, nous ne 

réagissons pas tous de la même manière aux 

corticoïdes : il existe les « répondeurs » déter-

minés génétiquement et les « non répondeurs 

» qui ne présenteront jamais d’élévation de la 

PIO malgré un traitement corticoïde durable. 

L’implication de multiples gènes a été démon-

tré [41]: sérine protéase (alpha 1-antichy-

motrypsine), facteur  neuro-protecteur (Pig-

mentedepithliumderived factor), un facteur 

anti-angiogénique (cornéa-derivedtranscript 

factor), une prostaglandine synthétase (pros-

taglandin D2 synthase). Cependant, le gène le 

mieux étudié est celui codant pour la Myocil-

line (anciennement appelé «TIGR » : trabecu-

larmeshworkinducedglucocorticoidresponse) 

[42]. Ses différentes mutations ont été impli-

quées dans plusieurs phénotypes de glauco-

me, incluant glaucome juvénile et GPAO [43]. 

Toutefois, le rôle de ce gène dans le glaucome 

cortisonique demeure non complétement élu-

cidés.  

V. CLINIQUE : 

A.Type de description : Forme chronique 

de glaucome cortisonique.

Les caractéristiques cliniques sont similaires 

au GPAO, à l’exception d’antécédents de corti-

cothérapie dans le glaucome cortisonique.

Le délai de réponse hypertensive est  en cor-

rélation  particulièrement avec la durée et 

l’intensité de la corticothérapie.L’HTO corti-

co-induite peut entrainer des altérations op-

tiques glaucomateuses chez certains patients. 

Celles-ci, à n’importe quel âge, peuvent être 

similaires à celles du GPAO.

B.Autres formes cliniques : 
1.Formes aigues : 

Une augmentation aigue de la PIO est rare-

ment observée de manière aigue après une 

corticothérapie topique aigue [30), chez cer-

tains patients ayant un antécédent de glauco-

me. 

En outre, des cas d’hypertonie aigue corti-

co-induit ont été publiés après une injection 

intravitréenne de triamcinolone, chez des pa-

tients pseudophaques ou vitrectomisés [5, 45]. 

L’examen gonioscopique a permis de déceler 

une obstruction trabéculaire iatrogène. Ces 

résultats confirment l’intérêt de la surveillance 

post-IVT, et ceci tout particulièrement chez 

les sujets à haut risque, avec un monitorage de 

la PIO et un examen gonioscopique chez les 

pseudophaques et ceux ayant bénéficiés d’une 

vitrectomie [30].  

2.Forme pseudo-congénitale :

Le glaucome cortisonique chez le nourrisson 

peut présenter des caractéristiques similaires 

au glaucome congénital (larmoiement, pho-

tophobie, blépharospasme, œdème et épaissis-

sement  cornéen, buphtalmie, HTO, excava-

tion papillaire glaucomateuse). Toutefois, la 

normalité de la chambre antérieure dans le 

glaucome cortisonique permet de faire la dif-

férence [46]. 

3.Forme à pression normale : 

Le glaucome cortisonique peut mimer un 

glaucome à pression normale. En effet, l’HTO 

cortico-induite aurait endommagée les fibres 

optiques, cependant la PIO se normalise après 

l’arrêt de la corticothérapie [47].  

VI. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 
Le glaucome cortisonique est retenu après 

avoir exclue plusieurs d’autres étiologies : 

GPAO, glaucome uveitique, glaucome à pres-

sion normale, glaucome traumatique, glauco-

me juvénile. 

VII. TRAITEMENT : 

A.Moyens : 
1.Arrêt de la corticothérapie et alternative: 

Le moyen le plus simple de traiter un glauco-

me cortisonique avéré consiste en l’interrup-

tion de la corticothérapie incriminée. L’HTO 

dans les formes chroniques se réduit dans 1-4 

semaines, et dans les rares formes aigues en 

quelques jours [30]. 

Dans le cas particulier des dépôts de corti-

coïde secondaires à des injections, une chirur-

gie d’excision *+de ces dépôts peut être indi-

quée [23].

En cas d’impossibilité d’arrêter la cortico-

thérapie, le traitement pourra être switcher 

vers des préparations élevant plutôt moins 

la PIO, tel que le fluorométholone (Flucon®) 

ou la rimexolone (Vexol®), ou des traitements 

anti-inflammatoires non stéroïdiennes [28]. 

L’adjonction d’immunosuppresseurs, en per-

mettant de diminuer les dosages de corti-

coïde, représente une autre alternative pour 

les formes secondaires à une corticothérapie 

systémique

2.Traitement médical : 

a.Les myotiques : 

le glaucome cortisonique semble réfractaire 

aux myotiques, si non interruption de la cor-

ticothérapie [17]. En outre, ils sont contre in-

diqués en cas d’inflammation, vu le risque de 

synéchie postérieure.  

b.Les bêta-bloquants : 

en absence de contre-indication, le traitement 

de première intention semble être efficace 

pour le contrôle du tonus, après arrêt de la 

corticothérapie [48].

c.Les analogues de prostaglandine : 

Le lantaprost permet le contrôle de la PIO de 

maniéré efficiente. Il est proposé en cas d’inca-

pacité d’arrêter la corticothérapie [49]. Toute-

fois, son utilisation est contre-indiquée en cas 

de glaucome uvéitique, et doit être prudente 

chez les pseudophaques en raison du risque 
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d’œdème maculaire cystoïde [50].

d.Les alpha-agonistes : 

La brimonidinepeutaider au contrôle du to-

nus ; malgré les rares cas d’uvéite induite par 

la brimonidine.

e.Les inhibiteurs de l’anhydrase carbonique : 

la voie orale est efficace pour le contrôle de 

l’HTO cortico-induite à court terme ; toute-

fois, l’utilisation à long terme semble être mal 

toléré, et doit être restreinte en cas d’insuffi-

sance rénale.La voie topique est aussi efficace 

dans la stabilisation de la PIO [48].

3.La trabéculoplastie au laser :

La trabéculoplastie au laser en pré et/ou post 

corticothérapie est généralement considérée 

comme peu efficace dans la prévention du 

glaucome cortisonique [51]. 

4.La chirurgie filtrante : 

La trabéculotomie représente une alternative 

intéressante en cas d’hypertonie oculaire ré-

fractaire au traitement médical,  après l’arrêt 

des corticoïdes [52]. L’indication opératoire de 

la trabéculotomie ou autre chirurgie de drai-

nage doit être établie en fonction du bénéfice 

surajouté. Le contrôle tensionnelle est souvent 

difficile sur les yeux de patients jeunes aux 

conjonctives remaniées. L’utilisation d’adju-

vant opératoires semble opportune et même 

nécessaire. 

L’excision des dépôts corticoïdes péri-oculaire 

ou intraoculaire s’avère parfois nécessaire dans 

les cas réfractaire au traitement médical [23]. 

B.Indications : 
Le schéma suivant résume l’algorythme de la 

prise en charge diagnostique et thérapeutique.

VIII. Evolution et pronostic :
 
L’hypertonie cortico-induite est habituel-

lement durable, tant que le produit ayant 

conduit à cette situation est administré. Le 

retour à la PIO initiale après arrêt des CTC se 

produit en général progressivement à la même 

vitesse que celle à laquelle elle s’est élevée. Ce-

pendant, une HTO persistance peut révéler 

un GPAO avéré ou un glaucome secondaire 

inflammatoire à angle ouvert. 

Le pronostic dépend de l’importance de l’hy-

pertonieoculaire mais surtout de la précocité 

du diagnostic car lesaltérations papillaires et 

campimètriques sont irréversibles. Le contrôle 

médicale et surtout chirurgicale du glaucome 

cortisonique est souvent difficile sur les yeux 

de patients jeunes aux conjonctives remaniées. 

Enfin, le pronostic fonctionnel à long terme 

chez des jeunes avec une grande espérance de 

vie demeure incertain. 

IX. La prévention : 

Plusieurs mesures d’avèrent nécessaire en cas 

de prescriptionde corticothérapie : 

-Utilisation judicieuse desindications théra-
peutiques.

-Une analyse précise des antécédents du pa-
tient à la recherche desfacteurs à haut risque 
de glaucome cortisonique (voir tableau2). 

-Une surveillance régulière est hautement 
recommandée chez tous les patients sous 
corticoïdes.

-Le choix doit porter sur des médicaments 
qui pénètrent moins dans la chambre an-
térieure

-Si patient à haut risque et nécessité de corti-
cothérapie : réduire les doses de corticoïdes,  
surveillance rapprochée de la PIO. 

-Information du patient du risque encourue 
en cas d’utilisation anarchique ou d’automé-
dication.

X. Conclusion:

Le glaucome cortisonique a été reconnu de-

puis plus de 50 ans. La réponse aux dérivés 

cortisonés est multigénique. La reconnais-

sance des facteurs de risque est indispensable 

afin d’assurer un monitorage étroit de la cor-

ticothérapie. La gravité de cette affection, tout 

particulièrement chez le sujet jeune, devrait 

bannir l’automédication et l’utilisation peu ju-

dicieuse des corticoïdes. Enfin, une meilleure 

connaissance des mécanismes moléculaires et 

physiopathologiques devrait conduire à élabo-

rer des nouvelles thérapeutiques anti-glauco-

mateuse. 
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Début de corticothérapie 

Surveillance à  2 semaines Surveillance à 4  semaines Surveillance à 6  semaines

Topique      Systémique Dépôt

PIO > 21mmHg ? 

Présence de signe de glaucome ?
PIO > 30 mmHg ?

oui
Surveillance régulière 
• Tous les 2 mois
• Puis tous les 6 mois

Non

Non

Arrêt des CTC si possible
Démarrer le traitement de première intention : Bêta bloquant 

Si glaucome uvéitique:
• Contre indication des PG
• Réduction des CTCA 

Vérification PIO à 4 semaines

PIO ≤ cible ?

Re-vérification à 6-12 mois

Max Traitement médicalNon

Ajouter plus de traitement médicale

Non

Oui

Chirurgie / cyclo-destruction
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