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INTRODUCTION

he objective of this document is to provide guidance

to Canadian ophthalmologists on the management of
glaucoma in adults. Other allied health professionals may
find this document helpful in their care of patients at risk
for glaucoma.

These guidelines were developed using the best available
evidence and are intended to advise users regarding pat-
terns of clinical practice. These guidelines are not meant
or intended to restrict innovation. Guidelines are not in-
tended to provide a “cookbook” approach to medicine or
to be a replacement for clinical judgment.! Furthermore,
these guidelines should not be used as a legal resource, as
their general nature cannot provide individualized guidance
for all patients in all circumstances.! There is no expecta-
tion that these guidelines be applied in a research setting.
No comment is made on the financial impact of procedures
recommended in these guidelines.

Ideally, guidelines are flexible tools that are based on the
best available scientific evidence and clinical information,
reflect the consensus of professionals in the field, and allow
physicians to use their individual judgment in managing
their patients.” Indeed, ophthalmologists must consider the
needs, preferences, values, financial and personal circum-
stances of individual patients, and work within the realities
of their healthcare setting. It is understood that there are
inequities in human, financial, and healthcare resources in
different regions of the country and that these factors may
impact upon physician and patient options and decisions.

These guidelines will be periodically reviewed by the
Canadian Ophthalmological Society Clinical Practice
Guideline Steering Committee, and will be updated as ne-
cessary in the light of new evidence.

METHODS

An English-language literature search for the years 1997—
2008 was conducted using PubMed, EMBASE, the Coch-
rane Library, the National Guideline Clearing House, and
the United States Preventative Services Task Force databases.
Furthermore, a hand search of the reference lists, as well as
the table of contents of the most recent issues of major oph-
thalmology and glaucoma journals, was performed to locate
seminal papers published before 1997 and to take into ac-
count the possible delay in the indexation of the published
papers in the databases. Selected references were independ-
ently reviewed by at least 2 reviewers to ensure they were
relevant and of acceptable methodological quality.

Recommendations were formulated using the best avail-
able evidence with consideration of the health benefits,
risks, and side effects of interventions.

References used to support recommendations were as-
signed a level of evidence based upon the criteria used by
other national organizations and outlined in Table 1.>*
In the absence of direct evidence, recommendations were
written to reflect unanimous consensus of the expert com-
mittee. In the event of disagreement, wording changes to
recommendations were proposed until all committee mem-
bers were in agreement. The citations used by the com-
mittee to arrive at consensus are indicated in the relevant
preamble preceding each recommendation. An index of
recommendations is provided in Appendix A.

Where possible, the content of this document was de-
veloped in accordance with the Canadian Medical As-
sociation Handbook on Clinical Practice Guidelines' and
the criteria specified in the 6 domains of the Appraisal of
Guidelines Research and Evaluation (AGREE) Instrument.
These domains cover the following dimensions of guide-
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Table 1—Criteria for assigning levels of evidence to the
published studies

Level Criteria

Studies of diagnosis

Level 1 (/) Independent interpretation of test results (without
knowledge of the result of the diagnostic or gold standard)

(if) Independent interpretation of the diagnostic standard
(without knowledge of the test result)

(i) Selection of people suspected (but not known) to have
the disorder

(iv) Reproducible description of both the test and diagnostic
standard

(v) At least 50 patients with and 50 patients without the
disorder

Meets 4 of the Level 1 criteria
Meets 3 of the Level 1 criteria
Meets 1 or 2 of the Level 1 criteria

Level 2
Level 3
Level 4
Studies of treatment and prevention

Level 1A Systematic overview or meta-analysis of high-quality
randomized, controlled trials
Appropriately designed randomized, controlled trial with
adequate power to answer the question posed by the
investigators
Level 1B Nonrandomized clinical trial or cohort study with indisputable
results
Level 2 Randomized, controlled trial or systematic overview that
does not meet Level 1 criteria
Level 3 Nonrandomized clinical trial or cohort study
Level 4 Other
Studies of prognosis
Level 1 (i) Inception cohort of patients with the condition of interest,
but free of the outcome of interest
(if) Reproducible inclusion/exclusion criteria
(iii) Follow-up of at least 80% of subjects
(iv) Statistical adjustment for extraneous prognostic factors
(confounders)
(v) Reproducible description of outcome measures
Level 2 Meets criterion (i) above, plus 3 of the other 4 criteria
Level 3 Meets criterion (/) above, plus 2 of the other criteria
Level 4 Meets criterion (i) above, plus 1 of the other criteria

lines: scope and purpose, stakeholder involvement, rigor
of development, clarity and presentation, applicability, and
editorial independence. A draft version of the document
was reviewed by numerous experts (including comprehen-
sive ophthalmologists, glaucoma subspecialists, and op-
tometrists) from a variety of practice and regional settings.
Revisions were incorporated where relevant.

DEFINITIONS AND SCOPE OF DOCUMENT

Glaucoma is a clinical term referring to a variety of condi-
tions with the common feature of an optic neuropathy (i.c.,
glaucomatous optic neuropathy [GON]) characterized
by a distinctive loss of retinal nerve fibres and optic disc
changes. Loss of this neural tissue can lead to an irreversible
loss of visual field (VF), usually beginning paracentrally,
but becoming complete if the disease is unchecked. (See
Appendices B and C.) GON can develop under a num-
ber of circumstances with varying contributions by several
known and as yet unidentified risk factors. The clinical
term glaucoma is sometimes used when 1 risk factor, ele-
vated intraocular pressure (IOP), is very extreme and GON
is impending, but not yet present (i.e., acute glaucoma).
Glaucoma is often pluralized to reflect the variety of clinical
presentations of this optic neuropathy.
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Classification

The most useful way to classify the glaucomas is accord-
ing to the anatomy and pathogenesis as they are currently
understood. While no longer part of the modern definition
of glaucoma, elevated IOP is associated with the develop-
ment of glaucoma,®’” the prevalence of the disease in a
population,®'® and the progression of the disease."' "> Im-
portantly, lowering IOP therapeutically has been shown to
reduce progression of VF loss in patients with glaucoma.'"?
Clarifying the causes of the IOP elevation is an important
part of classifying and understanding the disease.

A minority of glaucomas are congenital or development-
al. Textbooks define congenital glaucomas as those types
identified prior to 3-5 years of age.'*'® Developmental
glaucomas encompass all those glaucomas identified in
infancy or childhood, associated with isolated ocular (e.g.,
aniridia), and ocular plus systemic (e.g., Rieger syndrome)
developmental anomalies.'*!” Discussion of developmental
glaucomas per se, other than as they relate to the care of an
adult with glaucoma, is beyond the scope of this document.

Primary and secondary glaucomas and ocular hypertension
IOP increases when there is obstruction to aqueous out-
flow. This occurs when either the iridocorneal drainage
angle is closed due to apposition of the trabecular mesh-
work and iris root (closed-angle), when there is obstruction
to outflow through the drainage pathways of an open angle,
or when there is an obstruction to the venous drainage of
the eye.'® Closed-angle glaucoma develops if the high IOP
causes glaucomatous damage to the optic disc. If damage
to the disc is present in the face of an open angle, open-
angle glaucoma occurs. Both open-angle and closed-angle
glaucomas can occur with no identifiable cause, making
them idiopathic or primary glaucomas. If the cause of angle
closure or elevated IOP can be identified, then the angle-
closure glaucomas are secondary. Gonioscopy is required to
determine if the angle is closed, open or abnormal."

RECOMMENDATIONS

1. Gonioscopy should be performed to determine if an
elevated IOP is associated with an iridocorneal angle
that is open, closed or structurally abnormal. Classi-
fication of the glaucoma on the basis of the appear-
ance of the angle on gonioscopy will guide appropriate
management [Consensus].

Primary open-angle glaucoma

Primary open-angle glaucoma (POAG) occurs when
there is GON with or without elevated IOP. Population
surveys have shown that up to 61% of patients with POAG
have a single screening IOP <21 mm Hg.®** To qualify as
idiopathic glaucoma or POAG, there can be no structural
abnormality of the iridocorneal angle noted on gonioscopy.

The signs of GON include enlargement of the optic disc
cup with thinning of the neuroretinal rim, particularly at



the inferior and superior poles of the disc. There may be
diffuse or focal loss of the retinal nerve fibre layer (RNFL),
and hemorrhages can be found within the nerve fibre lay-
er on or adjacent to the disc margin. POAG is generally
bilateral, but asymmetry of the disc findings is common.
Documented progression of these disc findings confirms
the diagnosis of glaucoma.

There are generally no symptoms of POAG undil very
late in the disease when fixation is threatened.” The VF
damage follows the anatomy of the RNFL. The VF defects
of glaucoma occur in an arcuate distribution and align
themselves along the horizontal raphe. They usually de-
velop more nasally than temporally, and often affect one
hemifield (superior or inferior) more than the other.

Primary open-angle glaucoma suspects

An individual is a suspect for POAG when he or she is
found on history and clinical examination to have optic
disc features suspicious for GON, suggestive VF defects
or a constellation of risk factors for POAG that confer a
heightened probability of developing the disease. People
with elevated IOP (>21 mm Hg), but with no evidence
of GON or glaucomatous VF damage, would qualify as
POAG suspects on the basis of having ocular hypertension.

Primary angle-closure glaucoma

Angle-closure glaucoma is considered primary when the
reason for the appositional or synechial closure of the angle
is due to pupillary block. The mechanism of the pupillary
block must be in the context of normal anatomical struc-
tures. Pupillary block secondary to identifiable causes such
as posterior synechiae or a subluxated lens is classified as
secondary angle closure.

On clinical examination, the anterior chamber appears
shallow, and minimal to no angle structures are seen on
gonioscopy. Appositional versus synechial angle closure can
be distinguished by indentation gonioscopy with a small
surface area goniolens (e.g., Posner, Sussmann, or Zeiss).

Primary angle-closure glaucoma (PACG) can be acute
or chronic. If the iris root obstructs the outflow of aqueous
through the iridocorneal angle abruptly, acute angle closure
is said to occur. In fact, unless the resulting high IOP causes
lasting damage to the optic nerve, GON may not develop.
Other mechanisms to explain the pathogenesis of angle
closure have recently been proposed.” The damage to the
optic disc and VF with PACG (whether acute or chronic)
may be indistinguishable from POAG.

Primary angle-closure suspect

Patients may be considered suspect for developing PACG
if they have a potentially occludable angle as determined by
gonioscopy. (See page S22.)

Plateau iris configuration and plateau iris syndrome
In plateau iris the iris profile is flat, or like a plateau, with
the iris root crowding the angle. Plateau iris configuration

COS glaucoma clinical practice guidelines

refers to a primary narrow angle without angle closure and
without elevated IOP. The anterior chamber depth is gen-
erally not much shallower centrally compared to normal,
but very shallow peripherally.”® Plateau iris syndrome is
diagnosed when angle closure occurs either spontaneously
or with pharmacologic dilation in the presence of a patent
iridotomy. Ultrasound biomicroscopy has shown that the
ciliary processes are typically positioned forward of their
normal position, bolstering the peripheral iris.**

Secondary open-angle glaucomas

The most common open-angle glaucoma with an
identifiable cause is pseudoexfoliation (PXF) material in
PXF glaucoma.” It should also be recognized that ap-
proximately 9%-18% of eyes with PXF glaucoma have
elevated IOP due to an angle-closure mechanism.*** Pig-
ment dispersion is another frequent cause of ocular hyper-
tension and open-angle glaucoma, particularly in young,
myopic males.”®” Other particulate material, such as red
or white blood cells, ghost cells, macrophages, and tu-
mour cells may be responsible for plugging the trabecular
meshwork. Young males are also the most frequent group
seen to develop angle-recession glaucoma following blunt
trauma.* Prolonged exposure to topical or systemic corti-
costeroids is also a well-known cause of secondary open-
angle glaucoma.’!

Secondary angle-closure glaucomas

Neovascular glaucoma is a classic example of a second-
ary angle-closure glaucoma. It begins with new vessels
growing into and over the open trabecular meshwork;
during the cicatricial phase of the process, the iris root is
drawn up to the cornea to seal off the angle completely.*”
Other well-accepted secondary causes of angle closure in-
clude a large or prolapsed/subluxated lens, suprachoroidal
effusion/hemorrhage, aqueous misdirection, and anterior
displacement of the iris root due to a posterior pole tu-
mour.”!'%% Some causes of secondary angle-closure glau-
coma, such as uveitis and following intraocular surgery,
can also cause a raised IOP and GON in the context of an
open angle. Differentiation between the 2 mechanisms, to
explain the raised IOP and (or) glaucoma, is only possible
with careful gonioscopy.

RECOMMENDATIONS

2. Asmany secondary glaucomas (e.g., pseudoexfoliation,
neovascularisation, uveitis, and surgical trauma) can
occur with angles that are either open or closed, careful
gonioscopy is required to clarify the pathogenesis and
management options [Consensus].

Mixed- and multiple-mechanism glaucomas

The expression mixed-mechanism or combined glaucoma
has been used to explain a variety of scenarios with little
agreement in the literature. Both open and closed angles
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are at play in the elevation of IOPR. One reasonable appli-
cation of this term would be to describe an eye with ele-
vated IOP and a closed angle that undergoes a peripheral
iridotomy to relieve pupillary block. With an angle that is
now clearly open, if the IOP were to go down partially, but
remain outside the normal range, then a combined open-
and closed-angle mechanism for the elevated IOP might
be presumed.** For practical purposes, mixed-mechanism
glaucoma is a term that rarely would be used.

Multiple-mechanism glaucomas occur when the cause of
the elevated IOP is multifactorial with a number of pos-
sible influences of either, or both, open- and closed-angle
mechanisms. A common example is the patient with iritis,
an elevated IOP, and an additional IOP response to the
corticosteroid treatment. Another scenario might involve a
patient with known PXF glaucoma, or POAG, who suffers
a central retinal vein occlusion and subsequent neovascu-
larisation of the anterior segment.

Epidemiology and burden of blindness

After cataract, glaucoma is the second leading cause of
blindness worldwide. It is, however, the number one cause
of irreversible vision loss.” The prevalence of the various
types of glaucoma follows racial and ethnic boundaries.
PACG is more common in Asian people. As of 2001, it
was calculated that 4.5 million people were suffering from
PACG in China.*® Global projections estimate that by
2010 there will be approximately 15.7 million people with
PACG, with half of them in China.*’

POAG alone is believed to account for approximately
12% of all blindness in the world and 32% of the blind-
ness in those of African descent.”® In the United States the
prevalence of POAG in all people >40 years old was de-
termined to be 1.86%.% It is suggested that only 10% of
all glaucoma in the United States is PACG, but that up
to 20% might be secondary types.*’ Presumably, common
secondary glaucomas, such as those due to PXF material,
would feature significantly in this portion. This has been
inadequately documented.

There have been few epidemiologic studies on glaucoma
and its subtypes in Canada. There may be approximately
409000*" people with glaucoma in this country. A meta-
analysis of 5 self-report surveys indicated that in 2002 and
2003 the prevalence of glaucoma was 2.7% for Canadians
aged >40 years and 11% for those >80 years.*! This could,
however, be an overestimate, as self-report surveys can in-
clude individuals with ocular hypertension receiving treat-
ment. One office-based survey of 962 charts in a small
British Columbia city showed that glaucoma was respon-
sible for a relatively small percentage of the patients with
low vision and blindness (using World Health Organization
[WHO] criteria) compared to cataract, macular degenera-
tion, and other retinal diseases.”> Due to the asymptomatic
nature of chronic glaucoma, it is surmised that up to 50%
of those with glaucoma in the industrialized world are un-
aware of it and are not receiving care.”'’
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Pharmacoeconomics of glaucoma

The societal and economic burden of living with and treat-
ing glaucoma can be measured and modelled in a number
of different ways. Commonly applied pharmacoeconomic
models evaluate such endpoints as cost-effectiveness, cost-
minimization, cost-consequence, and budget-impact an-
alyses.® The total costs of treatment, custodial care, and
special education are relatively easy to determine when the
data of major third-party payers (both private and public)
can be accessed. In contrast, the determination of produc-
tivity losses by the patient, and nonremunerated caregivers,
is much more difficult to calculate. The pharmacoeconom-
ics of glaucoma management may become clearer once the
outcome measures of vision preservation and visual per-
formance are better studied.

SCREENING FOR GLAUCOMA

Due to the irreversible nature of GON, it might be ex-
pected that intervention would be most effective if initiated
early. The asymptomatic nature of glaucoma would suggest
a routine screening program might serve to uncover the dis-
ease. Population screening for a disease must satisfy a few
important criteria as outlined by Wilson and Jungner:*

1. The disease must have a known natural history, a pre-
clinical phase that can be identified, and a progressive
clinical course in which later stages lead to worsening
of symptoms;

2. The different tests used must be valid, reproducible,
acceptable, easy to perform, must have good sensitivity
and specificity, a high positive predictive value, and do
so with an appreciable cost-benefit; and

3. The treatment must be available and effective.

Canada has not instituted a population screening program
for glaucoma although it has been given serious considera-
tion in the past.® This has been reviewed comprehensively
by Einarson et al.* in light of newer understanding about
the nature of the disease, the risk factors amenable to screen-
ing, and the effectiveness of treatment. We now know, for
example, that aggressively lowering IOP can reduce con-
version of ocular hypertension to glaucoma®” and slow the
progression of the disease once established.'"'>4 This
document will review some of the newer technologies that
demonstrate high degrees of sensitivity, specificity, and
positive predictive values for early structural and functional
damage. The cost-effectiveness of screening the general
population, however, has not been established.”®" It is like-
ly (and deserving of further study) that screening high-risk
populations would be cost-effective.>

Aside from the costs, another concern about screening
programs is the additional strain on manpower that might
be generated. It may be more efficient to utilize and co-
ordinate the skills of a wide range of professionals including
ophthalmologists, optometrists, ophthalmic technologists,
and other community healthcare providers. Telemedicine
may significantly reduce travel time and costs for patients.



Finally, the media could assist in educating the public about
individuals at risk (i.e., those to whom the screening pro-
gram is directed).

The primary purpose of screening is to identify individ-
uals who are at sufficient risk to require complete evalua-
tion. In that regard, a patient’s risk factors (see below) may
be the most useful way to identify such patients, emphasiz-
ing the need for public education.

Risk factors, natural history and clinical course

The primary risk factors for POAG are elevated IOP, ad-
vancing age, family history of glaucoma, and race. Tuck et
al.>® have described an increasing prevalence with increas-
ing age, especially after the age of 55. Their study showed
a POAG prevalence of 1.2% in a Caucasian population
between ages 40-89 years. When divided into subgroups,
the over-80 age group had the highest POAG prevalence
(4.3%) compared with that of the younger age groups. In-
vestigators in the Blue Mountains Eye Study,'® which exam-
ined POAG prevalence in Australia, found an even higher
prevalence in the same over-80 age group (8.17%).

Validity of glaucoma screening tests

Tonometry

Until recently, glaucoma diagnosis was based on the pres-
ence of a combination of high IOP, optic nerve cupping,
and VF damage. Nevertheless, up to 50% of patients with
glaucoma may have a normal IOP*® Moreover, high IOP
can also be seen in patients with ocular hypertension, the
majority of whom may never develop glaucoma.?>

Visual function tests

VF defects, detected with standard automated perim-
etry (SAP), are the mainstay of demonstrating functional
glaucomatous damage. It is now suggested that up to 35%—
50% of nerve fibre axons may already be damaged before
SAP detects any functional VF loss.”® Frequency-doubling
technology (FDT) perimetry may offer certain advantages
for early glaucoma detection, in part due to its short patient
examination time.”” FDT perimetry is thought to detect
functional loss earlier than SAP by stimulating the specific
M-y ganglion cells of the magnocellular pathway, which are
thought to be damaged in early glaucoma.®*¢! Several inves-
tigators have found that FDT perimetry has both sensitiv-
ity and specificity in the 90th percentile range, making it a
potentially useful screening tool.®*°

Short wavelength automated perimetry (SWAP), or blue-
on-yellow perimetry, is another VF testing technique that
may also detect glaucomatous damage earlier than SAP%
However, FDT perimetry is a faster test and a study com-
paring all 3 methods (SAP, SWAD, and FDT perimetry)
found FDT able to detect glaucomatous VF defects the ear-
liest.” Other existing tools have been studied with regard
to VF testing. The Damato campimeter has been found
to have a sensitivity of 50% and a specificity of 90%.®

COS glaucoma clinical practice guidelines

Oculokinetic perimetry has been found to have different
sensitivities (75%% and 86%%) and specificities (56.1%,”
65%,° and 94%") depending on the study. These values
indicate that neither is sufficient for use by itself in a glau-
coma screening program.”'

Structural tests

Subjective examination of the optic disc and RNFL
remains one of the most important steps in diagnosing
glaucoma. Recent technological advances, however, have
produced many new instruments that can objectively
quantify the optic nerve head (ONH) and the RNFL.
Confocal scanning laser ophthalmoscopy (CSLO), op-
tical coherence tomography (OCT), and scanning laser
polarimetry (SLP) may, in some cases, permit earlier
glaucoma diagnosis. Therefore, their role in screening,
especially when coupled with telemedicine, appears
promising and remains to be studied. A summary of 3
technologies is found in the section on diagnostic tests.
(See page S15.)

Other imaging systems, such as RNFL photography
and imaging cameras, have also been developed and are
being investigated.”>”* Finally, telemedicine can contrib-
ute to glaucoma screening by allowing specialists who are
not on location to participate in the screening process.”*”’
This mode of screening is well received by patients as
shown by Tuulonen et al.”® whose study showed that 96%
of patients preferred to have their next visit at a health
clinic closer to home.

Treatment effectiveness

Glaucoma treatment satisfies another important screen-
ing criterion, namely that treatment given before symptoms
develop is beneficial in reducing morbidity. If managed
accordingly, with new medications, laser and surgical
procedures achieving a significant reduction in IOP, the
progression of glaucoma can be slowed in the majority of
patients,!1124849

Cost-effectiveness and implementation of a
screening program in Canada

Several studies have sought to estimate the impact of glau-
coma on various aspects and levels of healthcare costs,”* as
well as specifically in Canada,” and have shown that costs
are highest in the first year after diagnosis and increase with
the severity of the disease on an annualized basis.

RECOMMENDATIONS

3. It is recommended that population screening can
be considered for high-risk populations. Screening
should include both structural and functional meas-
ures of the disease. Screening for IOP alone should be
avoided since it has low sensitivity, low specificity, and

poor predictive value for the detection of glaucomas
[Level 18-1].
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DIAGNOSIS OF GLAUCOMA

Diagnosis

The essential elements of a comprehensive eye examina-
tion form the basis of an examination for glaucoma.” Glau-
coma by definition is an optic neuropathy and therefore
specific attention should be directed to the evaluation of
the optic nerve. In the diagnosis and management of glau-
coma, it is also important to identify potential risk factors
for glaucoma, the possibility of secondary glaucomas, con-
comitant systemic diseases, medications, and finally sub-
jective symptoms.

History

Table 2°* lists the essential elements of a comprehensive
glaucoma eye examination. When tailoring this examina-
tion to the glaucoma patient, attention should be given to
concomitant systemic diseases and medications that may
either influence disease (e.g., corticosteroid use) or affect
treatment decisions (e.g., beta antagonists contraindi-
cated with asthma). In suspected cases of normal pressure
glaucoma (NPG), additional details such as vascular dys-
function, including a history of migraines, Raynaud phe-
nomenon, and other antecedent events that could have
resulted in cupping are important. NPG is a diagnosis of
exclusion. Pertinent antecedent events include a history of
significant blood loss, major hypotension during any sur-
gery, previous elevation in IOP (steroids, trauma, postsur-

Table 2—Essential elements of the comprehensive glaucoma
eye examination

Criteria

Patient name, date of birth, gender, and race

Driving status

Vocation and avocations

Chief complaint, if any (e.g., any perceived visual
handicap)

Current medication and allergies (ocular and systemic)

Ocular history

Medical history

Medical and ocular family history (including family
history of glaucoma)

Directed review of systems

Best corrected distance visual acuity with refraction
documented

Pupillary reaction, relative afferent pupillary defect

Automated perimetry

Slit lamp examination of lids, lid margins, conjunctiva,
cornea, anterior chamber (clarity and depth), lens

IOP and time of measurement

CCTIm,lOZ

Gonioscopy'0104

Dilated examination of:
Lens
Biomicroscopy of ONH and RNF'% including objective

documentation such as optic disc imaging

Fundus

Discussion with patient Discussion of findings with appropriate correction and
mitigating strategy

Counselling with respect to QOL issues (e.g. low
vision rehabilitation, adherence)

Follow-up recommendation

Element
History

Clinical examination
and investigations

gery etc.), a history of methanol poisoning, or an ischemic
or compressive neuropathy.”

Since family history of glaucoma in first-degree relatives
is a recognized risk factor for the development of glaucoma,
this history should be specifically sought, including details
such as age of onset and disease severity or visual loss from
glaucoma.?!%

Subjective symptoms and impact of glaucoma and its
treatment on quality of life (QOL) need to be addressed in
order to direct patients to appropriate community services.
Where possible, information regarding previous glaucoma
treatment, 1OP, optic nerve appearance and VFs should
be obtained. (A sample referral letter is provided in Ap-
pendix D.) For patients currently receiving treatment for
glaucoma, information regarding the levels of IOP prior
to treatment should be obtained and adherence to therapy
should be determined.

RECOMMENDATIONS

4. Specific information related to concomitant systemic
diseases and medications that may influence glaucoma
treatment should be sought [Consensus].

5. When considering the diagnosis of glaucoma, par-
ticularly when IOPs are in the normal range, specific
inquiry should be made with regard to antecedent
events that could have resulted in cupping and (or)
optic atrophy [Level 4%].

Risk factors
A risk factor is a characteristic that is positively associated
with development of a disease. As our knowledge of risk

Table 3—Risk factors and signs for presence of open-angle
glaucoma with level 1 evidence

Ocular risk factors and signs
I0P
Elevated baseline |OP®94110
Optic disc
Deviation from the ISNT rule* '1-113
Increased optic disc diameter'*11®
Parapapillary atrophy!''6117
Disc hemorrhage''®'"®
PXF120
Thinner CCT?20.121-123
Pigment dispersion?*
Myopiatzs‘wzs
Decreased ocular perfusion pressure’
Non-ocular risk factors
Increasing age®”127-12°
African descent®.%.130-132
Hispanic ancestry
Family history®-10°
Genetics
Myocillin's
Optineurin'®
Apolipoprotein?3:1%
Migraine'®7-13¢
Corticosteroids'#14!

Adapted from the Canadian Ophthalmological Society clinical practice guidelines for the
periodic eye examination in adults in Canada®1%-1%

*ISNT rule; majority of normal optic discs with neuroretinal rims with descending order of
thickness—inferior, superior, nasal, temporal.
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Table 4—Risk factors and signs for conversion of ocular
hypertension to glaucoma with level 1 evidence

Ocular risk factors and signs
10P
Higher baseline |IOP®142-144
Optic disc
Large cup-to-disc ratio®'%
Disc hemorrhage'#®
Thinner CCT®
Myopia'#’
Increased pattern standard deviation (PSD)®
Non-ocular risk factors
Increasing age®42148
African descent®
Family history'®

factors associated with glaucoma evolves, one must consider
how risk factors could interact with each other. The goal
of risk assessment is to identify individuals at greater risk
for developing glaucoma and perhaps those more likely to
benefit from early treatment.

The risk factors with level 1 evidence are listed in Tables
3 and 4. All potential risk factors have not been included.
Characteristics associated with the presence of glaucoma
(such as increased cupping and VF changes) have not been
labeled as risk factors for the presence of glaucoma.

RECOMMENDATIONS

6. Risk factor assessment should be undertaken to fa-
cilitate management decisions related to the initia-
tion and augmentation of ocular hypotensive therapy
[Consensus].

Clinical examination

The clinical examination of a glaucoma patient should
include the essential elements of a comprehensive eye exam-
ination with the addition of measurement of central corneal
thickness (CCT),'”"'%? gonioscopy,'*'% and a dilated optic
disc and RNFL examination (Table 2).1%

RECOMMENDATIONS

7. The essential features of the clinical examination for
glaucoma should include visual acuity, assessment for
relative afferent pupillary defect, IOP (as well as meth-
od and time of measurement), CCT, gonioscopy, di-
lated optic disc and fundus evaluation, and VF testing
[Consensus].

INTRAOCULAR PRESSURE AND ITS MEASUREMENT

IOP is determined by the balance of aqueous humor
production and drainage. Production occurs via the ciliary
body while drainage occurs predominantly (50%-75%)
through the trabecular meshwork, juxtacanalicular tissue,
Schlemm’s canal, collector channels, aqueous veins, and the
episcleral venous plexus. Uveoscleral outflow (25%-50% of
total outflow, decreasing with age) consists of flow through

COS glaucoma clinical practice guidelines

the ciliary muscle, supraciliary space, suprachoroidal space,
sclera, and other poorly defined pathways.!%

There is a circadian rhythm to aqueous flow and this can
result in IOP fluctuations of 2-5 mm Hg in normal cir-
cumstances,' and much wider fluctuations in POAG."!
Hence, a single IOP reading does not give a true picture of
the diurnal range.

The distribution of IOP within the general population is
almost Gaussian except for a slight skew toward higher pres-
sures. The mean value is approximately 15 mm Hg, and 2
standard deviations (SD) to either side of the mean give a
“normal” range of roughly 10-20 mm Hg.'>* Many factors,
in addition to glaucoma, influence IOP and can be divided
into 2 categories (Table 5): (7) those that exert a long-term
influence (e.g., genetics, age, gender, refractive error, and
race), and (77) those that cause short-term fluctuations in
the pressure (e.g., time of day, body position, exertion, lid
and eye movement, various ocular and systemic conditions,
general anesthesia, and some food and drugs).

Measurement of IOP

There are several tonometers available to measure IOP>
Tonometers measure the IOP by relating a deformation
of the globe to the force responsible for the deformation.
Some tonometers indent the cornea, such as the Schigtz
tonometer, whereas others flatten or applanate the cornea.

Commonly used tonometers include the Goldmann ap-
planation tonometer (GAT), or hand-held variants such
as Perkins/Kowa, noncontact tonometry (NCT), and the
Tono-Pen. There is currently insufficient evidence compar-
ing different tonometers in various populations. However,
in eyes with healthy corneas, GAT appears to be most precise
with the lowest measurement variability when compared
to other methods."® Appendix E provides information on
how to test the calibration of a Goldmann tonometer, while
Appendix F illustrates tonometry mires.'”

NCT is generally reliable within the normal IOP range,
although the reliability is reduced in the higher pressure
ranges and can be limited by an abnormal cornea or poor
fixation.*® Tono-Pen measurements may be more accurate
than GAT in patients with corneal scarring, measurement
over a contact lens, or peripheral corneal measurements

Table 5—Some general factors that affect measured IOP'5%153

General
Diurnal variation — IOP generally higher in the morning vs afternoon; normal
fluctuation 2-5 mm Hg
Posture — higher in supine vs sitting position. Highest in head down position
Exercise — aerobic exercise generally lowers IOP, while isometric exercise
can increase IOP
Systemic
Valsalva (e.g., with breath holding or in some obese patients) — generally
increases IOP, although can decrease
Foods/drugs:
Lower IOP — alcohol, fat-free diet, heroin, marijuana, some systemic
vasodilators (e.g. nitroglycerin, beta blockers)
Raise IOP — excessive water drinking, caffeine, tobacco, corticosteroids
General anesthesia — generally decreases (important exceptions: ketamine,
succinylcholine [which may raise IOP])

CAN ] OPHTHALMOL—VOL. 44, SUPPL. I, 2009 SI3



COS glaucoma clinical practice guidelines

in patients post-refractive surgery."”” Noncontact airpuff
tonometer and Tono-Pen tonometers are appropriate for
screening and in some other specific situations, but not for
ongoing follow-up. Extremes of IOP require confirmation
by Goldmann tonometry.

Digital (finger) tonometry may be useful to estimate
whether IOP is very high, normal, or very low in certain
situations (such as eyes with flat anterior chambers [lens-
cornea touch], eyes with keratoprosthesis).'**

There is a risk of transmitting infections (such as epi-
demic keratoconjunctivitis [EKC] and herpes simplex virus
type 1) via tonometer tips that come into contact with the
eye. Several methods have been studied for disinfecting ap-
planation tonometer tips.'>?

RECOMMENDATIONS

8. As Goldmann applanation tonometry is the most re-
producible, it is recommended for IOP measurement
in patients with healthy corneas [Level 3'%8].

9. Consideration can be given to finger tonometry to es-
timate IOP as very low, normal, or very high in certain
situations (e.g., eyes with flat anterior chambers [lens-
cornea touch], eyes with keratoprosthesis) [Consensus].

10. Applanation tonometer tips should be disinfected be-
tween each patient [Consensus].

Factors influencing accuracy of IOP measurement

Many factors influence the accuracy of tonometric read-
ings, with CCT having particular clinical importance'>*'®°
(Table 6).

Greater corneal rigidity (e.g., structurally thick cornea)
can result in an overestimation of IOP with applanation

Table 6—Clinical features associated with measurement errors
using applanation tonometers'51%%

Clinical features Resulting error
Underestimation of IOP (true IOP

higher than what is measured)

Physiologically thin central cornea*

Insufficient or no fluorescein in tear film

Corneal edema (stromal®"%® and
epithelial'®170)

Physiologically thick central cornea* Overestimation of IOP (true IOP
lower than what is measured)

Excessive fluorescein in tear film

Pressure on globe from examiner’s fingers
and/or from eye lid spasm

Obese patient
Hair lying across cornea distorting mires
Restrictive myopathy/muscle entrapment

Breath holding or Valsalva manoeuvre True IOP could be higher or lower

than what is measured
Lens-cornea apposition
Tonometer not well calibrated
Corneal abnormalities (scars, refractive
surgery, corneal graft, edema,
keratoconus)

Marked corneal astigmatism
Small palpebral aperture
Nystagmus

Tremor

*Assuming a structurally normal cornea (i.e., no change in rigidity/biomechanics such as with
excessive hydration, scarring, or refractive surgery).

Technical difficulties (interpret
results with caution)
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tonometers, whereas decreased corneal rigidity (e.g., corneal
edema) can lead to a significant underestimation of IOR'°

There are changes in corneal biomechanics following
many forms of keratorefractive surgery, associated with a
mean fall in IOP as measured by applanation tonometry.
Dynamic contour tonometry (DCT) and ocular response
analyzer (ORA) tonometry (corneal compensated IOP) may
both be less sensitive to changes in corneal biomechanics fol-
lowing keratorefractive surgery and have less variance than
standard applanation tonometry. Alternatively, one could
measure JOP using the Tono-Pen on the peripheral untreat-
ed cornea, or use the difference between 6- or 12-month
postoperative mean diurnal IOP and the preoperative mean
diurnal IOP and use this value as a correction factor in de-
termining IOP measurements after surgery.'**'!

The extent of measurement error in individual patients
cannot be ascertained from the CCT alone. Correction
nomograms that adjust GAT IOP based solely on CCT are
neither valid nor useful in individual patients.'*"'*

Contact lens-wearing patients should have tonometry
petformed after having been awake without contact lenses
for at least 2 hours to allow contact lens-induced and diur-
nal corneal edema to resolve.

RECOMMENDATIONS

11. Hand-held devices such as Perkins/Kowa, Tono-Pen,
and hand-held noncontact tonometers are useful in
children, and in those unable to come easily to the slit
lamp (e.g., obese, bedridden, with postural difficulties)
[Consensus].

CENTRAL CORNEAL THICKNESS AND ITS MEASUREMENT

CCT is a risk factor in that it affects accuracy of IOP
applanation measurements (Table 6). The Goldmann Ton-
ometer was originally developed for CCT of approximately
500 pm (assuming little variation from this figure in the
population). It is now known that CCT varies consider-
ably, and follows a normal distribution with a large SD. In
Caucasian populations, the mean + SD is 530 + 29 pm for
optical pachymetry, and 544 + 34 pm for ultrasonic pa-
chymetry. CCT may vary between different ethnic popula-
tions and this measurement is subject to some biologic and
pathologic variability.'*" Published evidence regarding the
value of CCT for prognostic information is strong in the
case of patients with ocular hypertension, but considerably
weaker in patients with established glaucoma.'® The Ocu-
lar Hypertension Treatment Study (OHTYS)® and European
Glaucoma Prevention Study (EGPS)'® are the most signifi-
cant studies to draw a correlation between glaucoma sus-
pects on the basis of elevated IOPs and CCT.

CCT measurements may also be useful in predicting the
IOP-lowering efficacy of topical medications. Eyes with
thicker corneas in the OHTS did not respond as well to
beta blocker therapy.'*



CCT can be measured by using either optical or ultra-
sonic methods, and current instrumentation allows accur-
ate and reproducible measurements among users of the
same machine.

CCT is a relatively stable measurement throughout the
lifetime of an individual.'”> Nonetheless, there are several
factors that can cause physiologic and pathologic variability.
Of particular note, CCT has been found to be increased
on awakening, presumably on the basis of overnight hydra-
tion.' Because the CCT value can change significantly for
a number of hours after awakening, it is best to evaluate
CCT at least 2 hours after patient awakening.

Clinicians should also be aware of other influences on
CCT such as dry eyes, Fuchs endothelial dystrophy, long-
term contact lens use, and prostaglandin analogue use.'®!
These factors may necessitate periodic re-evaluation of
CCT as appropriate.

Impact of CCT on IOP

RECOMMENDATIONS

12. Correction nomograms that adjust GAT IOP based
solely on CCT are neither valid nor useful in indi-
vidual patients. IOP should always be communicated
as measured IOP rather than “corrected” IOP, due to
the lack of a universal correction nomogram. When
recording and communicating IOP values, measured
IOP should be recorded with CCT in a manner that is
easily identifiable in the chart [Consernsus].

Measurement

Although it is possible to do CCT measurements using
optical methods, measurement by ultrasonic instrumen-
tation is recommended, as this is the standard utilized in
many glaucoma trials involving pachymetry. This method
is also accurate, widely available, relatively inexpensive,
portable, and can be performed on opaque corneas.

RECOMMENDATIONS

13. Measurement of CCT, preferably with ultrasonic
means, should be performed on all patients with glau-
coma and ocular hypertension. The variance from the
mean in a given population may under- or overesti-
mate the true value of IOP in a given individual, and
may influence the risk of an individual with ocular
hypertension converting to glaucoma [Level/1'*].

DIAGNOSTIC TESTS IN GLAUCOMA
Role of imaging devices in diagnosing glaucoma

ONH and RNFL analyzers
Currently available technologies that are widely em-
ployed in glaucoma management in Canada for assess-
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ing the status of the ONH and the RNFL include optic
disc photography and ONH/RNFL analyzers. ONH and
RNFL photography can be done with analogue or digital
techniques. Stereo-optic disc photography can be obtained
simultaneously or sequentially, with the latter being more
readily available. The greatest utility of obtaining an ONH
and (or) RNFL photograph at the time of diagnosis is to
serve as a baseline for future assessment of progression (see
page S24) since the clinician can evaluate these structures
during the clinical exam. There is good evidence in the
literature, however, that an expert careful assessment of
photographs can detect features sometimes missed during
the clinical examination, such as optic disc hemorrhages.'*
It is beyond the scope of this document to compare the dif-
ferent analogue and digital photographic devices available
in Canada.

Among the ONH and RNFL analyzers, 3 technologies
are reviewed and a brief description of each is provided.

Confocal scanning laser tomography

With confocal scanning laser tomography (CSLT), up
to 64 transaxial scans are obtained with a 670-nm di-
ode laser and a topographic reconstruction of the ONH
and parapapillary retina is obtained in a 15°-image
(384 x 384 pixels, 11-pm lateral resolution in the later
versions of the equipment). The current clinical equip-
ment is the Heidelberg Retina Tomograph (HRT) II or I1I
(Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany). The 2
versions of this instrument have similar acquisition char-
acteristics, but slightly different equipment ergonomics
and analysis software.!”1717¢

Optical coherence tomography

OCT uses the principle of low-coherence interferometry
utilizing light echoes from the scanned structures to deter-
mine the thickness of tissues in a manner analogous to a
B-scan ultrasound, albeit with a much higher resolution.
In glaucoma, the applications of OCT are based on the an-
alysis of RNFL thickness and on a newer optic disc topog-
raphy analysis based on a series of 6 radial scans centred in
the ONH."”"'8! Newer developments in OCT technology
are now commercially available that incorporate spectral-
domain OCT, which greatly increases the resolution and
possible clinical utility of these devices, but have not yet
been properly evaluated in the area of glaucoma.

Scanning laser polarimetry

SLP assesses the RNFL thickness by measuring the
change in polarization (retardation) of the reflected beam.
Ocular structures with birefringent properties (e.g., the
RNFL, which has birefringence due to its microtubules
structure, and the cornea) are responsible for this retarda-
tion of polarized light. The currently available clinical in-
strument GDx-VCC (Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin,
Calif.) has a customized compensation for the retardation
induced by the cornea.'®'8
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Performance of ONH/RNFL analyzers in the
diagnosis of glaucoma

Several studies have evaluated the diagnostic perform-
ance of these devices. It is important to realize that the diag-
nostic performance of imaging devices is dependent on a
number of factors, making it difficult to compare results
across different studies. Among these factors, probably the
most important are: (7) the stage of the disease—diagnostic
performance is better when more advanced cases are stud-
ied'®" and (i) characteristics of the glaucoma popu-
lation—diagnostic performance is better if patients are
preselected on the basis of some specific structural changes
of the ONH and (or) RNFL. Another factor that limits
the ability to compare different studies is the overall limited
quality of the reported studies on this subject, as recently
discussed in some articles.'?"'*?

Overall, the diagnostic performance for glaucoma of
these devices is similar, although there is a large range of
performance reported in the different studies.''”* In most
studies, the sensitivity of these devices in diagnosing glau-
coma of moderate stage is in the order of 65%-75% if
the specificity is fixed around 90%-95%."%>'** Only a few
studies have compared all 3 technologies in the same popu-
lation, but these are useful in drawing conclusions about
the comparative diagnostic performance of the 3 devices.
In all these studies, the performance of the 3 devices was
similar.‘89’194']95

Comparison of ONHIRNFL analyzers with
photographic evaluation of the ONH and the RNFL
Few studies have reported on the diagnostic perform-
ance of these devices compared to more traditional photo-
graphic examination of the optic disc and (or) RNFL. In
most of these studies, expert classification based on optic
disc photographs was at least as good as the best param-
eters of all 3 devices."”"'% In clinical practice, however, the
clinician does not have the luxury of having good-quality
photographs on every patient and access to expert opinion
to interpret the photographs. Therefore, the use of these
devices can enhance clinicians’ ability to diagnose glau-
coma. There are no studies evaluating the added diagnostic
petformance of ONH and RNFL analyzers to individual
clinicians’ clinical exam of the ONH and RNFL.

Ability of ONHI/RNFL analyzers to predict future
conversion to glaucoma in suspect individuals

One valid question is whether ONH and RNFL ana-
lyzers can predict future progression in visual function in
individuals with glaucoma or ocular hypertension. This is
based on the premise that, in most individuals, structural
abnormalities seem to precede functional abnormalities
and, therefore, certain structural characteristics captured by
these devices could be related to further VF loss. Kamal et
al." showed that 13 out of 21 eyes in patients with ocular
hypertension who converted to glaucoma on the basis of
VF changes had previously documented changes in sequen-
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tial CSLT; these changes were also present in 47 out of 164
eyes that did not convert. In the OHTS, certain baseline
characteristics of the CSLT images were significantly associ-
ated with conversion to glaucoma (positive predictive value
of 40%).'® Similar prediction of future development of VF
loss was observed with OCT and SLP results in a cohort of

glaucoma suspects. 22!

Role of imaging devices in monitoring glaucoma

Documentation of baseline optic disc and RNFL status
is essential for monitoring progression of GON. Baseline
photographic documentation and (or) ONH/RNFL ana-
lyzers are ideal tools for such documentation. Optic disc
drawing with associated cup-to-disc ratio is less ideal to
document the status of the ONH, but can be utilized in
circumstances where the clinician has no access to photog-
raphy and (or) ONH analyzers.**?

To date, few studies have evaluated the role of ONH
and RNFL analyzers to detect progressive structural
changes in patients with glaucoma and patients with ocu-
lar hypertension. Most of these studies have evaluated the
CSLT technology. Initial studies have shown that CSLT
is able to detect progressive changes in patients with
moderate glaucoma and patients with ocular hyperten-
sion.””2% One study also evaluated progression utiliz-
ing OCT, showing a greater number of progressive cases
identified with this technique than with VFs, according
to their criteria.?*

A recent study suggested that patients with early to
moderate glaucoma can progress with CSLT or VF al-
most independently, with relatively few patients progress-
ing with both techniques simultaneously, suggesting that
it is important to monitor both function and structure in
glaucoma.?” Similar findings were reported in large ran-
domized clinical trials such as the OHTS, in which patients
progressed by either VF (32%—41%) or optic disc criteria
(50%-57%) with only 8%-10% progressing by both

methods simultaneously.”

Comparison of ONHI/RNFL analyzers to
photographic evaluation of progressive changes

Studies have shown that agreement among experts in
judging progressive changes with optic disc by photographs
is only poor to moderate,”®2'* and only a few studies re-
ported good or excellent agreement.'”®

Few reports have compared progression evaluated by
CSLT or by photographic assessment of the optic disc.
Chauhan et al.* reported concordance in determining op-
tic disc changes in 13 out of 16 eyes (81%) followed for
over 5 years, while Kourkoutas et al.’”® showed a more mod-
est agreement of 65%, with another 30% showing progres-
sion on HRT only and 6% on photographs only.

Table 7 summarizes the merits and limitations of OHN
and RNFL analyzers and optic disc/RNFL photography.
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Table 7—Merits and limitations of ONH and RNFL analyzers and optic disc/RNFL photography

Analysis method

Merits

Limitations*

ONH photography

Evaluated in clinical trials and long clinical
experience

Established technique that will not change
over time

Excellent for educational purposes

Allows evaluation of details such as presence
of disc hemorrhage
Useful as baseline even after cataract surgery

Subjective interpretation dependent on clinical
expertise

Poor agreement among experts in diagnosis and
detection of change

Poorly tolerated by patients, usually requiring
pupil dilation

Allows evaluation of RNFL and ONH
Large normative database
Easy to read printouts

RNFL photography Early detection of structural changes Requires highly trained photographer
CSLT Long track record, stable technology Relatively low specificity for screening situations
Diagnostic and progression software available ~ Sometimes influenced by cataract surgery
and tested in clinical studies
Easy to acquire images through undilated Progression analysis not yet fully validated in
pupils long-term studies
Simultaneous evaluation of ONH and RNFL Difficult to detect optic disc hemorrhages
parameters
Easy to read printouts and interactive software Relatively limited RNFL analysis
(useful for progression)
Portable device (HRT 3)
SLP Easy to acquire images through undilated Evolving technology
pupils
Large normative database Indirect measurement of RNFL
Good specificity in most studies Restricted to RNFL evaluation
Easy to read printouts Lack of validated progression analysis
OCT High axial resolution Sometimes requires pupil dilation

Evolving technology
Lack of validated progression analysis
Nonportable device

*Some limitations to all techniques include: the lack of widespread availability to the non-specialist, high price of the devices, and lack of
consensus on how to interpret the findings for diagnosis and progression.

RECOMMENDATIONS

14. Baseline and sequential documentation of the status of
the optic disc are essential in the management of ocular
hypertension and glaucoma and should be performed
with photographs and (or) with ONH and RNFL ana-
lyzers [Level 1'>474],

Role of psychophysical tests in diagnosing glaucoma

It is generally believed that structural changes are detect-
able before functional changes in most, but not all, patients
with glaucoma. Some studies have shown that up to 50%
of retinal ganglion cells (RGCs) might be lost before re-
liable VF deficits can be detected with manual kinetic
perimetry.zll,ﬂZ

By far the most widely used psychophysical test in glau-
coma is SAD, in which a white visual stimulus is projected
against a white background. This type of stimulus is believed
to be nonselective for subpopulations of RGCs. There are a
variety of different clinical devices that utilize the principle
of SAD, and it is important to choose a device that incorpor-
ates a reliable database for comparative analysis and that has
been validated in clinical studies.

The 2 most widely used and validated SAP systems in-
clude the Humphrey Field Analyzer (HFA) (Carl Zeiss
Meditec Inc., Dublin, Calif.) and the Octopus Perimeter
(Haag-Streit International, Berne, Switzerland). Both of
these devices have fast strategies for threshold estimation
(Swedish Interactive Threshold Algorithm [SITA] Standard

and SITA Fast for the HFA, and Tendency Oriented Per-
imetry [TOP] for the Octopus Perimeter),'>?"> as well as
suprathreshold screening tests. The SITA strategy has been
well validated and it is accepted that SITA Standard pro-
vides very accurate threshold estimations with good test re-
test characteristics. SITA Fast, however, has lower reliability
and greater variability, making it less suitable for long-term
management of individuals with glaucoma.”4

Newer psychophysical tests have been developed that are
more selective for subpopulations of RGCs. Of the new
psychophysical tests, SWAP and FDT perimetry are dis-
cussed below, as they are commercially available in Canada
and have been validated in a greater number of published
reports.

SWAP isolates the short-wavelength-sensitive pathway
throughout the retino-geniculo-cortical route that origin-
ates at the receptor level in the retina with the short-wave-
length (blue) cones. These cones send projections to the
blue-cone bipolar cells, which in turn project to the small
bistratified RGCs, whose axons project to the intralaminar-
koniocellular layers of the lateral geniculate nucleus.?'*?"”
Older studies demonstrated that SWAP was able to detect
VF abnormalities earlier than the gold standard SAP?'%2%
A common problem of most of the studies comparing
newer perimetric tests is that patients at risk were enrolled
as having normal visual function based on a normal SAD,
which puts this test in a disadvantaged position when used
to compare sensitivity across different test modalities. A
more recent study in which subjects were defined as glau-
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comatous, suspects, or normals based only on their optic
disc appearance showed an equivalent diagnostic perform-
ance between SAP (measured with SITA technique) and
full-threshold SWAP*' Compared to SAP, SWAP tests are
longer, more affected by cataract, and in general more chal-
lenging for patients.

The FDT perimetry is based on the frequency doubling
effect created by a low spatial frequency sinusoidal grat-
ing (<1 cycle/degree) undergoing high temporal frequency
counterphase flicker (>15 Hz), where twice as many light
and dark bars than physically present are perceived. This
phenomenon is believed to isolate a subset of M ganglion
cells—the M-y cells.?”* FDT perimetry has been com-
pared to SAP in its sensitivity to diagnose early functional
loss in glaucoma suspects. Similar to studies using SWAD,
earlier reports in which a normal SAP test was required
for definition of glaucoma suspects showed that FDT per-
imetry was more sensitive than SAP?* but more recent
reports in which subjects were enrolled solely based on
their structural characteristics showed no significant dif-
ferences in the diagnostic performance of FDT perimetry
compared to SAP*!

Role of psychophysical tests in monitoring glaucoma

Glaucoma management is aimed at preserving visual
function and ultimately the QOL of affected patients.
Monitoring VE therefore, is of paramount importance in
this disease. It is generally believed that monitoring VF in-

creases in relative importance in moderate to later stages
of glaucoma.?*?* The gold standard for monitoring visual
function in glaucoma is SAP, which was used as an endpoint
in every large randomized clinical trial in glaucoma.??

There have not been many longitudinal studies evalu-
ating FDT perimetry or SWAP as a tool to monitor pa-
tients with glaucoma. The original FDT perimetry grid test
points probably limits its utility in monitoring glaucoma,
since it is based on only 16 test points. One longitudinal
study showed that overall a similar proportion of patients
was identified as progressing with SAP or the original FDT
perimetry, but only a small proportion of patients was iden-
tified as progressing with both techniques.”?” Initial stud-
ies using the Matrix FDT perimetry (similar grid scale and
number of points as a 24-2 SAP) showed more uniform
test retest characteristics across the dynamic range of the
instrument when compared to SAD, suggesting it might be
useful in monitoring glaucoma patients, although this in-
strument has not been propetly tested in longitudinal stud-
ies.”® Consideration should be given to using a 10-2 with
a size Il or V stimulus to monitor patients with severe VF
loss that splits fixation.?*

Because of more uniform test retest characteristics of
SITA Standard compared to SITA Fast, the former is more
appropriate for monitoring patients with established VE
defects.?*

Table 8 summarizes the merits and limitations of manual
perimetry, SAP, SWAD and FDT.

Table 8—Merits and limitations of manual perimetry, SAP, SWAP, and FDT

controversial)
Relatively portable device

available
Tested in screening situations
Good test retest variability profile
Favourable patient acceptance

Merits Limitations*
Manual (Goldmann) Long track record Nonstandardized test among different
perimetry laboratories
Useful in patients who can’t perform automated Needs well-trained technician
perimetry (very elderly or patients with poor
reliability or patients with small field of vision
or patients with unreliable SAP results)
Not readily available in offices
Absence of statistical software analysis
SAP Fully validated by long clinical experience and  Relatively difficult to perform, learning effect,
major clinical trials artifacts possible, poor patient acceptance
Screening and fast threshold techniques (such  Difficult to apply in screening situations
as SITA) available
Long track record, stable technology Nonportable device
Easy to read and intuitive printouts Relatively expensive
Diagnostic and progression statistical tools
available
High penetration in ophthalmology and
optometry practices
SWAP Might detect changes earlier than SAP (still More difficult to perform than SAP
controversial)
Fast threshold technique available More influenced by cataracts
Tested in long-term studies No progression software available
FDT Might detect changes earlier than SAP (still Limited evaluation in long-term studies

Screening and fast threshold techniques

Evolving technique, relatively short track record
for Matrix device

No progression software available

*Some limitations to all techniques include: the lack of consensus on what constitutes a defect or progression; relatively crude reliability
indices; poor acceptance by patients; and relatively long tests for threshold tests, even with fast techniques.
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RECOMMENDATIONS

15. It is recommended that SAP be used as the standard
for VF testing for glaucoma diagnosis and monitoring.
A testing strategy such as SITA Standard, is recom-
mended as the preferred choice for following patients
with glaucoma, while SITA Fast could be considered
for screening and diagnosis [Level 37'4]. Newer psycho-
physical tests such as SWAP and FDT perimetry tech-
nology might be useful in some cases [Leve/ 37%%], but
their role in glaucoma management has not been fully
assessed.

Role of neuroimaging in glaucoma diagnosis

Since glaucoma is an optic neuropathy causing VF loss,
other diseases of the visual pathway might be included in
the differential diagnosis in atypical cases. The use of neuro-
imaging, including computed tomography (CT) scan and
magnetic resonance imaging (MRI), is indicated in special
cases to rule out compressive lesions that might mimic
glaucoma, particularly in, but not limited to patients with
NPG. Although there is still some controversy and there are
no large studies in this area, the most common indications
for neuroimaging in patients suspected of having glaucoma
are very young age, carly involvement of central vision
with reduced visual acuity, vertically aligned VF defects,
mismatch between the amount of VF loss and optic disc
damage, greatly asymmetric disease with symmetric IOD
reduced colour vision, and neuroretinal rim pallor in excess
of cupping, without previous history of extremely elevated
IOP (such as optic disc pallor that follows an acute angle-
closure glaucoma episode).”>**

RECOMMENDATIONS

16. Neuroimaging is not routinely indicated in cases of
glaucoma, including NPG, and should be reserved for
patients in whom the disc and VF findings do not cor-
relate and (or) are not consistent with glaucomatous
damage [Consensus].

Other ancillary tests

In some special circumstances, other ancillary tests might
be of help in establishing the diagnosis of glaucoma or help-
ing with the treatment strategy. For instance, patients with
NPG with very asymmetric disease despite symmetric IOP
might benefit from a carotid Doppler ultrasound, which
might show carotid obstruction, potentially treatable with
endarterectomy.”!

Several recent studies have highlighted the role of de-
creased ocular perfusion pressure (calculated as mean arter-
ial pressure minus IOP) in the pathogenesis of glaucoma,
pointing to possible deleterious effects of low blood pres-
sure (BP) in susceptible individuals.”?** In clinical practice,
isolated BP measurements might be of little value, but 24-
hour BP measurement may be more useful, particularly in

COS glaucoma clinical practice guidelines

patients progressing despite well-controlled IOP**** Some
individuals who progress despite well-controlled IOP might
have markedly low BP, particularly at night, which in some
cases can be secondary to overzealous treatment of high BP
and, therefore, a potentially modifiable factor.

OPEN-ANGLE GLAUCOMAS
Definitions

Primary open-angle glaucoma suspects

An individual is a suspect for POAG when he or she is
found on history and clinical examination to have optic
disc features suspicious for GON, suggestive VF defects
or a constellation of risk factors for POAG that confer a
heightened probability of developing the disease. People
with elevated IOP (>21 mm Hg), but with no evidence
of GON or glaucomatous VF damage, would qualify as
POAG suspects on the basis of having ocular hypertension.

RECOMMENDATIONS

17. A glaucoma suspect with any number of well-estab-
lished risk factors (Table 4) should be monitored for

the development of glaucoma [Level 1°].

Normal pressure glaucoma (or POAG at normal IOPs)

POAG is a diagnosis of exclusion and refers to the clin-
ical condition of GON with an open and normal-appearing
angle on gonioscopy. (See page S8.) Usually, the IOP associ-
ated with POAG is elevated above the normal distribution
(i.e., >21 mm Hg), but when the IOP is not elevated, it
is often referred to as normal tension or normal pressure
glaucoma (NPG). Great controversy surrounds the patho-
genesis of NPG. Some authorities believe it is an expression
of POAG, while others believe it has a different etiology.
Patients with NPG have been noted to have a higher preva-
lence of vascular disease and migraine. In most population-
based studies, between one-third and half of the patients
with glaucomatous VF loss have normal IOP on initial
examination.””

As a rule, NPG is seen in older individuals, especially
those over age 55 years. The disease appears to occur more
often in women than in men.'* A relatively high prevalence
of NPG is present in the Japanese population compared
with other ethnic groups.”*

The natural course of NPG was evaluated in the Collab-
orative Normal Tension Glaucoma Study (CNTGS) during
the time interval before randomization and in those patients
assigned to not receive treatment.'” About one-third of un-
treated patients showed confirmed localized VF progression
at 3 years and about half showed further deterioration at 7
years. The change was typically small and slow, often in-
sufficient to measurably affect the mean deviation index.
However, there was tremendous variability in progression
rates, with women and individuals with higher IOP, mi-
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graines or disc hemorrhages having a greater risk of progres-
sion."”” Overall, a 30% reduction in IOP was effective in
reducing the progression of the disease in a greater propor-
tion of patients than those receiving no treatment. While it
should be noted that 35% of the control group progressed
compared with 12% of the treatment group, it would hold
that 65% of the untreated group did not progress during
the study period.

RECOMMENDATIONS

18. NPG is a diagnosis of exclusion and therapy does not
need to be initiated unless there are significant risk fac-
tors and signs of progression, or if fixation is threatened
at diagnosis [Level 1*7].

Pigment dispersion syndrome

Pigment dispersion syndrome is caused by dispersion of
iris pigment in the anterior segment of the eye. It occurs in
young adults, more often in men than women and may be
more prevalent in white individuals. It is characterized by
the presence of radial iris transillumination defects (86%),
corneal endothelial pigment deposition (Krukenberg spin-
dle [95%]) and dense homogenous trabecular meshwork
pigmentation (86%).%*

Pigmentary glaucoma

Pigmentary glaucoma is a secondary form of open-angle
glaucoma produced by pigment dispersion in the anter-
ior segment of the eye. This condition constitutes 1% of
the glaucomas seen in many Western countries. There is a
strong association between pigmentary glaucoma and mod-
erate myopia.

The features of pigmentary glaucoma consist of a rise
of IOP with optic nerve damage and (or) VF loss and the
characteristics of pigment dispersion. There might be the
presence of anisocoria and heterochromia in the affected
eye. The cause of IOP elevation is increased resistance to
aqueous outflow by the accumulation of pigment in the tra-
becular meshwork. Other findings associated with pigmen-
tary glaucoma are lattice degeneration of the retina with
clumps of pigment scattered at the base of the lattice, and
retinal pigment epithelial dysfunction and an increased risk
of retinal detachment in up to 6% of patients with pigment
dispersion.”’

The probability of converting from pigment dispersion
to pigmentary glaucoma is fairly low (10% at 5 years and
14% at 15 years)."* The major risk factor for developing
glaucoma is an initial IOP of 221 mm Hg at presentation.
The proposed pathophysiology is a transient reversal of the
usual pressure gradient between the posterior and anterior
chambers leading to posterior bowing of the peripheral iris.
This posterior bowing increases the iridozonular contact
and pigment release in the anterior chamber.??*?** On ultra-
sound biomicroscopy, patients with pigment dispersion
show a more concave iris configuration, increased iridol-
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enticular contact, greater distance from the scleral spur to
the iris insertion and flatter corneas.”! There is no change
in lens thickness or axial length.*** The posterior iris con-
cavity is increased with accommodation and blinking and
decreases with miotic therapy and iridotomy.***

Large diurnal IOP fluctuations are thought to occur more
often in pigmentary glaucoma and can be sufficiently high
to cause corneal edema, blurring and halos. Several reports
have indicated that pigment dispersion lessens with time
and increased miosis associated with aging and a thickening
lens that decreases the iridozonular contact. It may mimic
NPG in the older age group.

Peripheral iridotomy may reduce the reverse pupillary
block. A recent study demonstrated a reduction in the IOP
in patients with pigmentary glaucoma after an iridotomy.**
However, another study does not provide support for the
benefit of laser peripheral iridotomy in the long-term IOP
control of patients with pigmentary glaucoma.?®

Laser trabeculoplasty is particularly effective in this
population. However, it is recommended that caution be
exercised in the use of laser trabeculoplasty in pigmentary
glaucoma patients because of an increased risk of acute IOP
spikes and loss of IOP control later. When laser trabeculo-

plasty is indicated, low energy settings are recommended
initially.?%

RECOMMENDATIONS

19. It is recommended that laser iridotomy not be rou-
tinely employed in the management of pigmentary
glaucoma [Level 274277].

20. It is recommended that IOPs be checked within a few
hours post-laser trabeculoplasty, especially in the pres-
ence of pigment dispersion because of the higher risk
of IOP spikes [Level 1%°].

Pseudoexfoliation syndrome and glaucoma

PXF syndrome is the most common identifiable cause of
open-angle glaucoma worldwide.*®

PXF syndrome is a disease of elastic tissue in the posterior
chamber of the eye and other systemic sites.”>*%->° Histo-
pathologically, PXF is a fibrillogranular matrix of incom-
pletely understood composition. The fact that PXF material
has been found in several extraocular tissues, including lung,
heart, liver, skin, kidney, and cerebral meninges, has led to
the suggestion that PXF syndrome is an ocular manifesta-
tion of a systemic connective tissue disease.””' PXF is more
common in older age groups with most cases occurring in
people in their late 60s and early 70s.%* It may be unilat-
eral or bilateral at presentation, and many unilateral cases
become bilateral with time. Geographic and ethnic differ-
ences appear to be important, with a high prevalence in
Eastern Mediterranean and Northern European countries.
When PXF is accompanied by elevated IOP and VF and
(or) disc damage, it is termed PXF glaucoma. The percent-
age of PXF patients with glaucoma is different for every



population. About 25% of persons with PXF have elevated
IOP, and one-third of these have glaucoma.?>*?

The appearance of PXF material on the anterior lens cap-
sule has 3 distinct zones: a central translucent disc, a clear
zone, and a peripheral granular zone.”*?> Clinical features
include flakes of PXF material and pigment accumulation
on the corneal endothelium scattered diffusely or in the
form of a vertical spindle. Transillumination defects near
the pupillary sphincter may appear.

PXF material may be detected earliest on the ciliary pro-
cesses and zonules. Increased trabecular pigmentation is a
prominent sign of PXF and may be an early diagnostic find-
ing preceding the appearance of white flecks on the pupil-
lary margin or anterior lens capsule.”*

Fluorescein angiography of the iris has revealed hypoper-
fusion, peripupillary leakage, and neovascularisation. Iris
hypoxia is associated with atrophy of all iris structures,
which may explain the poor response to pharmacologic
mydriasis. PXF is associated with increased and patchy pig-
mentation of the trabecular meshwork.?*?*® The continu-
ous accumulation of exfoliation material and pigment in
the outflow system leads to elevated IOP and eventually
to the development of PXF glaucoma.?” The iridocorneal
angle may be occludable in approximately 9%-18% of pa-
tients, likely because of loose zonules and relative pupillary
block.?

It also appears that PXF may be linked with central ret-
inal vein occlusion. Preliminary information suggests a rela-
tionship with transient ischemic attacks,”” stroke, and heart
disease.”®*” Recently, a comorbidity has been suggested
with acute cerebrovascular disease and chronic cerebral dis-
cases in patients with PXF versus patients with POAG.**

Family history is an important risk factor for both POAG
and PXE which together with ethnic differences in preva-
lence, points to a role of genetic factors in the risk of de-
veloping these conditions. Changes in the LOXLI gene
confer risk to PXE The product of the LOXLI gene plays
a role in conversion of tropoelastin to elastin. Elastin fibres
are a major constituent of PXF material 2"

The prognosis of PXF is worse than that of POAG.?%2%4
The mean IOP is higher in normotensive patients with
PXF than in the general population, and greater in PXF
glaucoma patients at presentation than in POAG patients.
The 24-hour IOP characteristics are worse in PXF glau-
coma patients compared to POAG patients.?**?% There is a
higher rate of conversion to glaucoma in ocular hyperten-
sive patients with PXF and damage progresses more rapidly
in patients with PXF than in patients with POAG. The
presence of PXF and ocular hypertension warrants greater
vigilance in the follow-up. There is a significantly higher
frequency and severity of optic nerve damage at the time
of diagnosis, worse VF damage, more rapid progression, a
more severe clinical course,” and more frequent need for
surgical intervention.”®® Laser therapy is more effective in
these patients, but care must be taken to avoid IOP spikes
immediately following the procedure.
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RECOMMENDATIONS

21. Close monitoring and aggressive IOP-lowering therapy
are indicated in patients with PXF glaucoma due to
their greater tendency to present IOP spikes, greater 24-
hour IOP fluctuations, and their relatively worse prog-
nosis compared with patients with POAG [Leve/ 2%7].

ANGLE-CLOSURE GLAUCOMAS

Definition and classification

There are many systems of classification for angle-closure
glaucoma. One common classification is based on the pres-
ence or absence of symptoms. Thus, angle closure could
be considered acute, intermittent, or chronic based on the
presence of symptoms related to IOP elevation. More use-
ful, however, is a classification based upon etiology, in which
the most important criterion is the presence or absence of
pupil block with further subclassification into primary and
secondary mechanisms (Table 9).

Epidemiology

Prevalence of primary angle-closure glaucoma (PACG)
varies significantly among different ethnic groups, with a
higher prevalence in South Asian?**** and Inuit popula-
tions.””>?” In some Asian populations (e.g., Taiwan**® and
Singapore*®®), PACG may account for the majority of cases
of glaucoma.

Risk factors for PACG

Risk factors for angle closure are outlined in Table 10.
They include hyperopia, family history of angle closure,
increasing age, female gender, Asian, Latino or Inuit an-
cestry, and shallow peripheral anterior chamber. Patients
exhibiting these factors must undergo careful gonioscopy to
assess the degree of risk and follow-up examination, as the
risk may increase over time.

Table 9—Classification of angle closure based on functional
cause

Pupil Primary Examples of secondary

Pupil block Primary acute or
chronic angle

closure

Posterior synechiae

Silicone oil
Anterior chamber intraocular lens (AC
I0L) without iridectomy
Lens subluxation or lens swelling
Non-pupil block Plateau iris Posterior mechanisms
syndrome
Choroidal tumour
Choroidal effusion
Medication-induced (sulfonamides)
Spontaneous
Ciliary block
Lens-induced
Anterior mechanism
Angle neovascularization
Iritis
Iridocorneal-endothelial (ICE) syndrome
Epithelial down growth
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Table 10—Risk factors for development of primary angle closure
Axial hyperopia?’®

Family history of angle closure?®™®

Advancing age®*°

Female gender?™*

East Asian ethnicity?®'

Inuit ethnicity?®?

Latino ethnicity*®

Shallow peripheral anterior chamber?®®

Short axial length eyes?**

Presentation

Patients with PACG commonly present with 1 of 3 pos-
sible scenarios: (7) acute angle closure; or (#7) narrow angle
at risk of acute closure with normal IOP; or (i77) creeping
angle closure with or without elevated IO, Patients may
present with what appears to be chronic OAG, but angle
closure is subsequently discovered on gonioscopy.

Acute angle closure

The symptoms of acute angle closure include severe
pain, headache, nausea and vomiting, blurred vision, halos
around lights, and conjunctival injection. The signs of
acute angle closure include ciliary flush, corneal edema,
fixed mid-dilated pupil, shallow anterior chamber, elevated
IOP, sometimes glaukomflecken, and the angle is observed
to be closed on gonioscopic examination.

Narrow angle at risk of closure (angle-closure suspect)

A patient would be considered an angle-closure suspect if
he or she had iridotrabecular contact on gonioscopy with-
out peripheral anterior synechiae (PAS), and without GON
and VF damage. There are usually no symptoms associated
with a narrow angle, however, intermittent angle closure is
possible. During the intermittent episodes of closure, head-
aches, blurred vision and halos around lights may occur.
The signs include shallow peripheral anterior chamber and
an open angle on gonioscopy, however, the trabecular mesh-
work, while still visible, is almost or partially occluded. The
IOP is not elevated.

Creeping angle closure

There are no symptoms associated with creeping angle
closure. The signs include a normal or elevated IOP, PAS in
portions of the angle, possible optic disc damage, and pos-
sible glaucomatous VF defects.

Diagnosis

The diagnosis requires a detailed history and physical
examination. The history must include whether the pupil
has ever been pharmacologically dilated and a medication
history to elicit the use of medications that may dilate the
pupil such as those with anticholinergic effects/side effects
that counteract the iris sphincter muscle, those with sym-
pathomimetic effects that work on the iris dilator muscle,
and those that may cause anterior movement of the lens iris
diaphragm (e.g., sulfonamides). A family history of acute
glaucoma or previous laser iridotomy in a first-degree rela-
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tive may be helpful information. A personal history indica-
tive of symptoms of previous intermittent attacks of angle
closure is useful.

On examination, it is important to note the visual acu-
ity, refractive error, pupil size and reaction, presence of
corneal edema, anterior chamber depth centrally and
peripherally, presence of iris or angle new vessels indica-
tive of neovascularization, presence of anterior chamber
inflammation, IOP, and lens appearance. Gonioscopy of
both eyes is mandatory to assess the depth of the anterior
chamber and the presence of PAS (compression gonios-
copy with a Zeiss-type lens is very useful in differentiating
PAS from apposition).

RECOMMENDATIONS

22. Careful gonioscopy, performed under ideal conditions
(dim ambient light, narrow light beam from the slit
lamp, use of compression gonioscopy) is fundamental
to assess the presence of angle closure in patients sus-
pected of having narrow angles [Consensus].

Classification

There are many schemes for classification of angle clos-
ure. The scheme listed in Table 9 is based on the functional
cause of the angle closure, and therefore is useful in deter-
mining the appropriate treatment protocol.

Treatment

Treatment should be based on the type and cause of
the angle closure, and can be divided into the treatment
of primary acute angle closure, the narrow angle with nor-
mal IOP, chronic angle closure, and secondary angle clos-
ure. The treatment of secondary angle closure will further
depend upon the particular underlying mechanism. For
example, secondary angle closure due to uveitis requires in-
tensive topical corticosteroids in addition to the treatment
of the glaucoma, secondary angle closure due to new vessels
requires appropriate treatment of the source of the ischemia
and will usually require panretinal laser phototherapy and
possibly the use of anti-vascular endothelial growth factor
(VEGF) medication.

Primary acute angle closure

Upon diagnosis, agents to lower IOP including topical
beta-blockers, topical miotics, topical alpha-2 adrenergic
agents, topical and (or) systemic carbonic anhydrase in-
hibitors, prostaglandins, and systemic hyperosmotics are
indicated. Topical glycerol 100% is useful in achieving
temporary clearing of the cornea when edema is present.
Corneal indentation (Anderson manoeuvre)®® with the tip
of the Goldmann tonometer or Zeiss 4-mirror lens may be
useful. Laser iridotomy should be performed when the cor-
nea is clear. In some instances, when the acute attack cannot
be broken, peripheral laser iridoplasty may be helpful 252

In some instances, anterior chamber paracentesis,®® lens



extraction,”® or surgical iridectomy” may be useful. Laser

iridotomy to the fellow eye is indicated to prevent an attack
in the fellow eye (if it is similarly predisposed).?'-**

Narrow angle with normal IOP

Laser iridotomy is effective as a preventive measure in
patients at moderate to high risk of experiencing an angle
closure attack.”*? An occludable angle would include
those with any degree of appositional closure or when more
than 180° of trabecular meshwork cannot be visualized
with proper gonioscopic maneuvers. When the trabecular
meshwork can be visualized for 360° but the approach is
very narrow and therefore felt to be at risk for closure, con-
sideration should also be given to performing an iridotomy.

RECOMMENDATIONS

23. Laser peripheral iridotomy should be performed in pa-
tients with narrow angles at risk for an attack of acute
angle closure [Level IB*"*?].

Chronic angle closure

Angle closure becomes chronic when permanent PAS
develop. Once the pupil block component has been re-
solved by laser iridotomy, the IOP control is achieved by
the same protocol as with chronic open-angle glaucoma.
(See page S28.)

Secondary angle closure

The treatment of secondary angle closure is aimed at the
specific etiology. For example in lens-induced mechanisms,
lensectomy may be indicated. In neovascularization, the use
of intravitreal anti-VEGF medication may be of value in
causing regression of the fibrovascular membrane.

RECOMMENDATIONS

24. Laser peripheral iridotomy should almost always be
considered to remove the pupil block component in
angle closure. It is even indicated in suspected cases
of angle closure due to posterior mechanisms or pla-
teau iris appearance in order to eliminate any possible
pupillary block component. It is not indicated in cases
secondary to anterior mechanisms such angle neovas-
cularization, iritis with PAS, iridocorneal-endothelial
syndrome or epithelial down growth, as pupil block is
not typically a factor in these situations [ Consensus].

Neovascular glaucoma

Neovascular glaucoma is a common form of secondary
non-pupil block anterior-mechanism glaucoma. The most
common inciting factors are posterior segment ischemia
due to central retinal vein occlusion or diabetes mellitus.
This leads to anterior segment iris and angle new vessel for-
mation. The angle new vessels form a fibrovascular mem-
brane, which contracts to create PAS and angle closure.

COS glaucoma clinical practice guidelines

The treatment is aimed at controlling the cause of the new
vessels by panretinal laser photocoagulation (PRP) and pos-
sibly intraocular injection of anti-VEGF medication. The
IOP is controlled by the usual protocol as for open-angle
glaucoma. (See page $28.) If there is significant visual po-
tential, filtering surgery is often required. If visual potential
is minimal, cycloablation is useful >

Ciliary block glaucoma

Ciliary block glaucoma (malignant glaucoma or aqueous
misdirection) is a rare cause of secondary non-pupil block
posterior-mechanism glaucoma. It may occur after intra-
ocular surgery of any kind and even after a laser proced-
ure, and is likely due to ciliary body rotation and aqueous
misdirection posteriorly. It may occur in phakic, pseudo-
phakic or aphakic eyes. In either case, the initial treatment
includes laser iridotomy to minimize any potential pupil-
block component, as well as maximal cycloplegia with
atropine.”” Acutely, topical beta blockers, topical and (or)
systemic carbonic anhydrase inhibitors, prostaglandins, al-
pha-2 adrenergic agents, and systemic hyperosmotics may
be helpful. If the attack cannot be broken in phakic eyes,
a vitrectomy is indicated. In pseudophakia or aphakia, an
attempt at Nd:YAG laser lysis of the anterior hyaloid and
posterior capsule (hyaloidotomy or vitreolysis) may avoid a

vitrectomy.?

RECOMMENDATIONS

25. Ciliary block (aqueous misdirection syndrome) must
be considered in any patient with postoperative shal-
low anterior chamber with elevated or normal 10P
[Consensus].

PROGRESSION

Definition of progression

A patient’s glaucoma is deemed to have progressed if
structural and (or) functional changes, associated with the
disease, are verifiably detected on clinical examination and
(or) testing. The clinical significance of this progression,
and the actions taken, will be influenced by the extent of
damage prior to the change and the threat of visual handi-
cap if further progression were to occur.

Methods of detecting progression

Progression may be detected, clinically or with the aid of
various technological investigations, as loss of tissue (struc-
tural) and (or) vision (function). Careful ophthalmoscopy
and precise documentation (i.e., photography or imaging)
may confirm loss of RNFL or optic disc tissue over time.
Confirming progressive vision loss requires threshold evalu-
ation of the peripheral field. In both instances, the poten-
tial for greater sensitivity and quantification of change may
exist for technologically based evaluations compared with
clinical examinations alone.
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Progression on the basis of structural changes

There is ample evidence in the literature that structural
changes can be detected earlier than functional changes,
both clinically and with newer imaging technologies.?! 122
Increased disc cupping with thinning and notching of the
neuroretinal rim tissue, associated loss of disc microvascu-
larity (i.e., pallor) and diffuse or segmental loss of para-
papillary nerve fibre layer (NFL) are the expected signs of
structural deterioration in glaucoma. Considerable loss of
tissue can occur before a VF defect can be detected by SAP
and other threshold perimetric strategies. This may be a
testament to the relatively low sensitivities and specificities
of the functional testing modalities currently available. It is
likely that retinal nerve fibres, representing the axons of the
ganglion cell layer of the retina and comprising the neural
tissue of the optic disc, become sick and dysfunctional be-
fore they die and atrophy. Another interpretation might be
that there is enough redundancy built into the ganglion cell
layer and optic nerve to allow considerable loss of anatomy
before the physiology is compromised.

It is important to note that the widely held belief that
structural disc changes can be detected before functional VF
changes is only partially supported by the landmark studies
on patients with ocular hypertension (OHTS? and EGPS*”)
and glaucoma (CNTGS" and Early Manifest Glaucoma
Treatment Study [EMGTS]*). In these studies, optic disc pro-
gression was evaluated with stereo photography. There needed
to be agreement between 2 expert evaluations to determine
change. Disc changes were used as progression endpoints
more frequently for the conversion of ocular hypertension to
glaucoma than for glaucoma progression (Table 11).

Progression on the basis of functional changes

Preservation of vision is what is important to the patient
and the ultimate objective of the physician. Visual function
can be measured in terms of central acuity, peripheral field,
contrast sensitivity, as well as spatial and temporal responsive-
ness. Measurement of all of these visual perceptions has been
shown to enhance early detection of glaucoma.”® To monitor
the stability of the disease, the most useful psychophysical
test of function is threshold SAP?” The details of SAP are
presented in “Diagnostic Tests in Glaucoma.” (See page S17.)

Table 11—Endpoints for conversion to, or progression of,
glaucoma in major RCTs
Endpoints for event
measured in both
Study Event measured arms of study Total endpoints, %
OHTS* Conversion to OAG ODP 55
VFP 35
ODP and VFP 10
EGPS®7 Conversion to OAG ODP 40
VFP 60
CNTGS™  Progression of OAG ODP 11
VFP 89
EMGTS*  Progression of OAG ODP 1
VFP 86
ODP and VFP 13
Note: ODP, optic disc progression; VFP, visual field progression.

RECOMMENDATIONS

26. Assessing disease severity is important to determine
which tests might be most useful for each individual.
Patients with glaucoma should be monitored with
both structural and functional tests, as progression can
be detected by either method alone [Level 2777].

Approaches to detecting VF progression

VF progression can be measured and evaluated by 2
basic approaches: event-based and trend-based analyses.
The former indicates when a particular part of the VF de-
teriorates between 2 test dates. If confirmed on a retest, the
clinician may elect to augment the patient’s treatment or
heighten vigilance by increasing the frequency of visits and
(or) tests. In a trend-based approach, the global stability of
the VF is determined over time using a linear regression
type of analysis.

Event-based analysis

Event analysis defines progression if threshold sensitivity,
ata particular test location, changes more than the expected
variability of a baseline pair of VFs. It has the theoretical
advantage of being able to detect an event change in as
few as 3 tests (i.e., baseline test, follow-up test suspect for
progression, second follow-up test to confirm progression).
A progressive VF event might be any one or more of the
following:
1. Deepening of an existing scotoma.
2. Enlargement of an existing scotoma.
3. Development of a new scotoma.

All the landmark RCTs on established glaucoma used
event-based criteria for progression endpoints (Table 12).

Trend-based analysis

Trend analysis examines the pattern of change in serial
VFs over time (i.e., the rate of change). Global indices such
as mean deviation (MD) or PSD are submitted to linear
regression to calculate a slope of change. If it is accepted
that patients will progress, at least minimally, regardless of
intervention, the rate of progression may be more relevant
to the aggressiveness of the patient’s treatment than whether
or not they exhibit a change at a particular locus in their VE.

Table 12—VF progression endpoints for the major glaucoma

RCTs

RCT VF endpoint

CNTGS™ Deepening and (or) expansion of existing scotomas and
(or) new scotomas confirmed on 2 of 3, or 4 of 5 follow-
up VFs

AGIS© Increase in VF score of 4 units on a scale of 0—-20 from 2
baseline Humphrey 24-2 full-threshold VFs

CIGTS>! Increase in VF score of 3 units on a scale of 0—-20 (slightly
different from that used in AGIS) from baseline

EMGTS?302 Three adjacent points showing significant progression
according to the Humphrey Glaucoma Change
Probability assessment

CGS* Four of 8 points showed significant progression according
to the Humphrey Glaucoma Change Probability
assessment on 2 of 3 VFs
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Reducing the rate of change towards an age-matched rate
may become the critical treatment objective.

Using a trend-based analysis it may be possible for the oph-
thalmologist to factor in the rate of progression with the vis-
ual demands, health, and life expectancy of the patient. Some
of the merits and limitations of event-based and trend-based
approaches to VF progression are outlined in Table 13.

Correlation between structural and functional
change

Recognizing that structural changes are detectable ear-
lier than functional progression, it is often noted that
VF worsening is preceded by optic disc changes. Disc
hemorrhages are commonly followed by increased cup-
ping and (or) notching, which are often followed by VF
progression.**

Early in the disease, there may be abundant nerve tis-
sue present to allow substantial anatomic loss without a VF
defect becoming apparent on threshold automated perim-
etry. Conversely, late in the disease, the disc may be nearly
fully cupped making it more difficult to match a further
disc change with a change in the VE The small amount of
remaining tissue may not provide enough dynamic range
to allow a structural/functional correlation. Functional tests
become most important in advanced disease.””” However,
even with the use of advanced imaging technologies (such
as CSLT) and sensitive threshold SAP, early to moderate

Table 13—Advantages and disadvantages of event-based and
trend-based approaches to VF progression

Type of progression

analysis Advantages Disadvantages

Earlier detection of
change

Event analysis Intertest variability may result

in change reverting to

baseline
Fewer tests required No rate of change calculation
possible
Trend analysis Rate of change (and More tests and longer follow-
prognosis) possible up required

Allows clinician to tailor
aggressiveness of
therapy

More robust in the face of
intertest variability

Insensitive to minor changes
at specific loci in the VF

COS glaucoma clinical practice guidelines

glaucoma may advance on the basis of one or the other, but
not both, methods of evaluation.?*

RECOMMENDATIONS

27. Itis recommended that a correlation between structur-
al and functional changes be sought in suspected pro-
gression, even though it is more common for a change
to be detected with one or the other independently
[Lfﬂel 7 12,47,48,304]

Risk factors for conversion to, and progression of,
POAG

Patient with ocular hypertension

Both the OHTS® and the EGPS* showed that age, IOD,
increased cup to disc ratios, and increased PSD at baseline
were risk factors for conversion to glaucoma. Thinner than
mean CCT in the study groups, measured at baseline for the
OHTS and during the study in the EGPS,** was also found
to be a significant risk factor. Other epidemiologic studies
have provided evidence that myopia'¥” and positive family his-
tory'* may be risk factors for conversion to POAG (Table 5).

Patient with glaucoma

The major RCTs have examined a large number of sus-
pected risk factors for progression of glaucoma. Concordance
between the studies for a given putative risk factor does not
uniformly exist for a number of reasons. The study designs,
selection criteria, study cohorts, and progression endpoints
often differed substantially. Also, risk factors at baseline and
during the study may have been variably studied.

Common to most of the studies was the impact of age,
gender, and IOP at baseline and during the study. With
the exception of the CNTGS, increasing age was associated
with an increased risk of VF progression. When studied,
elevated IOP during the course of the trial was shown to be
a risk factor for progression. Optic disc hemorrhages during
follow-up were shown to be significant risk factors for VF
progression in the CNTGS and the EMGTS only.

Table 14—Risk factors and their relationship to VF progression examined in the landmark RCTs
Characteristic CNTGS™ CIGTS*! EMGTS* AGIS®s CGS*
Age No Yes Yes Yes Yes
Baseline IOP No NR Yes NR No
Severity of VF damage* No Yes Yes Yes, but opposite direction No
from other trials
IOP over follow-up Yes No Yes Yes Yes
Intervisit IOP fluctuation NR NR No Yest No
Disc hemorrhage Yes NR Yes NR NR
Migraine Yes NR NR NR No
Race Non-Asian Non-white NR No NR
Gender Female No No Male* Female
Pseudoexfoliation NR NR Yes NR No
Diabetes No Yes No Yes No
Anticardiolipin antibody NR NR NR NR Yes
*Positively associated if more severe baseline VF damage resulted in greater degree of VF progression
Positive association in patients with low mean IOPs and not high mean IOPs%%®
*Positive association in ATT and not TAT sequence®*
Note: NR, not reported
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Characteristics associated with VF progression in the
landmarks RCTs are summarized in Table 14.

Progression significant for the patient

The significance of a detectable structural and (or) func-
tional change would be different for different patients. Like-
wise the ophthalmologist’s response to that event should
reflect the significance to the patient. Whether a change is
small or large, the significance and action taken would be
influenced by some of the following considerations:

1. What is the baseline level of glaucomatous damage
(i.e., is the VF full with a nearly normal-appearing disc,
or is fixation threatened in 3 of 4 quadrants)?

2. What is the status of the fellow eye?

What is the health of the patient and life expectancy?

What are the visual demands of the patient (e.g., is he

or she still driving)?

5. What is the next step? Is it heightened surveillance or is
it incisional surgery?

6. What is the patient’s interpretation of the change and
the proposed actions?

NS

RECOMMENDATIONS

28. The clinician’s response to a new progressive event
should be to confirm the change with a repeat test.
VFs may need to be performed more frequently during
periods of apparent progression. Ultimately, it is most
important to calculate the rate of progression over time
[Consensus].

Follow-up intervals

The rate of progression will be determined by regular
evaluations over time. The frequencies of visits and investi-
gations have not been specifically studied in the literature.
The landmark clinical trials arbitrarily used intervals of 3
months,'>* 4 months® or 6 months.'>#3% A recent pub-
lication has modelled the expected VF change detectable
for various rates of deterioration.”” It is generally recom-
mended that more frequent visits and testing be done early
in the care to establish good baselines and discover possible
rapid deterioration. It has been suggested 6 VFs would need
to be performed in the first 2 years to detect a rapid deteri-
oration of =2 dB per year or worse.””

RECOMMENDATIONS

29. In order to establish a good baseline and to detect
possible rapid progression, several visual fields should
be performed at regular intervals in the first 2 years
[Consensus].

Recommended follow-up intervals and testing frequencies
The essential elements of the comprehensive glau-

coma eye examination have been tabulated in “Diagnosis

of Glaucoma” (Table 2). Follow-up exams would be less
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comprehensive with attention focused on the history and
clinical features that might have changed from baseline or
the previous visit. Imaging and VF testing might not be
performed at every follow-up visit, but more frequent VF
testing will permit a better assessment of progression rates.
Table 15 shows the number of VF tests per year required to
detect a corresponding change (total MD in dB) with 80%
power.””’

The frequency of follow-up for a given patient will be
influenced by a number of factors. Generally, patients with
stable glaucoma, or ocular hypertension who are on treat-
ment, need assessment at least once a year. Depending on
the severity of their disease, other patients will require more
frequent assessments (Tables 16 and 17). Clinical judgment
and common sense should be exercised when dealing with
very elderly patients who travel long distances for follow-
up, particularly during the winter.

Some degree of progression may be unavoidable in glau-
coma. It is the goal of the ophthalmologist to measure and
to minimize the progression, while preserving or enhancing
QOL, with a management scheme that is appropriate and
acceptable to the patient.

GLAUCOMA THERAPIES
Overarching and specific management goals

The overarching aims of glaucoma management are to
preserve visual function, and maintain or enhance overall

Table 15—Number of annual VF tests needed to detect total
mean deviation change over 2, 3, and 5 years

Total mean deviation

change, dB 2 years 3 years 5 years
-1.0 7 6 4
-2.0 5 4 3
—-4.0 3 3 2

Adapted from Chauhan et al.?*®

Table 16—Recommended clinical assessment* intervals for
stablet chronic glaucomas

Glaucoma suspects
Early glaucoma

1-2 years

At least every 12 months
Moderate glaucoma At least every 6 months
Advanced glaucoma* At least every 4 months

*Assessments might include any of the components listed in Table 2 in addition to
documentation of the optic disc and VF testing.

TMore frequent evaluations may be necessary if indications listed in Table 17 are noted.
*It may be necessary to see patients with advanced glaucoma very frequently (weeks or
days) if their IOP is poorly controlled, progression appears rapid or fixation is threatened.

Table 17—Indications for more frequent follow-up or heightened
surveillance

On the basis of the history On the basis of the exam

Suspect adherence

Systemic drug change
(new corticosteroids or

Side effect to glaucoma medication
Intervening eye infection (especially for
postoperative eyes), trauma, surgery

antihypertensives) or iritis
Change in health status IOP above target
Change in health insurance Disc change
(i.e., access to medications)
Change in social history VF change

(i.e., availability of caregivers)




health-related QOL (Table 18). This is achieved through
a careful process of observing and monitoring visual func-
tion, of providing patient education and support, and med-
ical, laser, and (or) surgical intervention as appropriate. In
some cases, observation without treatment may be appro-
priate (e.g., in glaucoma suspects who are considered at low
risk for progression, or when functional loss of vision is an-
ticipated to occur at a slow rate unlikely to cause significant
visual disability during the patient’s lifetime).

Quality-of-life considerations

Chronic glaucoma is often an asymptomatic disease,
particularly in its early stages. Once the diagnosis is made,
patients usually face a lifetime of therapy. Ultimately, the
goal of therapy is to slow or halt progression of the dis-
ease, while optimizing patient QOL. QOL evaluation in
glaucoma patients is a newer area of interest in glaucoma
research. Glaucomatous field damage adversely affects the
patients QOL.*7%% At glaucoma diagnosis, difficulties
with bright lights and with light and dark adaptation have
been reported.*” Approximately half of these patients
reported at least some worry or concern about the pos-
sibility of blindness. Patients with glaucoma have more
difficulty with mobility, and are prone to falls and motor
vehicle accidents.*?'° The degree of functional deteriora-
tion appears to correlate with the amount of VF loss, al-
though this is not a consistent finding in all studies.?''-!*
While QOL is most negatively impacted in glaucoma
patients by visual loss associated with the disease,’>3'
the therapy itself may also have a negative impact. For
example, in the Collaborative Initial Glaucoma Treatment
Study (CIGTS)*” ocular discomfort in surgical patients
related to bleb sensation had a negative impact on QOL
for some of these patients relative to their medically treat-
ed counterparts. The clinician should strive for the lowest
possible negative impact on QOL when choosing an ap-
propriate method of therapy.

The ophthalmologist and eye care team have important
roles to play in educating the patient and, if appropriate,
in alleviating anxiety/fear and replacing this with a sense of
hope and confidence predicated on a deeper understanding

Table 18—Overall and specific management goals in patients
with glaucoma

Overall goals Preserve visual function by slowing or halting progression
of disease

Maintain or enhance health-related QOL

Set individualized target IOP for each eye

Observation or IOP lowering to achieve target IOP with one
or more of medicine, laser, surgery

Minimize the side effects of treatment and its impact on the
patient’s vision, general health, and QOL

Reverse or prevent angle closure process if applicable

Preserve the structure and function of the optic nerve

Vision enhancement/rehabilitation as indicated

Educate and empower patients so they are active
participants in their vision health

Achieve sustainable cost for the patient

Optimal utilization of human, information technology, and
other resources

Specific goals

COS glaucoma clinical practice guidelines

of chronic disease and coping strategies. Patient education
sessions led by a nurse®” or other allied health professionals
may play an important role in this regard.

Lowering IOP

The only clinically established method of treating glau-
coma is lowering IOD. The effectiveness of IOP lowering
in the treatment of glaucoma has been established in sev-
eral well-designed prospective RCTs.!"1>%4 Reducing fluc-
tuation in IOP (diurnal and [or] intervisit) may also be a
worthwhile objective in select patients, such as those with
advanced glaucoma, or with disease progression despite
seemingly good IOP control, and in PXF glaucoma.'?'®
Other therapeutic concepts are currently being studied
that might prove effective in the future: enhancement of
optic nerve blood flow, neuroprotective therapy, and gene
replacement or modification.?'?-3!

Underlying mechanism(s)

It is important to address any etiologic or pathophysio-
logic considerations with respect to mechanism of glau-
coma. Examples of such factors include pupillary block
that may necessitate peripheral iridotomy or lensectomy,
corticosteroid-induced glaucoma that may improve with
discontinuation of corticosteroids, neovascular glaucoma
that may respond to anti-VEGF agents and (or) PRP, and
uveitic glaucoma that can be treated with steroids.**

Setting target IOP

One of the most important steps in treatment is the for-
mulation of a target IOP. This can be defined as the upper
limit of a stable range of measured IOPs deemed likely to
retard further optic nerve damage.*” When setting target
IOD, each eye is staged into 1 of 4 severity groups—sus-
pect, early, moderate, or advanced glaucoma—based on
assessment of the optic nerve and (or) VF (Table 19), and
patient factors (such as age, life expectancy, QOL, risk fac-
tors for progression, the patient’s own input). The upper
limit of the target IOP is then estimated (Table 20). Set-
ting target IOP requires clinical judgment. There is a fine
line between setting an appropriate goal to prevent optic
nerve damage, and being overly aggressive in IOP lower-
ing. One needs to keep in mind the patient’s overall QOL,
and that “the risk and cost, including side effects of treat-
ment to lower pressure, must be weighed against the risk of
the pressure itself.”3*4

Target IOP is a dynamic concept and needs to be re-
evaluated and documented at each visit; if there is evidence
of progression, the upper limit should be lowered. If the
nerve and VF have been stable for several years, it may be
appropriate to raise the upper limit of target IOP and re-
duce therapy (e.g., if there is toxicity to medication).

Sharing the philosophy behind target IOP with the
patient may be helpful if this strengthens the therapeutic
relationship and does not exacerbate concerns about losing
eyesight.
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Table 19—Staging each eye for glaucoma damage

worse than —12 dB on HVF 24-2)

One or two of the following: IOP >21 mm Hg; suspicious disc or cup to disc (C/D) asymmetry of >0.2;
Early glaucomatous disc features (e.g. C/D* <0.65) and (or) mild VF defect not within 10° of fixation (e.g.

Moderate glaucomatous disc features (e.g. vertical C/D* 0.7—0.85) and (or) moderate VF defect not within

Suspect
suspicious 24-2 (or similar) VF defect
Early
MD better than —6 dB on HVF 24-2)
Moderate
10° of fixation (e.g. MD from —6 to —12 dB on HVF 24-2)
Advanced

Advanced glaucomatous disc features (e.g. C/D* >0.9) and (or) VF defect within 10° of fixationt (e.g. MD

Adapted from Damiji et al.'®®

TAlso consider baseline 10-2 VF (or similar)
Note: MD, mean deviation; HVF, Humphrey Visual Field Analyzer.

Please refer to text in order to decide whether a nerve exhibits characteristics of glaucomatous damage.
*Refers to vertical C/D ratio in an average size nerve. If the nerve is small, then a smaller C/D ratio may still be significant; conversely, a large
nerve may have a large vertical C/D ratio and still be within normal limits.

Table 20—Suggested upper limit of initial target IOP for each eye

Stage

Suggested upper limit of target IOP. Modify based on
longevity, QOL and risk factors for progression

Evidence

Suspect in whom a clinical
decision is made to treat

24 mm Hg with at least 20% reduction from baseline

Early 20 mm Hg with at least 25% reduction from baseline EMGTS,* CIGTS%%
Moderate 17 mm Hg with at least 30% reduction from baseline CNTGS,"? AGIS'™
Advanced 14 mm Hg with at least 30% reduction from baseline AGIS," Odberg®”

OHTS,*” EGPS™5

Adapted from Damiji et al.’®

Note: Target IOP may need to be adjusted during the course of follow-up. Extremes of CCT may be helpful in the setting of target IOP. For
example, if the cornea is very thin, this may encourage a more aggressive approach with more frequent follow-up.®'

RECOMMENDATIONS

30. Stage cach eye of the patient as normal, suspect, eatly,
moderate or advanced glaucoma based on optic nerve
and (or) VF exam [Consensus].

31. Set upper limit of initial target IOP range for each eye
at first visit and then re-evaluate at each visit based on
stability/change in structure and function of the optic
nerve (i.e., ONH exam with or without additional im-
aging information as well as VF data) [Consensus].

Therapeutic options

Options for lowering IOP include the use of topical or
systemic medications, laser trabeculoplasty, surgery to im-
prove outflow facility, and cyclodestructive laser to reduce
aqueous production.

Medical therapy

Ocular hypotensive therapy

Initiation of medical therapy should involve a discussion
with the patient about the nature of his or her disease and
the goals of therapy. In particular the benefits, risks, and
more common potential side effects of therapy should be
shared with the patient. The clinician should empower the
patient to be involved in the therapeutic decision-making
process. This will hopefully improve patient adherence to
the therapeutic regimen. A summary of glaucoma medica-
tions used for chronic treatment, their properties, efficacy
and dosing, and therapeutic considerations is provided in
Appendix G.

Medical therapy remains the most common method of
lowering IOD, and usually involves topical agents deliv-
ered as eye drops. The available classes of topical agents
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lower IOP by reducing aqueous production by the non-
pigmented epithelium of the ciliary body (beta blockers,
alpha-2 adrenergic agonists, and topical carbonic anhyd-
rase inhibitors), or by increasing aqueous outflow either by
conventional trabecular outflow pathways or by uveoscleral
outflow pathways (miotics, prostaglandin derivatives, and
alpha-2 adrenergic agonists).

Oral or parenteral medications commonly used to lower
IOP include the oral carbonic anhydrase inhibitors and
the oral or intravenous osmotic agents. Oral carbonic an-
hydrase inhibitors reduce IOP by reducing aqueous pro-
duction. They may be used chronically, however their side
effect profile tends to limit their use to situations involving
acute IOP elevation or chronically elevated IOP in a patient
on maximal topical agents prior to a more definitive pro-
cedure to lower IOP. Osmotic agents may be administered
orally or parenterally, however their brief duration of action
and potential side effects limit their use to treating acutely
elevated IOP. Unlike the other medications available to
treat glaucoma, osmotic agents lower IOP by dehydrating
the vitreous.

For years, topical beta blockers represented the most
common first line of medical therapy, however the advent
of newer agents over the past 15 years has given patients
and physicians a wider variety of choices for both initial
and adjunctive medical therapy. Prostaglandin analogues
such as latanoprost, bimatoprost and travoprost have been
shown to lower IOP slightly more than beta blockers®**%%
with fewer systemic side effects (although ocular side effects
including increased iris pigmentation, redness, periocular
skin discolouration, and eyelash lengthening are a consider-
ation particularly in patients concerned about cosmesis, as
well as in patients requiring only unilateral treatment).>
The combination of effectiveness and tolerability has made



topical prostaglandin agents a popular first choice for treat-
ing glaucoma, although other topical agents remain viable
alternatives.

Patients may require more than 1 agent to reach the
desired target IO For example, in the OHTS, 40% of
patients randomized to treatment required 2 or more medi-
cations to achieve target IOP at 60 months.”” The clinician
should strive to utilize the minimum number of medica-
tions with the minimum dosing frequency to achieve the
IOP target. This treatment philosophy may have several
benefits for the patient particularly with regards to QOL,
which should in turn, improve treatment adherence. The
availability of several combination agents is welcome, as
these agents help achieve the goals of minimizing dosing
frequency and potentially preservative toxicity, and again
hopefully improving patient QOL and adherence.®!

RECOMMENDATIONS

32. Initation of medical therapy should involve discussion
with the patient about the nature of the disease, risks
and benefits, and common side effects. The patient,
and their caregivers, should be involved in the thera-
peutic decision-making process [Consensus].

33. In order to maximize patient QOL and adherence to
the treatment regimen, the clinician should strive to
utilize the minimum number of medications with the
minimum dosing frequency to achieve the target IOP
range [Consensus].

The uniocular therapeutic trial may be a useful tool when
initiating therapy, particularly in individuals with bilateral
symmetrical disease. Topical therapy is initiated in only 1
eye. The IOP in both eyes is then reviewed with a repeat
examination at an interval that is usually 2—4 weeks later
to determine efficacy of therapy. This interval may be ad-
justed at the clinician’s discretion depending on the initial
eye pressure and amount of VF damage. The uniocular trial
will hopefully minimize any falsely positive therapeutic ef-
fect attributable to diurnal fluctuation (assuming reason-
able correlation in diurnal fluctuation between left and
right eyes) and regression to the mean. It may also be help-
ful in discerning subtle medication side effects such as top-
ical allergy or punctate keratopathy from other intercurrent
events such as seasonal atopic disease. This practice remains
somewhat controversial, as some investigators have found
only moderate correlation of diurnal variation or response
to medications between left and right eyes.?*%%

RECOMMENDATIONS

34. A uniocular therapeutic trial could be considered to
evaluate the efficacy, as well as tolerability, of newly in-
itiated topical therapy. This would apply particularly to
individuals with bilateral disease in whom baseline IOPs
have been determined to be symmetric [ Consensus].

COS glaucoma clinical practice guidelines

When monitoring patients, it is always important to rec-
ord the time at which the IOP was measured and to ask the
patient to confirm the medications, frequency of use and
the time of their last administration. If the target IOP is
not achieved, additional or alternative medications or other
interventions may be required.

RECOMMENDATIONS

35. Monitoring of patients should include documenta-
tion of the IOP (method and time measured), patient
confirmation of and frequency of medications used, as
well as the time of their last medication administration
[Consensus].

One of the challenges in the medical treatment of a
chronic (and often asymptomatic) condition is optimizing
patient adherence to therapy. Patient adherence is difficult
to evaluate in the clinical setting and even more difficult
to study.** However, several studies based on large insur-
ance claims databases, patient questionnaires, and practice
reviews have suggested that adherence to therapy is fairly
poor among glaucoma patients.* Minimizing the num-
ber of medications for patients is one way of improving ad-
herence. With the recent increased interest in studying
adherence, there is still no clear evidence linking reduced
adherence with more rapid VF deterioration.*” In spite of
this lack of evidence, educating patients about their disease
and treatment, as well as minimizing dosing amounts and
frequency of medications should ultimately improve pa-
tient adherence and reduce the risk of significant disease
progression.’®

In pregnant and nursing women, proceed with caution
with topical agents, as these have not been studied in this
population. Many concerns are theoretical and evidence is
based primarily on animal studies. The potential for pros-
taglandin drugs to influence uterine contractility would
suggest that they likely should not be used in pregnancy.
A general policy of using a minimum amount of medica-
tions to reasonably control IOP during pregnancy is desir-
able. Adjunctive therapeutic procedures such as laser to the
angle in open-angle glaucoma may assist the physician in
reducing the medication load in some pregnant patients if
required. (Appendix G.)

Surgical therapy

Regardless of the type of surgical procedure chosen, it
is important for the surgeon to discuss all treatment op-
tions, risks and benefits of the surgery with the patient. Pre-
operative evaluation of the patient by the surgeon as well
as frequent postoperative visits (particularly within the first
postoperative 12-48 hours) and over the ensuing weeks are
important to minimize postoperative complications and
optimize patient outcomes.

CAN ] OPHTHALMOL—VOL. 44, SUPPL. 1,2009 S29



COS glaucoma clinical practice guidelines

RECOMMENDATIONS

36. Preoperative discussion with the patient is paramount
when planning glaucoma surgery. It is important for
the patient to be well informed about the intent of the
surgery, with particular emphasis on the fact that the
surgery is being done in an attempt to preserve vis-
ual function and not to improve vision. Success can
only be achieved when the desired surgical outcome
is in alignment with the patient’s realistic expectations
[Consensus].

Laser trabeculoplasty

Laser trabeculoplasty is an effective means of lowering
IOP in open-angle glaucoma. It is most often employed
as adjunctive therapy in the treatment of glaucoma. Argon
laser trabeculoplasty in the blue/green to green wavelength
range has been employed for several decades and it is with
this modality that we have the most experience. Diode laser
has also been employed to deliver similar amounts of energy
at similar wavelengths with comparable effect.’®

Laser trabeculoplasty will lower the IOP significantly in
approximately 75% of patients.** Treatment effect will be
lost in approximately 10% of successfully treated individ-
uals per year over a 5-year period.*=* The advent of a
newer Q-switched delivery system (selective laser trabecu-
loplasty) has allowed delivery of energy to the angle over a
much shorter duration. This may ultimately offer advan-
tages over argon laser trabeculoplasty, including less tissue
damage and safer repeatability. However, there is currently
a paucity of well-designed RCTs to compare this newer mo-
dality with argon laser.’®

In general, laser trabeculoplasty provides an attractive
adjunct to medications, which may allow the clinician to
achieve target IOP in patients above target on maximally
tolerated medical therapy, or to achieve target IOP in pa-
tients above target who are only on one or a few medica-
tions without having to add additional medications.

Laser trabeculoplasty as primary therapy is an option that
was studied in the Glaucoma Laser Trial,**" although this
trial was initiated before the advent of many of the newer
topical medications now available. This trial showed fa-
vourable results with laser trabeculoplasty as initial therapy
when compared to beta blockers.?* Laser trabeculoplasty as
primary therapy is especially appealing in newly diagnosed
individuals requiring a modest pressure lowering who have
a particular glaucoma that may be amenable to laser tra-
beculoplasty. The advent of selective laser trabeculoplasty
with its potential advantages over argon laser has rekindled
an interest in laser trabeculoplasty as an initial therapy.?*
Certainly, the udilization of laser therapy (argon or selective)
as initial therapy may have positive aspects for patients and
clinicians in terms of QOL and adherence to treatment.

Regardless of when laser trabeculoplasty occurs in the
therapeutic regimen, it can be viewed as an additional tool
for lowering IOP in glaucoma patients, and the decision to
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use it should still be based on the basic principle of achiev-
ing target IOP while optimizing QOL.

The implementation of laser trabeculoplasty should fol-
low several pre- and postoperative steps to ensure a safe and
successful outcome. The patient should be evaluated by the
surgeon preoperatively and this evaluation should include
slit lamp examination, gonioscopy, and measurement of
IOP. Medications, in addition to the chronically adminis-
tered IOP-lowering medications, may be employed at the
time of the procedure to blunt any unexpected postopera-
tive IOP spike.”3% TOP should be measured within 2
hours after the laser treatment to detect any post-treatment
IOP spike.** IOP should then be re-evaluated at an inter-
val of 4-6 weeks after the laser treatment to determine the
treatment effect. This interval may be adjusted if there are
concerns about optic nerve safety, particularly in patients
with advanced damage.

RECOMMENDATIONS

37. Laser angle surgery for glaucoma should incorporate
the following [Consensus]:

e DPreoperative evaluation by the treating surgeon;

e Postoperative evaluation by the surgeon including
IOP measurement within 2 hours after the laser
treatment; and

e IOP measurement up to 4-6 weeks later to deter-
mine treatment effect.

Trabeculectomy

Trabeculectomy remains the most widely practiced sur-
gical method for lowering IOP. Trabeculectomy is generally
employed when other methods of lowering IOP, includ-
ing medical therapy and laser trabeculoplasty, have been
unsuccessful at achieving target or are unlikely to achieve
target.

Trabeculectomy rates were observed to decrease with the
introduction of newer medical therapies for glaucoma.””
Trabeculectomy may also be employed as a means of re-
ducing or eliminating the use of medications for patients
in whom medications are poorly tolerated or significantly
reducing QOL. Trabeculectomy provides an alternative
route of egress for aqueous humour. Success rate varies
and is somewhat race dependent, with data from the Ad-
vanced Glaucoma Intervention Study (AGIS)*' suggesting
a 10-year success rate of 70% in African-American patients
and 80% in Caucasian Americans. Success rate is reduced
in eyes with previous surgical conjunctival manipulation,
and in eyes with inflammation. Postoperative topical cor-
ticosteroids have been shown to improve the success rate
of glaucoma filtering surgery.*> The use of perioperative
locally applied antimetabolites has improved success rates,
particularly in eyes at risk for failure. Postoperative 5-fluor-
ouracil injected subconjunctivally was initially studied in a
randomized prospective fashion with improved success in
the group receiving the 5-fluorouracil® and subsequently



found to improve surgical success rates in several studies.***
5-fluorouracil has largely been replaced by mitomycin C,
which is a more potent antiscarring agent that can be ap-
plied in a more convenient fashion intraoperatively.®
Although antimetabolites do increase the success of trab-
eculectomy, they may also increase the risk of postoperative
complications including wound leak, hypotony suprachor-
oidal hemorrhage, and bleb-related endophthalmitis.®>¢-3¢

Nonpenetrating filtration surgery

Recently, interest has developed in the use of nonpene-
trating filtration surgery as an alternative to trabeculectomy
surgery. This includes viscocanalostomy and nonpene-
trating deep sclerectomy. Proposed advantages of these
procedures include a potential lower rate of bleb-related
complications and hypotony. There are a few randomized
prospective studies comparing nonpenetrating surgery with
trabeculectomy, which suggest a technically more chal-
lenging procedure with special instrumentation that has
a lower complication rate than standard trabeculectomy.
Nonpenetrating filtration surgery in the hands of most sur-
geons probably does not lower IOP to the same degree as
trabeculectomy.?*"° This would suggest that trabeculec-
tomy is a better choice, particularly for patients in whom

a low target IOP is desired. More studies on this technique
should further clarify its role.

Tube shunts

Tube shunts were initially employed in patients with
several failed previous trabeculectomies or in patients at
very high risk for failure of trabeculectomy, such as those
patients with aggressive neovascular glaucoma or exten-
sive conjunctival scarring. Several different tube shunt de-
signs exist, including the Molteno, Krupin, Ahmed, and
Baerveldt implants, although to date there are few studies
comparing one implant with another and there are no clear
long-term advantages of one implant over another.?”"*
The recent publication of the Trabeculectomy Versus Tube
study®” has given impetus to considering tube shunt sur-
gery earlier in the treatment algorithm, particularly follow-
ing failure of a single previous mitomycin trabeculectomy,
although further studies with longer follow-up in this area
will be welcome.

Cyclodestructive surgery

Cyclodestruction is usually performed with the use of a
contact trans-scleral laser delivery system. The use of this
laser is largely reserved for patients with poor vision in the
operative eye in whom other surgical interventions have
failed and there are few other options for obtaining IOP
control. The appeal of trans-scleral cyclodestructive sur-
gery is that it is generally easy to perform in the office or
clinic setting. However, it can be associated with significant
perioperative discomfort and inflammation, postoperative
hypotony, significant visual acuity reduction of >2 lines in
a substantial number of patients after treatment or even
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frank phthisis bulbi.*’* Endoscopic delivery of laser energy
directly to the ciliary processes has been employed as an al-
ternative method of cyclodestruction. Several retrospective
reports have reported IOP lowering in patients with better
visual preservation, although the populations studied have
generally had better vision in earlier stages of their disease.
This technology warrants further study through large RCTs
to establish its efficacy, precise indications and use in the
glaucoma population.”*

CATARACT AND GLAUCOMA

The coexistence of cataract and glaucoma is not uncom-
mon, as increasing age is a common risk factor for both
diseases and glaucoma therapies, medical and surgical,
are associated with the accelerated development of cata-
ract.”>¥¢ Cataract surgery in the glaucoma patient may
involve challenges specific to the glaucoma patient includ-
ing small pupils, posterior synechiae, abnormally shallow
or deep anterior chambers, and weakened zonules. Patients
with PXF syndrome/glaucoma may be particularly prone to
zonular weakness and attendant surgical problems. Many of
these issues have been addressed in the recently published
clinical practice guidelines for cataract surgery developed by
the Canadian Ophthalmological Society.>”

Management decisions for combined cataract and glau-
coma depend on numerous factors, including target IOD,
number of preoperative glaucoma medications, severity
and type of glaucoma, degree of cataract, QOL issues, sur-
geon experience, and evolving surgical techniques. Surgical
management of coexisting cataract and glaucoma may be
considered in the following scenarios: (7) visually signifi-
cant cataract with medically controlled glaucoma; (#7) un-
controlled glaucoma, despite medical therapy; and (i) a
coexisting lens opacity.

Phacoemulsification alone may result in a 2-4 mm Hg
IOP decrease for 1-2 years.””® Certain types of glaucoma,
such as angle-closure glaucoma,” PXF glaucoma,****!
aqueous misdirection, phacomorphic glaucoma, phacolytic
glaucoma, and glaucoma secondary to spherophakia,®”
have a higher likelihood of lower IOP with cataract sur-
gery alone. Cataract surgery may however result in acute®®
and chronic® postoperative IOP spikes, especially in pa-
tients with pre-existing open-angle glaucoma. With clear
cornea phacoemulsification, the effect on a previous trab-
eculectomy may be no different than the natural course for
trabeculectomies.®-3%

Phacotrabeculectomy (i.e., phacoemulsification of cata-
ract when combined with trabeculectomy) provides IOP
control with reduced reliance on glaucoma medical therapy
and improved visual acuity.*** The IOP control achieved
with combined surgery is inferior to that of trabeculec-
tomy surgery alone by on average 2-4 mm Hg,¥%373%
but significantly better than phacoemulsification alone.”®
One can expect similar visual acuity improvement with
combined surgery as with phacoemulsification alone.?”
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Table 21—Advantages and disadvantages of single and combined cataract and glaucoma

procedures

Procedure

Advantages

Disadvantages

Phacoemulsification alone

Trabeculectomy alone

Combined procedure

Quick procedure with more rapid visual
recovery

Improved vision, which benefits QOL

May lower IOP a small amount in some
patients

Quicker than combined procedure

May achieve superior long-term IOP
lowering than combined procedure or
cataract alone

Minimizes anesthetic risk by combining
2 procedures in 1

Convenience to patient with 1 trip to
operating room rather than 2

Postoperative IOP spike is a potential risk,
particularly in patients with advanced VF
loss

Not regarded as a consistent or powerful
means of lowering IOP

I0OP should be watched closely in both the
early postoperative period and later

Will not improve vision

May cause or worsen cataract

May not be as effective at long-term IOP
control as trabeculectomy alone

Increased risk of complications with 2
procedures rather than 1

Cost savings

with advanced VF loss

enhanced QOL

May blunt potentially damaging
postoperative IOP spikes in patients

Opportunity to improve IOP control and
improve vision at the same time with

Slower visual recovery than doing cataract
alone

There are several advantages associated with combined
surgery over staged procedures, including the decreased
surgical and anesthetic risks associated with 1 versus 2 pro-
cedures, decreased costs to both the healthcare system and
patient, faster visual rehabilitation, and decreased risk of
postoperative IOP spikes compared with phacoemulsifica-
tion alone®” (Table 21).

There are various surgical approaches to phacotrab-
eculectomy. Studies to date have failed to find a signifi-
cant difference in IOP lowering between 1-site and 2-site
phacotrabeculectomy.?*-% Studies comparing fornix- to
limbus-based conjunctival flaps in phacotrabeculectomies
have concluded there is no influence of conjunctival flap
design on final IOP#%2 An evidence-based review on the
effect of surgical technique on IOP in combined phacotra-
beculectomy concluded there is strong evidence that
phacotrabeculectomy combined with mitomycin C and
not 5-fluorouracil results in lower IOP*7 Interestingly, a re-
cent Cochrane review found that mitomycin C reduced the
risk of failure in trabeculectomy, but not when combined
with cataract surgery.*

RECOMMENDATIONS

38. A visually significant cataract in the presence of early
glaucoma, controlled with 1 or 2 medications and (or)
laser trabeculoplasty, should be treated with phacoe-
mulsification/IOL implantation alone [Leve/ 2%78].

39. A visually significant cataract in the presence of mod-
erate to advanced glaucoma, with a pre-operative IOP
within or near the target range, should be treated with
combined phacoemulsification/IOL implantation and
trabeculectomy [Level 377%].

40. When a visually significant cataract is present in an eye
with an uncontrolled pre-operative IOR, consideration

S32 CANJ OPHTHALMOL—VOL. 44, SUPPL. I, 2009

should be given to performing a trabeculectomy first,
following by phacoemulsification/IOL implantation
several months later, in order to mitigate the risk of
intra-operative complications such as suprachoroidal
hemorrhage [Consensus].

Other strategies for the surgical management of co-
existing cataract and glaucoma include phacoemulsifi-
cation combined with trabecular aspiration or excision,
viscocanalostomy, deep sclerectomy, endoscopic laser
cycloablation, or trabeculotomy. Presently, there is insuffi-
cient scientific evidence comparing these procedures to
phacotrabeculectomy:.
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APPENDIX A. INDEX OF RECOMMENDATIONS

Recommendation Number Page
Aqueous misdirection syndrome 25 S23
Cataract and glaucoma — cataract surgery with early glaucoma 38 S32
Cataract and glaucoma — combined glaucoma and cataract surgery 39 S32
Cataract and glaucoma — glaucoma surgery followed by cataract surgery 40 S32
Central corneal thickness measurement 13 S15
Documentation of IOP and influence of central corneal thickness 12 S15
Documentation of medical management 35 S29
Documentation of the optic disc 14 S17
Eye examination for glaucoma — essential components 7 S13
Glaucoma surgery — patient expectations and acceptance 36 S30
Glaucoma suspects — risk factor monitoring 17 S19
Gonioscopy — open and closed angles 1 S8

Gonioscopy — secondary glaucomas 2 S9

Gonioscopy technique in narrow angles 22 S22
Laser angle surgery — considerations 37 S30
Laser iridotomy — prophylaxis against acute angle closure 23 S23
Laser iridotomy — suspected pupillary block 24 S23
Laser iridotomy and pigmentary glaucoma 19 S20
Laser trabeculoplasty — IOP monitoring 20 S20
Medical management and QOL considerations 33 S29
Neuroimaging in glaucoma 16 S19
Normal pressure glaucoma and treatment 18 S20
Optic disc cupping — non-glaucomatous causes 5 S12
Patient involvement in decision to treat 32 S29
Progression — correlation between structure and function 27 S25
Progression — technology choices 26 S24
Pseudoexfoliation syndrome and treatment 21 S21

Risk factor assessment and management decisions 6 S13
Screening for glaucoma 3 Si1

Staging severity of glaucoma 30 S28
Systemic diseases and medications 4 S12
Target IOP — setting initial range 31 S28
Tonometer tips — disinfection 10 S14
Tonometry — applanation with difficult positioning 11 S14
Tonometry — Goldmann tonometry for reproducibility 8 S14
Tonometry — role for finger tonometry for special circumstances 9 S14
Uniocular therapeutic trials 34 S29
Visual field — baseline 29 S26
Visual field — progression confirmation 28 S26
Visual field testing in glaucoma 15 S19
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APPENDIX B. GLAUCOMATOUS OPTIC NEUROPATHY

Moderate glaucomatous optic
neuropathy

Localised loss of both inferior
and superior neuroretinal rim

A classic inferior notch (small ar-
row heads)

Nerve fibre layer defect in both
superior and inferior arcuate area
(large arrow heads)

Advanced glaucomatous optic
neuropathy

Neuroretinal rim thinning

The cup extends to the disc rim
Circumlinear blood vessel baring
Bayoneting of the blood vessels
Parapapillary atrophy

Disc hemorrhage

Splinter, superficial flame-shaped,
hemorrhage at disc margin (large
arrow head)

Localised nerve fibre defect at
corresponding area (small arrow
heads)

Laminar dots are visible

A deep notch at the infero-
temporal neuroretinal rim with
broad nerve fibre defect (dark

arrow heads)

COS glaucoma clinical practice guidelines

Copyright© 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduced with permission from Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (See reference 155.)

Photographs reproduced courtesy of Prin RojanaPongpun, Thailand.
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APrPENDIX C. FIELD PROGRESSION

Fig. | —New scotoma

Fig. 2—Deepening scotoma
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Fig. 3—Deepening and enlarging scotoma

* Modern technology for VF measurements enables us to detect early glaucomatous changes in VE and to evaluate
structure-function relationships:
— matrix frequency-doubling technology
— short-wavelength automated perimetry

Copyright© 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduced with permission from Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (See
reference 155.)

Photographs reproduced courtesy of Prin RojanaPongpun, Thailand.
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APPENDIX D. SAMPLE GLAUCOMA REFERRAL LETTER

Please see

Date: mm___/dd___/yyyy

(DOB:mm___/dd___/yyyy___ )

for the following reason:

Glaucoma originally diagnosed: mm___/ yyyy.
Maximum untreated IOP (if known): OD (ON)
Current glaucoma medical therapy
Eye Medication (name and frequency)
OOoD O0S
aoD OO0S
aoD OO0S
OOoD OO0S

Previous glaucoma medical therapy used and response

Previous medication

Response (including side effects/allergy)

Previous glaucoma interventions and response (laser or surgery)

Type Eye Date
OoD 3o0Ss
OoD 3o0Ss
Other ocular procedures
Type Eye Date
OoD 0O0S
OoD 0O0S

Enclosed are copies of:

O Recent VF (in cases of documented progression, please include several reliable VFs)
O Disc photos and imaging (if possible, include colour printour)
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ArPENDIX E. How TO TEST CALIBRATION OF A GOLDMANN TONOMETER

10.

11.

Standard method for measuring IOP!
Periodic calibration check recommended: at least twice

yearly

. Set the tonometer in position on the slit-lamp stand,

with the perspex biprism head in place and the ten-
sion on the circular dial on the right side (from the
examiner’s side of the slit lamp) set at 5 mm Hg. The
head should lean slightly forwards (away from the
examiner).

. Slowly twirl the circular dial counter-clockwise until

the head rocks back towards you. The tension should
read 0 to 2 mm Hg below zero (Figure 1).

. Slowly twitl the dial clockwise until the head rocks for-

wards again. The tension should read 0 to 2 mm Hg
(Figure 2).

. Remove the calibration rod from its box. Firmly screw

into position the holding bracket that slides along the
rod so that the closest mark in front of the centre one
(on the other side of the centre from you) is aligned as
exactly as you can (Figure 3).

. Slip the rod and its holder into the receptacle on the

right side of the tonometer. The head will rock back-
wards towards you.

. Slowly twitl the circular dial clockwise until the head

rocks forwards. Note the tension reading on the dial: it
should be 20 to 23 mm Hg,

. Slowly ewirl the circular dial counter-clockwise until

the head rocks backwards. The tension on the dial
should read 17 to 20 mm Hg,

. Remove the rod and holding bracket from the ton-

ometer and reposition the bracket so that it is aligned
exactly with the most forward mark on the rod—fur-
thest away from you (Figure 4).

. Replace the rod in its bracket in the tonometer recep-

tacle. The tonometer head should rock backwards, to-
wards you.

Slowly twitl the dial clockwise until the head rocks for-
wards. The tension should read 60 to 64 mm Hg.
Slowly twitl the dial counter-clockwise until the head
rocks backwards—the tension should read 56 to
60 mm Hg.

The three threshold tension levels being used to test
the tonometer’s calibration are 0, 20, and 60 mm Hg
At each of these thresholds, you can gendy twirl the
dial backwards and forwards, reading the tension as the
head responds

These points should bracket the threshold level even-
ly—the higher the level being tested, the greater the
interval is likely to be

Fig. |

Fig. 3

Fig. 4

Fig. 2

REFERENCE

1.

Garway-Heath DE Measurement of intraocular pressure. In:
Weinreb RN, Brandt JD, Garway-Heath D, Medeiros FA,
editors. World Glaucoma Association: intraocular pressure. Con-
sensus series 4. The Hague: Kugler Publications.

Copyright© 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduced with permis-
sion from Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (See

reference 155.)

Figures 1, 2, 3, and 4 reproduced courtesy of Haag-Streit AG and
Mandarin Opto-Medic Co Pte
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AprPENDIX F. TONOMETRY MIRES

Fig. | —Excess corneal applanation (IOP lower than tonometer reading)

Fig. 2-3—Insufficient corneal applanation (IOP higher than tonometer reading)

Fig. 4—Correct endpoint corneal applanation (IOP equals tonometer reading)

Copyright© 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduced with permission from Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (See reference 155.)
Photographs reproduced courtesy of Ivan Goldberg, Australia

S40 CAN) OPHTHALMOL—VOL.44,SUPPL. I,2009



COS glaucoma clinical practice guidelines

SAuoiusbolels) pue sjuabe [e1o Yyum suiaduod

0] anp paploAe aq Ajgqeqo.d pjnoys pue ‘Aoueubaid ul paipnis ||[om 10N
uolne|ndod jusned

SIY} Ul papuUsWWODal Jou sio)giyul aselpAyue oluogied [eoldoy pue [elo
pauiquo? "(AydonisAp syon4 “6°8) uonounysAp |eljdyiopus [eaulod Jo/pue
UNOD ||990 [BI|YI0PUS MO| UlIM BLISPS [BBUI0D 8Sealoul Ae|y :suolnedald
Hojwoosip pue Buiuing JejnoQ :s1oa)e apIs

%22—S1 A9 dOI seonpay
alg :siexoolq

Blaq |eaido} 01 aAiounlpy

all :Adessyilouo|y

ndosnuy

%22—G} Aq 0| seonpaey
aig adozy

uoljewlo}
snoanbe sosealds

ydosnu
%g 19PILIE|0ZIOP

1dozy
%\ epiwejozullq

[eoido}-sioyqiyu
aselpAyue ojuogie)

,Slayiow Buisinu pue ‘(payiodal

s109)40 oluabojessy) Aoueubaid ‘sepiwreuoyns 0} ABis|y :suonnesald
aoueequil

9141041099 ‘sISOpIoe Jl|0ge}aW ‘SeISBIOSApP poo|q ‘sauols Asuppy ‘opiql|
pasealoap ‘uoissaidap ‘swordwAs [eunsajulolised ‘eisayiseled :Sj0aye apIs
BIWBUR |99 8)0IS U] ‘aseasip JaAl| Jo Asuppy ul se

‘passaldap ale s|aAs| poolq wnisselod pue Wnipos Uayp\ :SUOIBIIpUIBIIUO0D)
elwse)odAy o} pes| Aepy

BAI}08}J8 10U S| UoledIpawW [eaido) usym pajedipu|

%S€-62 Ad dOI seonpay

daiLod
Bw 0G—Gz :oplwejozeylap

dio od
Bw 0Gz—Sz| :eplwe|oze}sdy

uolew.o}
snoanbe sasealoa(

apiwejozeyjew
apiwejoze}aor

olwelsAs—sionqiyul
aselpAyue oluogie)

<Alreoiponad pajeaipur aq Aew elwyiAyie pue eipieddpeiq

J0} Bunioyuow peay ele4 ‘Aoueubaid ul uonned yum pasn aq Aepy
uoissaidap

Buiuarealyl-ayl] Yum sjuaiyed Ul papuswiwodal JON :UolNedald 320|q
ueay aaibap-isiiy uey) Jayealb 1o ‘eipieohpelq snuis ‘aseasip Areuow|nd
BAI}ONJISCO D1UOIYD “BWIYISE YIM SjUudlied :SUOIIBDIPUIBIIUOD 81N|0SqY
swoldwAs aks Aip swos ‘Juiodpuels Jeinoo wol) SSejd pajels|ol-1sag
sanbobe}a10as ulNsul JO ulNsul Uo sajagelp yum siuaned ul elwadk|bodAy
J0 swoldwAs ysew Aep\ -ainssaid poojq SJOMO| pue ajel 1eay SMO|S
‘ewyise se yons saseasip Areuow|nd aA11ONIISAO SB1BI9IEXT (S108)0 9pIS
sjuabe Bulemol-4Q| 1Sow 0} S}o8e SAIIPPY

%0€-02 Ad dOI seonpay

ag

%0€-02 Ad dOI seonpay

3x ondowi] oy Ajred
aig

(mojaq ass)
sjuabe aA1}08|9S-UOU SB BUIeS SUOIIEDIPUIBIIUOD PUE S}O8Y8 apIs dAlle[oY
BAI}08Y4d SE J0U Ing ‘sjuabe aA(}08|as-uou Uey) palels|o} Janag

%€2-02 Ad dOI seonpay

ag

uononpo.d
snoanbe sasealoaQ

uebejeg
%SG°0 ‘%G2’ 0 Jojounqons|

3x ondowi
%S0 ‘%Ge 0 uonnjos
bujwiioj-18b jojown;

ondowi |
%S0 ‘%S0 yJojown

sisiuobeiue
B}oq 9AI}09]|9S-UON

S ondoleg

%52 0 /ojoxeleq
1siuobejue

L-eleq ©Al09eS

sisiuobeiue
olblausalpe eleg

-Aoueubaid ur uonnes yum pasn aq Aepy

uoisuajodAy

‘sayoepeay ‘enbiie} ‘@ousjouwos ‘uonoslul feanounfuod ‘(suipiuojoeide
UHM uowwod aiow) ABis|e ‘uonoenal pi| ‘yinow Aiq :sioale apis

%0€-02 A9 dOI seanpay
sinoy g|—8 110840 Jo uoneing

Adesay) snnounipe
J aig “Adesayiouow 41 @IL

MO[JINO [BI8|0SOBAN
sesealoul pue uoinonpoud
snoenbe sasealos(

(ennensasaid se
ajund Buisn) d-uebeyd)y
%S "0 sulpiuowliq

uebeyd)y
%¢’0 dulpluowiliq

%0€-02 Ad dOI seonpay

(saunpaooud

s10}IqIyul 8SEPIXO0 sulweouow Bupje) siuaned ‘Uaip|iyD :SUCKEDIPUIBIUOY e sinoy g1-8 Jese| Buimolo} 4ol
:auIpIUOWILI] JO 8SN DJU0IYD 104 110849 Jo uoneing 1O UOI}eAd|o 919N8S auipido|
sjuanaid) uononpoid %0l ‘%S0 sisiuobe
Juswieal} 0luUoIyo Joj suipiuojoeide Jo asn sywi| ABiajje jo a1es YBIH | SINOY G— Ul 10848 WNWIXe snoanbe sasealoaQ auipiuojoeide olbisualpe g-eydjy
suofeIapIsuo) Buisop pue ,,Aoeoly3 UOI}O® JO WSIUuBYIa\ aweu apel| sse|n

aweu dlisusb)

LNIWLVIYL DINOYHD ¥O4 d3asn SNOILVIIAIW VWOONVIO 40 AHVHWNG ‘9 XIANIddy

CAN ] OPHTHALMOL—VOL. 44, SUPPL. I, 2009 S41



COS glaucoma clinical practice guidelines

"0$—LET:€6H66 1 S9MIDIPa >[I UBWNY O1UT S[edTWayd
1110 pue sInIp Jo I9Jsuen oY 'SSNI( UO 22NIWWOT) SOINLIPA] JO AWIPEIY ULdLIOUIY
"8—CS8HI8HT S861 0751y [ iy “qure] oy ut uonng
-mnstp indino oerpres [e19] pue surpue[3eIso1] “JAJ A[[O ¢ TUBD0D) Y[ IYPONOX ‘7] SLIAPIS
T/ S FH T 1861 (Bojorraa “skaxjuowr snsayr pue ‘saqqer ‘srer yueuSard ur sisouafon
-BI2) PauIe[0zeIade Uo sarpms aaneredwor) "oy uosyi JA[ 08S9G9(T ‘S YOSTH (A 1098

N

N

[T

11-601:(91 1ddnS)<z /61 1ddng 1140 posday [ "uon

-ennsudw pue vonumired jo [oruod oy ur surpueSesord jo ojor [ed130[01sAY ] "JAIS WLIEY]

F

"T9-8ST8S 66T (Bojorvaar ;sm1dy oY 10 oJes 11 st :Aoueu

-8a1d ur Aderoy [ojowmn [esrdo] 1 uffor) uea ‘A es10qog N[ 13NA urA JATY 2100AUTe N\

o3

BS—6YYSH 100T jouqraqrqdQ) ang “uon

-e10e] pue Aoueudard ur ewoone(3 Jo yusWLFEURA ‘G UBWPIDL] JA ZOUNIE[N ‘NS Uosuyo[ 7

"S8=LLIT:TI15600T AFojouyparqd() “s|ein [edtut pazt

~WOPUEI JO SISAJeUe-21oW € :$3NIP BWOONE[3 Pasn A[uowurod [[e jo s199JJ2 Surramof-arnssard
Te[NOOENU] "HJA] SULL] ] dSHPUSH N $198297 ‘[ u2moydg YD) S12qap) Y J[BA 1op ueA |

SIADNIYIATY

*2[qe s1yp Surdo[aasp ur 20uBISISSE ST 10] BAUY] “IQOITEN]

‘rendsop Lisioatun) ueyy| €8y OSery ue(] I(J JULY) SIOYINE O |, IUSWSPI[MOUNDY

‘sjuauodwod Bnup [enpiAIpul 8Y} 0} PaJE|a) 8Je SUOIIBUIJUOD 9SBY} JO S}0a}d asianpe ay) ‘lesauab u| “(ysiuobe g-eydfe Jo Joyqiyur aseipAyue oluogied ‘enbojeue uipue|belsold e yum paired
(jojown "a°1) J18x00|q B1ag B AjjeoidAl) suoneuiquiod Bnip paxiy SNOLIBA SE 9|ge|leA. OS|e ale SUOIedIpall PauoiuaW-aA0de 8y} JO [elanas "uoiewoul Buiquosaid a1eidwoo 1o} sydeibouow
1onpoJd pue (epeue) ‘oueluQ ‘eMellQ :UOIIBID0SSY SISIoBWIBYd UBIPBUBRY) SaNe10ads pue S[eainaseulieyd Jo wnipuadwo) Jo UOlIPa Juaiind }Sow ay) 0} Jajal pinoys sueloisAyd 'g'N
‘Airep sawin g ‘qlL ‘Airep sawin ¢ ‘qlo ‘Bnip Alojewwepjui-iue [eploiaisuou ‘qySN ‘ainssaid Jejnooeiiul dO| ‘ewnpaqg ie ‘SH ‘Ajiep sewi g ‘aig 910N

insul doip Buimo||o} papUBWILWIODaI S| UOISN|O20 [Blound "uopeloe| Buunp pasn aq Aew apiwe|oziop pue [ojowl]

Sliw isealq ul Jeadde Aew senoiied ul jojown se uondiosge dlwelsAs aonpai 0} Uol
‘(10840 ybnouy o} yead) auljeseq wodj (%) abueyo anne|al ale pariodal sanjep,

9,UOIIBINDIIO [B18} 80USN|jUl PUB UOIIOBIUOD BuLIdIN

asned ued eydje-g4 uipue|belsoid se ‘Aoueubaid ul papioae aq pjnoys e
siy@AN Jolejue a|qissod ‘siielay sadiay Jo uoneanoeal s|qissod
‘enjeydopnasd pue epjeyde ul Bwapa Jejndew pIoisAd ‘(uonessad Jaye
a|qIsianal £10]09 ‘ssauxolyl ‘yibus|) abueyo ysejehs ‘uonesuas Apog-ubialo}

‘Buibuns ‘Buiuing ‘elwaladAy reanounfuod ‘sabueyd JNojod Su| :S108Yd apIS o

%€€—8¢ 1soldojewiq
% £—62 1soldone)
% 1 £—8g 1soidouele|

:dO| seonpay

Juswieal) Jo
MB)S WOl SHooM G—C soxel
uayo BulBMOl-dO| WNWIXe|A

uolnjeiisiulLpe Jaye
sinoy y—g sueis Buliemol 4ol

Ajrep aouo Buisoq

MO[}INO
Je|noagel} asealoul
os|e Aew jsoidorewg

MO|Jino
|eJa|0S08AN sasealdu|

uejenel|
%¥00°0 1soidoes;

uejejex
%G00°0 }soidoue)e|

uebiwun
%€0°0 Isodojewiq

SoAlleAlIop
uipue|belsold

JAoueubaid ul uonnes yum pasn aq Ae
Juswiyoelep |eunal o) buisodsipald asessip |eunal jeiayduad Jo

‘Juswiyoelap |eunal snousborewbayl jo A10isiy ‘eidoAw [eIxXy :suonedald e
wsedsoyouolq ‘sdweld [eunsalul Juswyoriop

[eunal ‘@yoe moiq ‘wseds aAlepowwosde YIm eidoAw ‘SISOl :S109)40 9pIS e
aWOIPUAS UoNOBIIPSIW

snosanbe ‘ewoone|f JejnoseA0sU pue pPale|ai-SIIaAN :SUOREBIIPUIBIUOD o

%G2—S1 Aq dO| seanpay
all :loyoeqien

SH :SH sauidojid

alo :auidieosojid

sinoy /—9 SISe| pue Inoy
| Ul JOI Siemoj auidieoojid

Aemyred mono

Je|ndagel) |[BUORUSAUOD

ybnoly} snoanbe jo
MOJ}INO Jo ANjIoB} Sasealou|

|oyoeqsie) oydos|
%E ‘%G’ | [04oBqIRD

SH suidojid
%1 186 auldieoojid

auidie) oydos|
%Y ‘%g ‘% auldieoojd

(swuabe o1biauljoyd)
sonawiwoyredwAsered

suoneIapISUO)

Buisop pue |, Aoeoly3

Uoljo. JO WSIUBYOBIA

awieu apel|
auwieu o118USH)

sse|n

CAN | OPHTHALMOL—VOL. 44, SUPPL. 1,2009

S42



APrPENDIX H. GLOSSARY OF ACRONYMS
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Acronym Definition

AC IOL anterior chamber intraocular lens
AGIS Advanced Glaucoma Intervention Study
AGREE Appraisal of Guidelines Research and Evaluation
ATT argon laser, trabeculectomy, trabeculectomy
BP blood pressure

CAl carbonic anhydrase inhibitor

C/D cup to disc

CCT central corneal thickness

CGS Canadian Glaucoma Study

CIGTS Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study
CNTGS Collaborative Normal Tension Glaucoma Study
CSLT confocal scanning laser tomography
CT computed tomography

DCT dynamic contour tonometry

EGPS European Glaucoma Prevention Study
EKC epidemic keratoconjunctivitis
EMBASE Excerpta Medica Database
EMGTS Early Manifest Glaucoma Treatment Study
FDT frequency-doubling technology

GAT Goldmann applanation tonometer
GON glaucomatous optic neuropathy

HFA Humphrey Field Analyzer

HRT Heidelberg Retina Tomograph

HVF Humphrey visual field

ICE iridocorneal-endothelial

I0L intraocular lens

I0P intraocular pressure

LASIK laser in-situ keratomileusis

MD mean deviation

MRI magnetic resonance imaging

NCT non-contact tonometry

NFL nerve fibre layer

NPG normal pressure glaucoma

OCT optical coherence tomography

oD right eye

ODP optic disc progression

OHTS Ocular Hypertension Treatment Study
ONH optic nerve head

ORA ocular response analyzer

OS left eye

PACG primary angle-closure glaucoma

PAS peripheral anterior synechiae
POAG primary open-angle glaucoma

PRK photorefractive keratoplasty

PRP panretinal photocoagulation

PSD pattern standard deviation
PubMed publicly available Medline interface
PXF pseudoexfoliation

QoL quality of life

RCT randomized controlled trial

RGC retinal ganglion cell

RNFL retinal nerve fibre layer

SAP standard automated (or achromatic) perimetry
SD standard deviation

SITA Swedish Interactive Threshold Algorithm
SLP scanning laser polarimetry

SWAP short wavelength automated perimetry
TAT trabeculectomy, argon laser, trabeculectomy
TOP Tendency Oriented Perimetry

VCC variable corneal compensation
VEGF vascular endothelial growth factor

VF visual field

VFP visual field progression

WHO World Health Organization
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INTRODUCTION

Le présent document a pour objet de doter les ophtal-
mologistes canadiens d’'un guide de gestion du glaucome
chez les adultes. Les membres des professions connexes de la
santé pourraient aussi y trouver de l'aide pour les soins qu’ils
dispensent aux patients a risque de glaucome.

Ce guide s'inspire des meilleurs données probantes dis-
ponibles et vise & conseiller ceux et celles qui le consulteront
sur les modeles d’exercice clinique. Ces lignes directrices
nont pas pour objet de restreindre I'innovation, ni d’offrir
des « recettes » pour I'exercice de la médecine, ni encore de
remplacer le jugement clinique.' Par ailleurs, le guide ne
saurait étre utilisé & des fins juridiques, la nature générale
du document ne pouvant pas servir de guide individua-
lisé pour tous les patients en toutes circonstances.! On ne
saurait non plus sattendre & ce que les lignes directrices
sappliquent dans le cadre de la recherche. Le guide ne fait
aucun commentaire sur 'impact financier des procédures
recommandées.

Idéalement, les lignes directrices sont des outils souples
basés sur les meilleures données probantes de la science et
de linformation clinique; elles expriment le consensus de
professionnels du domaine et permettent aux médecins
d’utiliser leur propre jugement dans la gestion de leurs pa-
tents.” En effet, les ophtalmologistes doivent considérer
les besoins, les préférences, les valeurs et la situation finan-
ciere et personnelle de chaque patient, et tenir compte des
réalités de 'encadrement des soins de santé dans lequel ils
travaillent. Lon comprend qu’il y a des iniquités dans les res-
sources humaines et financiéres et dans les services de santé
selon les régions du pays et que ces facteurs peuvent influer
sur le choix et les décisions des médecins et des patients.

Le présent guide sera revu périodiquement par le Comité
d’orientation du Guide de pratique clinique de la Société
canadienne d’ophtalmologie et mis 2 jour au besoin 2 la
lumiere des nouvelles données probantes.

METHODOLOGIE

Nous avons d’abord effectué une recherche de la littéra-
ture des années 1997-2008 dans les bases de données de
PubMed, EMBASE, Cochrane Library, National Guideline
Clearing House et United States Preventative Services Task
Force. En outre, une recherche manuelle dans les listes de
références de méme que les tables des matieres des plus
récentes éditions des principaux journaux d’ophtalmologie
et du glaucome a été effectuée pour y repérer les articles les
plus influents d’avant 1997 et prendre en compte les délais
possibles d’indexation des articles publiés dans les bases de
données. Les références retenues ont été examinées de facon
indépendante par deux réviseurs pour en confirmer la per-
tinence et la qualité de la méthodologie.

Les recommandations ont été formulées a partir des
meilleures données probantes disponibles, compte tenu des
bienfaits pour la santé, des risques et des effets secondaires
des interventions.

Le degré de fiabilité des références servant a soutenir les
recommandations a été attribué selon les criteres utilisés
par les autres organismes nationaux comme le décrit le
Tableau 1.>* En I'absence d’évidence directe, le texte des
recommandations refléte le consensus unanime du comité
d’expertise. Dans les cas d’avis divergents, les modifications
suggérées ont fait 'objet de propositions jusqu’a ce que tous
les membres du comité soient d’accord. Les citations qui
ont amené le comité A un consensus sont indiquées dans
le préambule pertinent avant chaque recommandation. On
trouvera la liste des recommandations a 'annexe A.

Dans la mesure du possible, le contenu du présent docu-
ment a été élaboré conformément au Manuel de AMC sur
les guides de pratique clinique et les criteres spécifiques des
six domaines de I'instrument de mesure Appraisal of Guide-
lines for Research and Evaluation (AGREE). Ces domaines
couvrent les aspects des lignes directrices que voici : étendue
et objet, participation des parties prenantes, rigueur du
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Tableau 1—Critéres des niveaux d’évidence selon les études
publiées

Niveau Criteres

Etudes des diagnostics
Niveau 1 (i) Interprétation indépendante des résultats des tests (sans
connaissance du résultat du diagnostic ni de I'étalon-or)

(if) Interprétation indépendante du standard diagnostique (sans
connaissance du résultat des tests)

(iii) Sélection de personnes suspectes (mais non connues) de la
maladie

(iv) Description reproductible du test et du standard diagnostique

(v) Au moins 50 patients avec la maladie et 50 sans la maladie

Répond a 4 critéres de niveau 1

Répond a 3 critéres de niveau 1

Répond a 2 ou 1 critere de niveau 1

Etudes des traitements et de la prévention

Niveau 2
Niveau 3
Niveau 4

Niveau 1A Apergu systématique ou méta-analyse de haute qualité d’essais

randomisés et controlés
Essais pertinents, randomisés et contrélés avec capacité

adéquate pour répondre a la question des investigateurs

Niveau 1B Essai clinique non randomisé ou étude de cohorte avec résultats
indisputable

Niveau 2 Essai randomisé et contr6lé ou revue systématique ne
rencontrant par les critéres du Niveau 1

Niveau 3 Essai clinique non randomisé ou étude de cohorte

Niveau 4 Autres

Etudes des pronostics

Niveau 1 (i) Cohorte de patients avec une maladie d’intérét, mais sans la
conséquence

(ii) Criteres d’inclusion ou exclusion reproductibles

(iii) Suivi d’au moins 80 % des sujets

(iv) Ajustements statistiques des facteurs de pronostic étrangers
(confondants)

(v) Description reproductible de la mesure des résultats

Répond au critére (i) ci-dessus et a 3 des 4 autres criteres

Répond au critére (i) ci-dessus et a 2 des autres criteres

Répond au critére (/) ci-dessus et a 1 des autres criteres

Niveau 2
Niveau 3
Niveau 4

développement, clarté et présentation, applicabilité et in-
dépendance des rédacteurs. Plusieurs experts de divers ca-
binets et de diverses régions (ophtalmologistes généralistes,
spécialistes du glaucome et optométristes) ont examiné
'ébauche du document. Les révisions ont été intégrées au
texte selon leur pertinence.

DEFINITIONS ET PORTEE DU DOCUMENT

Le glaucome est un terme clinique qui regroupe diverses
affections ayant un élément commun : une neuropathie op-
tique (i.e., la neuropathie optique glaucomateuse [NOG])
caractérisée par une perte caractéristique de la couche des
fibres nerveuses de la rétine et des changements de la papille.
La perte du tissu neural peut entrainer un déficit irréversible
du champ visuel (CV), ordinairement paracentral au début,
mais qui peut s’étendre en périphérie si la maladie progresse.
(Voir les annexes B et C.) La NOG peut se développer dans
un certain nombre de circonstances avec la contribution
diverse de plusieurs facteurs de risque connus et d’autres
non encore identifiés. Le terme clinique de glaucome est
parfois utilisé lorsqu'un des facteurs de risque, la pression
intraoculaire (PIO), est extrémement élevé et la NOG, im-
minente, mais non encore présente (i.e., glaucome aigu). Le
mot glaucome se pluralise parfois pour exprimer diverses
présentations cliniques de cette neuropathie optique.
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Classification

Lanatomie et la pathogenese, telles quon les comprend
actuellement, sont les modes les plus utiles de classement
des glaucomes. Si la définition moderne du glaucome ne
comprend plus seulement la PIO élevée, celle-ci est associée
au développement de la maladie,®” a sa prévalence au sein
d’une population®? et a sa progression.'™'? Il est impor-
tant de noter que, sur le plan thérapeutique, la baisse de
PIO réduit la progression de la perte de CV chez les pa-
tients atteints du glaucome.'"" La clarification des causes
de I'élévation de PIO est un élément important dans la clas-
sification et la compréhension de la maladie.

Une minorité de glaucomes sont congénitaux ou
développementaux. Les manuels définissent les glaucomes
congénitaux comme étant ceux qui se développent avant
lage de 3 a 5 ans.'™'® Les glaucomes développemen-
taux comprennent tous ceux qui se développent en bas
4ge ou dans I'enfance, en association avec les anomalies
de développement, seulement oculaires (e.g., I'aniridie)
et a la fois oculaires et systémiques (e.g., le syndrome de
Rieger)."*!” Le présent document ne traite pas des glau-
comes développementaux en soi, sauf s’ils sont liés aux soins
des adultes qui ont un glaucome.

Glaucomes primaire et secondaire et hypertension oculaire

LaPIO augmentelorsqu’il y a obstruction de I'écoulement
de Thumeur aqueuse. Cela survient lorsque l'angle de
drainage iridocornéen est fermé a cause de 'apposition de
Pendothélium cornéen et de la base de liris (angle fermé),
lorsqu’il y a obstruction de I'écoulement aqueux par les voies
de drainage d’un angle ouvert ou lorsqu’il y a obstruction
du drainage veineux de I'ceil.'® Le glaucome i angle fermé se
développe si la PIO élevée cause des dommages glaucoma-
teux 2 la papille. Si ce dommage se présente devant un angle
ouvert, Cest alors un glaucome i angle onvert. Les deux glau-
comes, a angle ouvert et 2 angle fermé, peuvent survenir sans
cause identifiable, ce qui en fait des glaucomes idiopathiques
ou primaires. Si la cause de la fermeture d’angle ou de PIO
élevée est identifiable, alors les glaucomes i angle fermé sont
secondaires. 1 faut recourir a la gonioscopie pour déterminer
si angle est fermé, ouvert ou anormal."”

RECOMMANDATIONS

1. Lon devrait recourir a la gonioscopie pour déterminer si
la PIO élevée est associée a un angle iridocornéen ouvert,
fermé ou structurellement anormal. La classification du
glaucome selon 'apparence gonioscopique de l'angle
guidera le choix du traitement approprié [ Consensus].

Le glaucome primaire a angle ouvert

Le glaucome primaire 2 angle ouvert (GPAO) survient
lorsqu’il y a une NOG, avec ou sans PIO élevée. Les études
démographiques démontrent que jusqua 61 % des patients
atteints de GPAO ne subissent qu'un seul dépistage de PIO
<21 mm Hg.#** Pour quil y ait glaucome idiopathique
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ou GPAO, il ne peut pas y avoir d’anomalie structurelle de
langle iridocornéen observée a la gonioscopie.

Les signes de la NOG comprennent I'élargissement de la
cupule optique avec rétrécissement de la bordure neuroréti-
nienne, particulicrement aux poles inférieur et supérieur de
la papille. II peut y avoir une perte diffuse ou focale de la
couche des fibres nerveuses rétiniennes (CENR) et hémor-
ragies dans la couche des fibres nerveuses sur le rebord de la
papille ou adjacente a celle-ci. Le GPAO est généralement
bilatéral, mais 'excavation de la papille est souvent asymé-
trique. La progression documentée de ces résultats touchant
la papille confirme le diagnostic de glaucome.

Les symptémes du GPAO ne se manifestent générale-
ment que trés tardivement, lorsque la fixation est menacée.”
Le dommage au CV suit 'anatomie de la CENR. Les dé-
fauts du CV dus au glaucome apparaissent dans une répar-
tition arciforme et s'alignent le long du raphé horizontal. Ils
se développent ordinairement de maniere plus nasale que
temporale et, souvent, affectent davantage un hémichamp
(supérieur ou inférieur) que l'autre.

Soupgons de glaucome primaire a angle ouvert

Une personne présente un glaucome suspect, si 'on cons-
tate, dans ses antécédents ou a I'examen clinique, que sa
papille présente des signes ressemblants a ceux d’'une NOG,
quelle a des défauts du CV qui le suggerent ou une cons-
tellation de facteurs de risque de GPAO qui accentuent
la probabilité de développement de la maladie. On peut
soupgonner que les personnes qui ont une PIO élevée
(>21 mm Hg), sans présenter de signes évidents de NOG
ou de dommages glaucomateux du CV, ont quand méme
un GPAO suspect & cause de U'hypertension oculaire.

Le glaucome primaire a angle fermé

Le glaucome 2 angle fermé est considéré primaire lorsque
la fermeture de I'angle, appositionnelle ou secondaire a
des synéchies périphériques antérieures, est causée par un
bloc pupillaire. Le mécanisme du bloc pupillaire doit se
situer dans le contexte de structures anatomiques normales.
Lorsque le bloc pupillaire est associé a des causes identifi-
ables comme une synéchie postérieure ou une subluxation
du cristallin, le glaucome est classé secondaire & angle fermé.

A Texamen clinique, la chambre antérieure parait peu
profonde et, a la gonioscopie, on identifie peu ou pas de
structures de l'angle. La fermeture d’angle appositionnelle
versus synéchiante peut se distinguer par gonioscopie avec
indentation en utilisant des lentilles & gonioscopie a petite
surface (e.g., Posner, Sussman ou Zeiss).

Le glaucome primaire & angle fermé (GPAF) peut étre
aigu ou chronique. Langle fermé aigu est celui ol la racine
de liris obstrue abruptement 'écoulement de '’humeur
aqueuse par l'angle iridocornéen. De fait, la NOG peut
ne pas se développer, 2 moins que ['élévation de PIO qui
sensuit cause des dommages permanents au nerf optique.
D’autres mécanismes ont été proposés récemment pour ex-
pliquer la pathogenese de la fermeture d’angle.”

Il se peut quon ne distingue pas le dommage du GPAF
(aigu ou chronique) a la papille etau CV de celui du GPAO.

Soupgons de glaucome primaire a angle fermé

On peut soupgonner que les patients développent un GPAF
si, & la gonioscopie, 'angle montre un potentiel d’occlusion.
(Voir page S71.)

Configuration et syndrome de I'iris en plateau

Dans « liris en plateau », le profil de liris est plat, ou
comme un plateau, et la racine de l'iris encombre I'angle.
La configuration d’iris en plateau est celle d’'un angle pri-
maire étroit sans fermeture d’angle et sans PIO élevée. La
profondeur de la chambre antérieure n'est généralement
pas beaucoup plus étroite au centre comparativement a la
normale, mais tres étroite en périphérie.®® Le diagnostic du
syndrome de l'iris en plateau se pose lorsque la fermeture
d’angle survient spontanément ou avec dilatation pharma-
cologique lors d’une iridotomie patente. La biomicroscopie
a l'ultrason a démontré que la position des processus cili-
aires est typiquement plus antérieure que normalement,
poussant la partie périphérique de Iiris.**

Glaucomes secondaires a angle ouvert

Le glaucome a angle ouvert le plus commun avec cause
identifiable est le glaucome pseudo-exfoliatif (PXF) avec
son matériel pseudo-exfoliatif.”® Il faudrait aussi recon-
naitre qu'environ 9-18% des yeux atteints de glaucome
PXF ont une PIO élevée a cause du mécanisme de fer-
meture d’angle.”®”” La dispersion pigmentaire est une
autre cause fréquente de Ihypertension oculaire et du
glaucome 2 angle ouvert, surtout chez les jeunes gar-
cons myopes.”** D’autres particules, comme les glob-
ules rouges ou cellules blanches, les fantémes d’hématies,
les macrophages et les cellules tumorales peuvent causer
Pobstruction des mailles trabéculaires. Les jeunes garcons
forment le groupe qui développe le plus souvent le glau-
come avec récession d’angle a la suite d’une contusion.*
Lexposition prolongée aux corticostéroides topiques ou
systémiques est aussi une cause bien connue du glaucome
secondaire 4 angle ouvert.”!

Glaucomes secondaires a angle fermé

Le glaucome néovasculaire est un exemple classique de
glaucome secondaire 4 angle fermé. Il commence par la
croissance de nouveaux vaisseaux a I'intérieur et au-dessus
des mailles trabéculaires ouvertes; pendant la phase cica-
tricielle, la racine de ['iris est attirée vers la cornée pour
sceller 'angle entierement.? Les autres causes secondaires
reconnues de fermeture d’angle comprennent la subluxa-
tion ou luxation du cristallin, leffusion ou 'hémorragie
suprachoroidienne, la maldirection de 'humeur aqueuse
et le déplacement antérieur de la racine de l'iris d&t & une
tumeur du péle postérieur.’>'®* Certaines causes du glau-
come secondaire 4 angle fermé, comme l'uvéite et suite &
une chirurgie intraoculaire, peuvent aussi entrainer une
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élévation de PIO et une NOG dans le contexte de 'angle
ouvert. La différentiation des deux mécanismes, pour expli-
quer la PIO élevée et (ou) le glaucome, ne peut se faire que
par une minutieuse gonioscopie.

RECOMMANDATIONS

2. Comme plusieurs glaucomes secondaires (e.g., pseudo-
exfoliation, néovascularisation, uvéite, et trauma
chirurgical) peuvent survenir avec des angles ouverts
ou fermés, il faut effectuer une gonioscopie minutieuse
pour clarifier la pathogenese et le choix du traitement
[Consensus].

Glaucomes a mécanisme mixte ou multiple

Lexpression glaucome & mécanisme mixte ou combiné
est utilisée pour expliquer divers scénarios, malgré le
faible accord de la littérature. L'élévation de la PIO est
secondaire 2 un angle ouvert et fermé. Un exemple typ-
ique serait un ceil avec PIO élevée et angle fermé qui
subit une iridotomie périphérique pour enlever le bloc
pupillaire. Avec un angle maintenant nettement ouvert,
si la PIO ne baissait que partiellement mais demeurait
hors de I'écart normal, alors on pourrait présumer d’un
mécanisme combiné d’angles ouvert et fermé.’* En fait,
Pexpression « glaucome & mécanisme mixte » serait rare-
ment utilisée.

Les glaucomes & mécanisme multiple surviennent lorsque
la cause de 'hypertension oculaire est multifactorielle, donc
avec un certain nombre d’influences possibles des mécan-
ismes 2 angle ouvert ou fermé, ou les deux. Le patient at-
teint d’iritis avec PIO élevée, qui voit sélever davantage sa
PIO en réaction au traitement de corticostéroides, en est
un exemple fréquent. Autre scénario possible : celui d’'un
patient atteint du glaucome PXF ou de GPAO, qui souf-
fre d’occlusion de la veine centrale de la rétine suivie d’'une
néovascularisation du segment antérieur.

Epidémiologie et fardeau de la cécité

Apres la cataracte, le glaucome est la deuxieéme cause prin-
cipale de la cécité dans le monde. Clest cependant la premiére
cause de la perte irréversible de la vision.”® La prévalence des
divers types de glaucome suit les frontitres raciales et eth-
niques. Le GPAF est plus répandu chez les Asiatiques. Depuis
2001, on a compté 4,5 millions de personnes souffrant de
GPAF en Chine.* Selon les prévisions, on estime qu'en 2010
environ 15,7 millions de personnes seront atteintes du GPAF
dans le monde, dont la moitié en Chine.?”

On estime qua lui seul, le GPAO est la source
d’environ 12 % des cas de cécité dans le monde et 32 %
chez les personnes d’origine africaine.” Aux Etats-Unis,
la prévalence du GPAO chez les personnes de >40 ans a
été érablie 2 1,86%.% On suggere quaux E.-U., seule-
ment 10% de tous les glaucomes sont des GPAF, mais
que jusqu'a 20 % pourraient étre du type secondaire.®
Vraisemblablement, les glaucomes secondaires com-
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muns, comme ceux de source PXE occuperaient une
bonne part de cette proportion, mais la documentation a
cet effet est inadéquate.

Il y a eu quelques études épidémiologiques du glau-
come et de ses sous-types au Canada. Ce pays compterait
approximativement 409000% personnes atteintes du
glaucome. Une méta-analyse de 5 sondages 4 base d’auto-
déclarations indique qu'en 2002 et 2003 la prévalence
du glaucome érait de 2,7 % chez les Canadiens et Cana-
diennes de 240 ans et de 11% chez ceux de 280 ans.*' 1l
peut cependant sagir d’'une surestimation, car les auto-
déclarations peuvent comprendre des personnes qui re-
coivent un traitement pour hypertension oculaire. Une
étude de 962 dossiers d’un cabinet de médecin d’une petite
ville de Colombie-Britannique indique que le glaucome a
été & la source d’un pourcentage relativement faible de pa-
tients atteints de déficience visuelle ou de cécité (selon les
criteres de 'Organisation mondiale de la santé [OMS]),
comparativement 2 la cataracte, a la dégénérescence macu-
laire ou A d’autres maladies de la rétine.* A cause de la
nature asymptomatique du glaucome chronique, il est
estimé que, dans les pays industrialisés, jusqu'a 50% des
personnes atteintes de glaucome n'en ont pas conscience
et ne recoivent aucun soin.”!'°

Pharmacoéconomie du glaucome

Les fardeaux sociétal et économique de vivre avec un
glaucome et son traitement peuvent se mesurer et se mo-
deler de différentes facons. Les modéles pharmacoécono-
miques généralement appliqués basent leurs évaluations
sur des criteres de colt-efficacité, de minimisation des
coflits, d’analyse cofits-conséquences et d’analyses d'impact
budgétaire.”” Les cofits des traitements, des soins de base
et d’éducation spéciale sont, dans I'ensemble, relativement
faciles a établir lorsque les données des principaux tiers
payeurs (privés et publics) sont accessibles. Par contre, le
calcul des pertes de productivité du patient et celui des so-
ins des aidants non rémunérés sont plus difficiles a calculer.
On peut s'attendre & ce que la gestion de la pharmacoécon-
omie du glaucome se précise lorsqu'on aura mieux érudié
les résultats des mesures de préservation de la vision et du
rendement visuel.

DEPISTAGE DU GLAUCOME

Vu la nature irréversible de la NOG, on pourrait s'attendre
a ce que l'intervention soit plus efficace si elle ést précoce.
La nature asymptomatique du glaucome ferait penser qu'un
programme de dépistage régulier pourrait permettre de
démasquer la maladie. Le dépistage d’'une maladie au sein
de la population doit cependant satisfaire 2 quelques criteres
importants, tel que I'énoncent Wilson et Jungner :*¢
1. La maladie doit avoir une histoire naturelle connue,
une phase préclinique identifiable et une progres-
sion clinique dont les phases ultérieures meénent a
Paggravation des symptomes.
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2. Lesdifférents tests doivent étre valables, reproductibles,
acceptables, faciles a exécuter, suffisamment sensibles
et spécifiques et d’'une valeur prédictive trés positive; et
le tout d’un cotit-bénéfice notable.

3. Le traitement doit étre disponible et efficace.

Le Canada n’a pas de programme officiel de dépistage du
glaucome bien qu’il ait été considéré sérieusement par le
passé.® Einarson et ses collégues ont entierement réexami-
né la question 2 la lumiére des nouvelles connaissances ac-
quises sur la nature de la maladie, les facteurs de risque qui
peuvent étre dépistés et I'efficacité du traitement.*® Nous
savons, par exemple, qu'une baisse agressive de la PIO peut
réduire la conversion de 'hypertension oculaires en glau-
come? et ralentir la progression de la maladie une fois
celle-ci établie.'"'>*% Ce document examinera certaines
des nouvelles technologies qui démontrent un haut degré
de sensibilité, de spécificité et de valeurs prédictives posi-
tives de dommages structurels et fonctionnels précoces. La
rentabilité¢ de lexamen de dépistage de la population n'est
cependant pas établie.’®>" Il est probable (et cela sera le sujet
d’une autre étude) que le dépistage des populations 4 haut
risque soit rentable.’*5

Outre les colits, une autre préoccupation concernant
les programmes de dépistage porte sur la demande addi-
tionnelle de personnel que ceux-ci pourraient engendrer.
Il serait peut-étre plus efficace d’utiliser et de coordon-
ner les compétences d’une vaste gamme de professionnels
compétents, notamment : les ophtalmologistes, optomé-
tristes, techniciens en ophtalmologie et autres dispensateurs
de soins de santé communautaires. La télémédecine peut
réduire considérablement les déplacements et les cotits pour
les patients. Enfin, les medlas pourralent aider 2 éduquer
le public sur les personnes a risque (i.e., celles auxquelles
sadresse le programme de dépistage).

Lintention premitre du dépistage est d'identifier les per-
sonnes qui courent suffisamment de risques pour justifier
une évaluation entiére. A cet effet, les facteurs de risque du
patient (voir ci-dessous) peuvent étre le moyen le plus utile
de les identifier, mettant 'emphase sur le besoin d’éduquer

le public.

Facteurs de risque, histoire naturelle et cheminement
clinique

Les principaux facteurs de risque de GPAO sont la PIO
élevée, le vieillissement, les antécédents familiaux de glau-
come et lorigine ethnique. Tuck et al.”® décrivent une
augmentation de la prévalence en regard du vieillissement,
surtout apres 55 ans. Leur étude fait voir une prévalence
de GPAO de 1,2% chez une population caucasienne en-
tre 40 et 89 ans. Apres répartition en sous-groupes, celui
des 80 ans et plus avait la plus forte prévalence de GPAO
(4,3%) comparativement aux groupes plus jeunes. Les in-
vestigateurs de la Blue Mountains Eye Study,'® qui ont exam-
iné la prévalence du GPAO en Australie, ont trouvé une
prévalence encore plus forte dans le groupe des 80 ans et
plus (8,17 %).

Validité des tests de dépistage du glaucome

La tonométrie

Jusqua récemment, le diagnostic du glaucome était
fondé sur la présence d’'une combinaison de PIO élevée,
d’excavation du nerf optique et de dommage du CV. Néan-
moins, jusqua 50% des patients atteints de glaucome ont
une PIO normale.®® En outre, la PIO élevée peut se per-
cevoir chez les patients qui ont une hypertension oculaire,
dont la majorité peut cependant ne jamais développer le
glaucome. >

Les tests de la fonction visuelle

Les déficits du CV, détectés par la périmétrie automa-
tisée standard (PAS), sont a la base de la démonstration
des dommages fonctionnels résultant du glaucome. On
avance maintenant que jusqua 35-50% des axones des
fibres nerveuses sont déja endommagés avant la détection
par la PAS de toute perte fonctionnelle du CV.*® Avec la
technologie de doublement de fréquence (TDF), la péri-
métrie peut offrir certains avantages pour le dépistage pré-
coce du glaucome, attribuables en partie 4 la courte durée
de examen du patient.”” On pense que la périmétrie avec
TDF détecte la perte fonctionnelle plus tot que la PAS en
stimulant les cellules spécifiques du ganglion M-y de la voie
magnocellulaire, quon présume endommagées au début
du glaucome.®**! Plusieurs investigateurs ont trouvé que la
périmétrie avec TDF est a la fois sensible et spécifique a
Iéchelle du 90° percentile, ce qui en fait potentiellement un
outil de dépistage utile.®*%

La périmétrie automatisée & courte longueur d’onde
(PALC), ou périmétrie bleu-jaune, est une autre tech-
nique de mesure du CV qui peut aussi détecter les dom-
mages glaucomateux plus tot que la PAS.% La périmétrie
avec TDF est cependant plus rapide et une étude com-
parant les 3 méthodes (périmétrie PAS, PALC, et TDF)
a trouvé que la TDF pouvait détecter les défauts du CV
le plus rapidement.”” D’autres outils ont été testés en
regard du test du CV. On a trouvé que le campimetre
de Damato avait une sensibilité de 50% et une spéci-
ficité de 90%.%® On a trouvé que la périmétrie oculoci-
nétique avait différentes sensibilités (75 %% et 86 %)
et spécificités (56,1 %,”° 65 % et 94 %"") selon I'étude.
Ces valeurs indiquent quaucune des méthodes n’est suf-
fisante pour étre utilisée seule dans un programme de
dépistage du glaucome.

Les tests structurels

Lexamen subjectif de la papille et de la CENR demeure
une des plus importantes étapes du diagnostic du glaucome.
Les récents progres technologiques ont cependant produit
plusieurs nouveaux instruments qui peuvent quantifier ob-
jectivement la téte du nerf optique (TNO) et la CFNR.
Lophtalmoscopie confocale 4 balayage laser (OCBL), la
tomographie par cohérence optique (TCO) et la polari-
métrie & balayage laser (PBL) peuvent, en certains cas,
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permettre de dépister plus rapidement le glaucome. Done,
leur réle dans le dépistage, surtout associé a la télémédecine,
semble prometteur et doit étre étudié. On trouvera un résu-
mé des trois technologies a la section traitant des tests de
diagnostic (voir page S64).

D’autres systémes d’imagerie, telles les caméras de photog-
raphie et d’'imagerie de la CENR, ont ¢été développées et
font lobjet d’investigations.”””> Enfin, la télémédecine
peut contribuer au dépistage du glaucome en permettant
aux spécialistes qui ne sont pas sur les lieux de participer au
processus de dépistage.”*”® Ce mode de dépistage est bien
accueilli par les patients comme le démontrent Tuulonen et
al.”® dont I'étude montre que 96% des patients préferent
avoir leur prochaine visite 2 une clinique de la santé plus
pres de chez eux.

L’efficacité du traitement

Le traitement du glaucome répond a un autre critere im-
portant du dépistage, notamment celui qui énonce qu'un
traitement appliqué avant le développement des symptomes
a l'avantage de réduire la morbidité. Avec les nouveaux mé-
dicaments et les procédures au laser ou chirurgicales qui
produisent une baisse significative de la PIO, le traitement
peut ralentir la progression du glaucome chez la majorité
des patients.!1248:4

La rentabilité et Papplication d’un programme de
dépistage au Canada

Plusieurs études ont cherché a estimer I'impact du glau-
come sur divers aspects et niveaux des colits des soins de
santé,”” ™ et spécifiquement au Canada.” Elles démontrent
que les cofits sont plus élevés dans 'année qui suit le dia-
gnostic et qu’ils augmentent sur une base annuelle avec la
gravité de la maladie.

RECOMMANDATIONS

3. Il est recommandé que le dépistage au sein de la popu-
lation soit considéré pour les populations a risque. Le
dépistage devrait comprendre les mesures structurelles
et fonctionnelles de la maladie. Le dépistage basé
uniquement sur la PIO uniquement devrait étre évité
puisqu’il a une faible sensibilité, une faible spécificicé
et une pauvre valeur prédictive pour la détection des
glaucomes [Nivean 15°].

DIAGNOSTIC DU GLAUCOME

Le diagnostic

Les éléments essentiels de I'examen oculaire complet
forment la base de I'examen pour le glaucome.” Puisqu’il
sagit par définition de neuropathie optique, I'évaluation du
nerf optique fera I'objet d’une attention particuliére. Pour
le diagnostic et le traitement du glaucome, il est important
aussi d’identifier les facteurs de risque possibles du glau-
come, la possibilité de glaucome secondaire, les maladies
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systémiques concomitantes, les médicaments et enfin les
symptomes subjectifs.

Les antécédents

Le Tabeau 2°* dresse la liste des éléments essentiels de
Pexamen oculaire complet du glaucome. En adaptant cet
examen au patient glaucomateux, il faut porter attention
aux maladies systémiques concomitantes et aux médica-
ments susceptibles d’influer sur la maladie (e.g., 'emploi
de corticostéroides) ou d’affecter les décisions quant au
traitement (e.g., les béta-bloqueurs contre-indiqués pour
lasthme). Pour les cas oli il y a soupgon de glaucome a
pression normale (GPN), il importe de préter atten-
tion aux dérails, notamment : la dysfonction vasculaire,
y compris les antécédents de migraine, le phénomene
de Raynaud et d'autres antécédents qui auraient pu en-
trainer 'excavation du nerf optique. Le GPN est un diag-
nostic d’exclusion. Les antécédents pertinents sont des
antécédents de saignement important, d’hypotension
majeure pendant une chirurgie, d’élévation précédente
de la PIO (stéroides, traumatismes, post-chirurgie, etc.),
d’antécédents d’empoisonnement au méthanol ou de
neuropathie ischémique ou compressive.”

Puisque lhistoire familiale de glaucome chez les parents
du premier degré est considérée comme un facteur de risque
de développement de la maladie, il faut questionner atten-
tivement, comme ['4ge du début du glaucome, la gravité de
la maladie et I'histoire de cécité a cause de glaucome.”*'*

Tableau 2—Eléments essentiels de I’examen oculaire complet
du glaucome

Elément Critéres

Nom, date de naissance, genre et ethnie du patient

Etat de conduire

Aptitudes et formation générale

Plainte principale, le cas échéant (e.g., toute perception de
handicap visuel)

Médication courante et allergies (oculaires et systémiques)

Histoire oculaire

Histoire médicale

Histoire médicale et oculaire familiale (y compris
antécédents de glaucome dans la famille)

Revue dirigée des systemes

Acuité visuelle optimale documentée apres correction avec
réfraction

Réaction pupillaire, déficit pupillaire afférent

Périmétrie automatisée

Examen a la lampe a fente des paupiéeres et leur rebord,
de la conjonctive, de la cornée, de la chambre antérieure
(clarté et profondeur), du cristallin

Mesure de la PIO et heure

Ecctm,mz

Gonioscopie!02104

Examen avec dilatation du :
Cristallin
Biomicroscopie de la TNO et de la FNR,'® y compris

documentation objective, telle 'imagerie de la papille

Fond d’ceil

Discussion des résultats avec correction appropriée et
stratégie d’apaisement

Conseils sur les questions de QDV (e.g. réadaptation avec
déficience visuelle et observance)

Suivi recommandé

Histoire

Examen clinique
et investigations

Entretien avec le
patient

Adapté du guide de practique clinique factuelle de I'examen oculaire périodique chez I'adulte

de la Société canadienne d’ophalmologie?106-109
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On doit tenir compte des symptomes subjectifs et de
Pimpact du glaucome et ses traitements sur la qualité de
vie (QDV) pour orienter les patients vers les services com-
munautaires appropriés. Dans la mesure du possible, il faut
obtenir I'information sur les traitements antérieurs du glau-
come, la PIO, l'aspect du nerf optique et les CV. (Voir a
I'annexe D un exemple de lettre de référence.) Pour les pa-
tients qui sont traités pour le glaucome, il faudrait se rensei-
gner sur les niveaux de PIO avant le traitement et connaitre
l'observance thérapeutique.

RECOMMANDATIONS

4. 1l faudrait se renseigner avec précision sur les ma-
ladies systémiques concomitantes et les médicaments
susceptibles d’influer sur le traitement du glaucome
[Consensus].

5. En considérant le diagnostic du glaucome, particuliere-
ment lorsque les PIO sont normales, il faut se rensei-
gner avec précision sur les antécédents qui auraient pu
entrainer une excavation et (ou) une atrophie optique
[Niveaun 4°°].

Les facteurs de risque

Un facteur de risque est une caractéristique positivement
associée au développement d’'une maladie. Comme notre
connaissance des facteurs de risque associés au glaucome
évolue, il faut considérer comment ces facteurs peuvent
interagir entre eux. Uévaluation du risque a donc pour
objet d’identifier les personnes a risque élevé de développer
le glaucome et peut-étre celles qui sont plus susceptibles de
bénéficier d’un traitement précoce.

Tableau 4—Facteurs de risque et signes de conversion de
I’hypertension oculaire en glaucome — Evidence de niveau 1

Facteurs de risques et signes oculaires

PIO élevée
Seuil de PIO élevée® 42-144

Papille
Important rapport cupule-papille® 4
Hémorragie de la papille’®

ECC plus mince®

Myopie'#

Déviation accrue du modeéle standard (DMS)°

Facteurs de risques non oculaires

Vieillissement®:142.148
Ascendance africaine®

Histoire familiale'*

Tableau 3—Facteurs de risque et signes de présence de
glaucome a angle ouvert — Evidence de niveau 1

Facteurs de risque et signes oculaires

PIO
PIO élevée initiale®411°

Papille
Déviation de la régle ISNT*!"*-"3
Accroissement du diametre de la papille’'*'1s
Atrophie péripapillaire'"7
Hémorragie de la papille''s'1°

PXF120

ECC plus mince?121-123

Dispersion pigmentaire'*

Myopie'2s:126

Diminution de pression de perfusion oculaire”

Facteurs de risques non oculaires

Vieillissement?®”:127-129
Ascendance africaing®%130-132
Ascendance hispanique®
Histoire familiale®+-1°
Génétique

Myocilline's®

Optineurine™*

Apolipoprotéines'®1%
Migraine¥7-13°
Corticosteroides'%#

*Regle ISNT; majorité de disques optiques normales avec les bordures neurorétiniennes en

ordre d’épaisseur—inférieur, supérieur, nasal, temporal.

Les facteurs de risque du niveau d’évidence 1 sont énu-
mérés aux Tableaux 3 et 4, mais tous les facteurs de risque
potentiels n'y sont pas inclus. Les caractéristiques associées
a la présence du glaucome (comme l'augmentation de
Pexcavation et des changements de CV) n'ont pas été consi-
dérées comme facteurs de risque de présence du glaucome.

RECOMMANDATIONS

6. 1l faudrait évaluer les facteurs de risque pour faciliter
la décision dinitier et d’augmenter la thérapie oculaire
hypotensive [Consensus].

L’examen clinique

Lexamen clinique du patient glaucomateux devrait com-
prendre les éléments essentiels de 'examen oculaire complet
en y ajoutant la mesure de I'épaisseur de la cornée cen-
trale (ECC),'" [a gonioscopie,'*'* ainsi que I'examen
de la papille avec dilatation pupillaire et de la CFNR
(Tableau 2).'%

RECOMMANDATIONS

7. Les particularités essentielles de l'examen clinique
du glaucome devraient comprendre I'acuité visuelle,
Iévaluation des déficits pupillaires afférents, la PIO
(ainsi que la méthode et le temps de la mesure), 'TECC,
la gonioscopie, I'examen de la papille sous dilatation
pupillaire et 'évaluation du fond d’ceil, et le test du CV
[Consensus].

LA PRESSION INTRAOCULAIRE ET SA MESURE

La pression intraoculaire est déterminée par I'équilibre
entre la production de 'humeur aqueuse et le drain-
age. La production se fait par le corps ciliaire alors que le
drainage se fait de fagon prédominante (50-75%) par les
mailles trabéculaires, le tissu juxtacanaliculaire, le canal de
Schlemm, les canaux collecteurs, les veines aqueuses et le
plexus veineux épiscléral. L'écoulement uvéoscléral (25—
50% de I'écoulement global, diminuant avec I'dge) se fait
par le muscle ciliaire, 'espace supraciliaire, 'espace supra-
choroidien, la sclere et d’autres voies mal définies.'®
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Lécoulement aqueux suit un rythme cicardien, qui peut
entrainer des fluctuations de la PIO de 2-5 mm Hg dans
des circonstances normales,' et beaucoup plus prononcées
dans un GPAO."' Donc, une seule lecture de la PIO ne
représente pas vraiment la variation diurne.

La répartition de la PIO dans la population en général
suit presque la distribution normale, si ce n’est d’une légere
déviation vers des pressions plus élevées. La valeur moyenne
est d’environ 15 mm Hg; 2 écarts types (ET) d’un c6té ou
de l'autre de la moyenne donnent un écart « normal » entre
10-20 mm Hg."* Outre le glaucome, plusieurs facteurs
influent sur la PIO. On peut les répartir en deux catégor-
ies (Tableau 5) : (7) ceux qui exercent une influence 4 long
terme (e.g., la génétique, 'age, le sexe, lerreur réfractive, et
lorigine ethnique); et (77) ceux qui causent des fluctuations
de pression a court terme (e.g., 'heure du jour, la position
du corps, les efforts, le mouvement des paupicres, et des
yeux, les divers états oculaires et systémiques, I'anesthésie
générale, et certains aliments et médicaments).

Mesure de la PIO

Plusieurs tonometres sont disponibles pour mesurer la
PIO." Ces appareils mesurent la PIO en associant une
déformation du globe 4 une force responsable de la dé-
formation. Certains tonometres procédent par indentation
cornéenne, tel le tonometre de Schiotz, alors que d’autres
agissent par pression ou applanation de la cornée.

Les appareils ordinairement utilisés comprennent le
tonometre par applanation de Goldmann (TAG), ou
des variantes manuelles comme celui de Perkins/Kowa,
la tonométrie sans contact (TSC) et le Tono-Pen. Lon
manque actuellement de données pour comparer les dif-
férents tonometres chez diverses populations. Toutefois,
pour les yeux avec une cornée saine, le TAG semble étre le
plus précis, ayant la plus faible variabilit¢ de mesure com-
parativement aux autres méthodes.'” UAnnexe E indique
comment tester le calibrage d’'un tonometre de Goldmann,
alors que 'Annexe F démontre la position des mires dans
diverses situations.'>

La TSC est généralement fiable dans les variations nor-
males de PIO, bien que la fiabilité en soit réduite pour les

Tableau 5—Quelques facteurs généraux affectant la mesure de
Ia P|o152,153

Généraux
Variation diurne — P10 généralement plus élevée le matin que I'apres-midi;
fluctuation normale, 2-5 mm Hg
Posture — plus élevée en position couchée que debout. Pire en position téte
baissée
Exercice — I'exercice aérobic abaisse généralement la PIO, alors que
I'exercice isométrique peut 'augmenter
Systémiques
La Valsalva (e.g., avec rétention de la respiration ou chez certains patients
obéses) — généralement hausse de PIO, mais peut aussi 'abaisser
Aliments et médicaments :
Baisse de PIO — alcool, régime sans gras, héroine, marijuana, certains
vasodilatateurs systémiques (e.qg. nitroglycérine, bétabloquants).
Hausse de PIO — Absorption excessive d’eau, caféine, tabac,
corticostéroides
Anesthésie générale — baisse en général (importantes exceptions :

kétamine, succinylcholine [qui peuvent hausser la PIO])
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pressions plus élevées et limitée par une cornée anormale
ou une mauvaise fixation.”” Le Tono-Pen donne peut-étre
des mesures plus exactes que le TAG chez les patients qui
ont une cicatrice de la cornée, lorsque la mesure se prend
au-dessus d’une lentille cornéenne ou en périphérie de la
cornée apres une chirurgie réfractive.’” Le tonometre pneu-
matique sans contact et les Tono-Pen conviennent pour le
dépistage et dans d’autres situations particulieres, mais non
pour assurer le suivi. Les PIO extrémes doivent étre confir-
mées par la tonométrie de Goldmann.

La tonométrie digitale (avec les doigts) peut étre utile
pour estimer si la PIO est trés élevée, normale ou tres basse
dans certaines situations (comme les yeux qui ont une
chambre antérieure plate [contact cristallin-cornée] ou une
kératoprothese).”>*

Il y a risque de transmission d’infections (comme la ké-
ratoconjonctivite épidémique [KCE] et le virus de herpes
simplex de type 1) si 'extrémité du tonometre vient en
contact avec Iceil. Plusieurs méthodes de désinfection de
Pextrémité du tonometre a applanation ont fait I'objet
études.'>?

RECOMMANDATIONS

8. Comme elle est la plus reproductible, la tonométrie
par applanation de Goldmann est recommandée pour
mesurer la PIO des patients qui ont une cornée saine
[Niveau 3"8].

9. On peut considérer la tonométrie digitale pour évaluer
la PIO trés basse, normale ou trés élevée dans certaines
situations (e.g., les yeux avec chambre antérieure plate
[contact cristallin-cornée], les yeux avec une kérato-
prothese) [Consensus].

10. Les extrémités des tonometres a applanation de-
vraient toujours étre désinfectées entre chaque patient
[Consensus].

Facteurs influant sur I'exactitude de la mesure de la PIO

Plusieurs facteurs influent sur I'exactitude des lectures
tonométriques, 'ECC ayant une importance clinique par-
ticuliere.’'% (Voir le Tableau 6.)

Une plus forte rigidité (e.g., une cornée a structure tres
épaisse) peut entrainer une surestimation de la PIO avec
le tonometre & applanation, alors quune faible rigidité de
la cornée (e.g., un cedéme cornéen) peut mener a une im-
portante sous-estimation de la P1IO."?

Plusieurs formes de chirurgie kératoréfractive entrainent
des changements de la biomécanique cornéenne et sont as-
sociées 4 une baisse moyenne de PIO selon la tonométrie
par applanation. La tonométrie dynamique de contour
(TDC) et la tonométrie de I'analyseur de la réaction ocu-
laire (ARO) (PIO compensée par la cornée) peuvent tous
deux étre moins sensibles aux modifications de la bioméca-
nique cornéenne 2 la suite d’une chirurgie kératoréfractive
et présenter moins de variances que la tonométrie par ap-
planation standard. Sinon, on pourrait mesurer la PIO
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avec le Tono-Pen  la périphérie de la cornée non traitée ou
utiliser la moyenne d’écart de la PIO quotidienne entre 6 et
12 mois apres 'opération, et la moyenne de la PIO quoti-
dienne avant 'opération, et utiliser cette valeur comme fac-
teur de correction pour déterminer les mesures de la PIO
apres l'opération.'1¢!

LECC ne saurait assurer seule étendue de erreur de
mesure chez un patient. Les nomogrammes de correction
qui rajustent la PIO du TAG en se basant seulement sur
'ECC sont ni valables ni utiles pour le patient.'®-'¢>

Les patients qui portent des verres de contact devraient
subir un examen tonométrique apres étre demeurés éveillés
sans verres de contact au moins 2 heures pour permettre a
I'cedeme cornéen induit par les lentilles de se dissiper.

RECOMMANDATIONS

11. Les appareils manuels comme les Perkins/Kowa, le
Tono-Pen et les tonometres manuels sans contact sont
utiles pour les enfants et les personnes qu'on ne peut
examiner facilement 2 la lampe 2 fente (e.g., les per-
sonnes obeses, alitées ou ayant des anomalies de pos-
ture) [Consensus].

MESURE DE L’EPAISSEUR DE LA CORNEE CENTRALE

LECC est un facteur de risque qui affecte Pexactitude
de la mesure par applanation de la PIO (Tableau 6). Le
tonometre de Goldmann a d’abord été développé pour une
ECC denviron 500 um (en présumant une faible variation
de cette donnée dans la population). Lon sait maintenant
que 'ECC varie considérablement et suit une répartition
normale avec un grand écart-type (ET). Dans la population
caucasienne, la moyenne de +ET est de 530 + 29 um pour
la pachymétrie optique et de 544 + 34 um pour la pachy-
métrie ultrasonique. CECC peut varier selon les différentes
ethnies et sa mesure est sujette a des variables biologiques et
pathologiques.' Les données probantes publiées indiquent
que 'ECC a une forte valeur d’information pronostique
chez les patients qui font de hypertension oculaire, mais
une valeur beaucoup plus faible chez les patients qui ont un
glaucome établi.'' UEtude du traitement de hypertension
oculaire (ETHO)® et 'Etude européenne sur la prévention
du glaucome (EEPG)'® sont les études les plus importantes
pour établir une corrélation entre les soupgons de glaucome
fondés sur la PIO élevée et TECC.

La mesure de TECC peut aussi savérer utile pour prédire
lefficacité des médicaments topiques pour baisser la PIO.
Les yeux qui ont une cornée plus épaisse selon TETHO ne
répondent pas aussi bien 2 la thérapie aux béta-bloquants.'**

LECC peut se mesurer avec les méthodes optiques ou
ultrasoniques et les instruments actuels permettent des
mesures exactes et reproductibles chez les usagers du méme
appareil.

LECC donne une mesure relativement stable pendant
toute la vie d’un individu."” Néanmoins, plusieurs fac-

teurs peuvent y causer une variabilité physiologique et
pathologique. On notera particuliérement que 'ECC aug-
mente au réveil, probablement selon le degré d’hydratation
au cours de la nuit."® Comme la valeur de FECC change
de facon significative quelques heures apres le réveil, il est
préférable de I'évaluer au moins 2 heures apres le réveil du
patient.

Les cliniciens devraient connaitre les autres influences
qui affectent 'ECC, notamment : Pceil sec, la dystrophie
endothéliale de Fuchs, I'utilisation & long terme de lentil-
les cornéennes et l'utilisation d’analogues des prostaglan-
dines.'®! Ces facteurs peuvent demander une réévaluation
périodique de PECC au moment opportun.

Impact de PECC sur la PIO

RECOMMANDATIONS

12. Les nomogrammes de correction qui ajustent la PIO
par le TAG 2 partir de 'ECC seulement sont ni valides
ni utiles pour le patient. La PIO devrait toujours étre
communiquée en tant que PIO mesurée plutdt que
« corrigée », 4 cause du manque de nomogramme uni-
versel de correction. Lors de I'enregistrement et de la
communication des valeurs de la PIO, la mesure doit
étre accompagnée de 'ECC de maniére 2 étre facile-
ment identifiable dans la charte [Consensus].

La mesure
Bien qu'il soit possible de mesurer TECC avec des mé-
thodes optiques, l'utilisation d’instruments ultrasoniques

Tableau 6—Caractéres cliniques associés aux erreurs de
mesure de tonométrie par applanation's215

Caracteres cliniques Erreur résultante

Sous-estimation de la PIO
(vraie PIO supérieure a la
mesure)

Cornée centrale physiologiquement mince*

Insuffisance ou absence de fluorescéine dans le
film lacrymal

CEdeme cornéen (stromal'®e-1%° et épithélial'®17°)

Cornée centrale physiologiquement épaisse* Surestimation de la PIO

(vraie PIO inférieure a la
mesure)

Exces de fluorescéine dans le film lacrymal

Pression des doigts de I'examinateur et (ou)
spasme de la paupiére

Patient obese

Cheveu sur la cornée déformant la mire

Myopathie restrictive / inclusion musculaire

Rétention de la respiration ou Valsalva La PIO pourrait étre
supérieure ou inférieure a
la mesure

Apposition cristallin—cornée

Tonomeétre mal calibré

Anomalies cornéennes (cicatrices, chirurgie
réfractive, greffe de la cornée, cedeme,
kératocone)

Astigmatisme cornéen important

Petite ouverture palpébrale

Nystagmus

Tremblement

Difficultés techniques
(interprétez les résultats
avec prudence)

*Présumant une structure normale de la cornée, i.e., pas de changement de rigidité

biomécanique comme I'excés d’hydratation, cicatrice ou chirurgie réfractive
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est recommandée, car C’est la norme utilisée dans beaucoup
d’essais sur le glaucome impliquant la pachymétrie. Cette
methode est aussi exacte, facilement accessible, relativement
peu dispendieuse et portable et qu’elle peut s'effectuer sur
les cornées opaques.

RECOMMANDATIONS

13. La mesure de PECC, de préférence 4 'ultrason, devrait
étre prise chez tous les patients atteints de glaucome
et d’hypertension oculaire. La variance de la moyenne
obtenue chez une population donnée (ex. 545 um
chez les caucasiens) peut en sous-estimer ou surestimer
la vraie valeur de la PIO chez une personne en par-
ticulier et, conséquemment, peut influencer le risque
de conversion de 'hypertension oculaire en glaucome.
[NViveaul').

TESTS DIAGNOSTIQUES DU GLAUCOME
Réle de Pimagerie dans le diagnostic du glaucome

Les analyseurs TNO et CFNR

Les technologies actuellement disponibles, qui sont large-
ment utilisées dans la gestion du glaucome au Canada pour
évaluer I'état de la TNO et de la CENR, comprennent la
photographie de la papille et les analyseurs de ces dernieres.
La photographie des TNO et CFNR peut se faire avec des
techniques analogiques ou numériques. La photographie
stéréoscopique de la papille peut sobtenir simultanément
ou séquentiellement, la seconde étant plus facilement ac-
cessible. La plus grande udilité que peut avoir la photo-
graphie de la TNO et (ou) de la CFNR au moment du
diagnostic, c'est de servir de base 4 'évaluation future de la
progression de la maladie (voir page S73), car le clinicien
peut évaluer ces structures pendant I'examen clinique. La
littérature présente cependant de bonnes données montrant
quune évaluation clinique experte des photographies peut
permettre de détecter certaines manifestations ratées durant
'examen clinique, comme les hémorragies de la papille.'*
La comparaison des différents appareils de photographie,
analogue et numérique, disponible au Canada, n'entre pas
dans le cadre du présent document.

Parmi les analyseurs de la TNO et de la CFNR, 3 tech-
nologies seront étudiées, ainsi qu'une bréve description de
chacune.

La tomographie confocale a balayage laser

Par la tomographie confocale 4 balayage laser (TCBL),
on obtient jusqua 64 scanographies avec une laser di-
ode de 670 nm, une reconstruction topographique de la
TNO et une image de 15 degrés de la rétine péripapillaire
(384 x 384 pixels, résolution latérale de 11 um dans une
version récente de 'équipement). Léquipement clinique ac-
tuel est le tomographe de la rétine Heidelberg, versions II et
I (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Allemagne). Les
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deux versions de cet instrument ont les mémes caractéris-
tiques d’acquisition, mais I'ergonomie de I'équipement et
les logiciels d’analyse sont légerement différents.!”-17¢

La tomographie par cohérence optique

LaTCO utilise le principe de 'interférométrie a faible co-
hérence par lutilisation des échos lumineux des structures
captées pour déterminer I'épaisseur des tissus de fagon ana-
logue 2 un ultrason mode B, bien qu’avec une plus haute
résolution. Dans le glaucome, les applications de la TCO
se basent sur I'analyse de I'épaisseur de la CFNR et sur une
analyse plus nouvelle de la topographie de la papille & partir
d’une série de 6 balayages radiaux centrés sur la TNO.77-18!
Des développements plus récents de la technologie de la
TCO sont maintenant accessibles commercialement. Ils y
incorporent le domaine spectral et en augmentent gran-
dement la résolution et les possibilités d’utilisation clinique.
Par contre, ils n'ont pas encore été évalués pour le domaine
du glaucome.

La polarimétrie a balayage laser

La PBL évalue Iépaisseur de la CENR en mesurant le
changement de polarisation (décalage) du faisceau réfléchi.
Les structures oculaires ayant des propriétés biréfringentes
(e.g., la CFNR, qui a une biréfringence & cause de la struc-
ture de ses microtubules, et la cornée) sont responsables de
ce décalage de la lumiere polarisée. Linstrument clinique
actuellement disponible, le Gdx-VCC (Carl Zeiss Medi-
tec Inc, Dublin, Calif.), comporte une compensation sur
mesure pour le retard induit par la cornée.'8*!%

Performance des analyseurs TNO-CFNR dans le
diagnostic du glaucome

Plusieurs études ont évalué la performance diagnos-
tique de ces appareils. Il est important de comprendre
que la performance diagnostique des appareils d’imagerie
dépend d’un certain nombre de facteurs, ce qui rend dif-
ficile la comparaison des résultats de diverses études. Les
facteurs probablement les plus importants sont : (7) le
stade de la maladie — la performance diagnostique est
meilleure si 'étude porte sur des cas plus avancés;'®°
(#i) les caractéristiques de la population glaucomateuse —
la performance diagnostique est meilleure si les patients
sont présélectionnés sur la base de certains changements
structurels spécifiques de la TNO et (ou) de la CFNR. En
général, la qualité limitée des études signalées sur le su-
jet est un autre facteur qui limite la capacité de comparer
diverses études, comme l'ont noté récemment certains
articles."”M1%?

Somme toute, les performances diagnostiques de ces
appareils pour le glaucome se ressemblent, bien que di-
verses études en présentent des résultats variables.'®'%? La
plupart des études indiquent que la sensibilité de ces ap-
pareils pour le diagnostic du glaucome au stade modéré
sont de ordre de 65 2 75% si la spécificité est fixe a
environ 90 2 95%."%1% Quelques études seulement ont
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comparé les 3 technologies pour une seule population,
mais elles servent a tirer des conclusions sur la perform-
ance diagnostique comparative des trois appareils. Dans

toutes ces études, la performance des trois types d’appareil
était semblable.!81941%

Comparaison des analyseurs TNO-CFNR
avec I’évaluation photographique de laTNO
et de la CFNR

Peu d’études font état de la performance diagnostique
de ces appareils en regard du traditionnel examen photo-
graphique de la papille et (ou) de la CENR. La plupart du
temps, la classification faite par des spécialistes a partir de
photographies de la papille était au moins aussi bonne que
celle des meilleurs parametres des trois appareils.'”>'*® En
pratique clinique, cependant, le clinicien n'a pas le luxe
d’avoir des photographies de bonne qualité pour chaque
patient ni acces A une opinion d’expert pour interpré-
ter les photographies. Donc, l'utilisation de ces appareils
peut modifier la capacité du clinicien de diagnostiquer le
glaucome. Aucune étude n'a encore évalué I'ajout de la
performance diagnostique des analyseurs TNO-CFNR par
rapport a lexamen clinique effectué par le clinicien sur ces
deux structures.

Capacité des analyseurs TNO-CFNR de prédire
PPéventuelle conversion en glaucome chez les
individus suspects

On peut en toute validité se poser la question suivante :
les analyseurs de la TNO et de la CENR peuvent-ils prévoir
la détérioration éventuelle de la fonction visuelle d’'une per-
sonne atteinte de glaucome ou d’hypertension oculaire ? La
question a pour prémisse le fait que, chez la plupart des gens,
les anomalies structurelles semblent précéder les anomalies
fonctionnelles et quen conséquence, certaines caractéris-
tiques structurelles captées par les appareils pourraient étre
liés & d’éventuelle pertes du CV. Kamal et al.” montrent
que 13 yeux sur 21 de patients atteints d’ hypertension ocu-
laire qui s'était convertie en glaucome 2 partir d’'une modifi-
cation du champ visuel avaient préalablement manifesté des
changements dans une TCBL séquentielle; ces changements
furent aussi présents dans 47 yeux sur 164 ot il n’y a pas eu
de conversion. Dans TETHO, certaines caractéristiques de
base de la TCBL étaient significativement associées  la con-
version en glaucome (valeur prédictive positive de 40 %).'%
On a aussi observé une autre cohorte de suspects de glau-

come ol on a prédit le développement futur de perte de CV
avec la TCO et la PBL.2%0201

Réle des appareils d’imagerie dans le monitorage du
glaucome

La documentation sur 'état méme de la papille et de la
CENR est essentielle pour surveiller la progression de la
NOG. La documentation photographique de base et (ou)
les analyseurs de la TNO et de la CENR sont de meilleurs
outils pour étayer cette documentation. Les tracés de la

papille dans le dossier médical avec la documentation de
I’excavation sont des moyens moins parfaits de documenter
Iétat de la TNO, mais le clinicien qui n’a pas acces a la
photographie ni aux analyseurs de la TNO peut quand
méme les utiliser.”

Jusqu'ici, peu d’études ont évalué le role des analyseurs
de laTNO et de la CFNR pour observer la progression des
changements structurels chez les patients atteints du glau-
come et d’hypertension oculaire. La plupart d’entre elles
ont évalué la technologie de la TCBL. Les premiéres études
ont montré que la TCBL pouvait détecter les changements
progressifs chez les patients qui ont un glaucome modéré
et chez ceux qui font de 'hypertension oculaire.?*2% Une
étude a aussi évalué la progression en utilisant la TCO.
Celle-ci a détecté un plus grand nombre de cas de progres-
sion avec cette technique plutdt qu'avec les CV, selon leurs
criteres.?

Une étude récente laisse entendre que la TCBL et le
suivi du CV peuvent progresser indépendamment l'un de
lautre, mais peu de patients ont évolué simultanément avec
les deux techniques; d’oli l'importance, pour le glaucome,
de surveiller a la fois la fonction et la structure.””” De grands
essais cliniques randomisés font état de résultats semblables,
par exemple celui de "ETHO ot la progression des patients
sest manifestée au CV (32-41 %) ou 2 la papille (50-57 %)
comparativement a seulement 8-10% avec les deux mé-
thodes simultanément.?’

Comparaison entre les analyseurs TNO-CFNR et
PPévaluation photographique des changements
progressifs

Des études ont démontré quil n'y avait pas accord
entre les experts sur I'appréciation de la progression de la
papille?®®21° par I'étude photographique, et seulement
quelques études montrent un accord entre les experts quant
a l'analyse des photos de la papille.'”

Quelques comptes-rendus comparent ['évaluation du
suivi par TCBL et 'appréciation photographique de la pa-
pille. Chauhan et al.* font état d’'une concordance dans la
détermination des changements de la papille chez 13 yeux
sur 16 (81 %) apres 5 années de suivi, alors que Kourkoutas
et al.”® indiquent un accord plus modeste de 65 %, avec un
autre 30 % montrant une progression pour la TNO seule-
ment et 6% pour les photographies seulement.

Le Tableau 7 résume les avantages et limites des analyseurs
de Ia TNO et de la CENR ainsi que de la photographie de
la papille et de la CFNR.

RECOMMANDATIONS

14. La documentation de base et séquentielle de I'état de la
papille est essentielle dans la gestion de I'hypertension
oculaire et du glaucome et devrait se faire avec
photographies et (ou) analyseurs TNO et CFNR

[ Niveau 1'>4748],
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Tableau 7—Meérites et limites des analyseurs de laTNO et de la CFNR ainsi que de la photographie

expérience clinique

le temps
Excellent pour I'enseignement

chirurgie de la cataracte
Photographie de la CFNR
structurels

Imprimés faciles a lire

capsule/CFNR
Méthode d’analyse Mérites Limites*
Photographie de laTNO  Evalué en essais cliniques et longue Interprétation subjective selon I'expertise

Technique établie qui ne changera pas avec

Permet I'évaluation des détails, comme la
présence d’hémorragie papillaire
Utile comme point de repére méme apres la

Détection précoce des changements

TCBL Long suivi, technologie stable
Logiciels de diagnostic et progression
disponibles et vérifiés en études cliniques
Facilité de prendre des images sans
dilatation de la pupille
Parametres d’évaluation simultanée de la
TNO et de la CFNR
Imprimés faciles a lire et logiciel interactif
(utile pour la progression)
Appareil portable (TRH 3)
PBL Facilité de prendre des images sans
dilatation de la pupille
Grande base de données normatives
Bonne spécificité dans la plupart des études
Imprimés faciles a lire
TCO Haute résolution axiale

Permet I'évaluation de CFNR et TNO
Grande base de données normatives

clinique
Faible accord chez les experts du diagnostic et
de la détection des changements

Faible tolérance des patients, requérant
ordinairement la dilation de la pupille

Demande un photographe tres qualifié

Spécificité relativement faible pour certains cas
de dépistage

Parfois influencé par la chirurgie de la
cataracte

Analyse de progression pas encore entiérement
validée par des études a long terme

Hémorragies de la papille difficiles a détecter

Analyse de la CFNR relativement limitée

Technologie en évolution

Mesure indirecte de la CFNR

Restreint a I'évaluation de la CFNR
Analyse de la progression non validée
Demande parfois la dilatation de a pupille
Technologie en évolution

Manque d’analyse validée de la progression
Appareil non portable

*Certaines limites s’appliquent a toutes les techniques, notamment : le manque de disponibilité pour les non spécialistes, appareil dispendieux
et manque de consensus sur la fagon d'interpréter les résultats pour le diagnostic et la progression.

Réle des tests psychophysiques dans le diagnostic du
glaucome

On croit généralement que les changements structurels
sont détectables avant les changements fonctionnels chez
la plupart des patients atteints de glaucome, mais pas tous.
Certaines études montrent que jusqua 50% des cellules
ganglionnaires de la rétine (CGR) peuvent étre perdues
avant apparition des déficits du CV avec la périmétrie ci-
nétique manuelle.?'"?!?

La périmétrie automatisée standard (PAS), ol le stimu-
lus visuel est projeté sur un fond blanc, est de loin le test
psychophysique le plus utilisé pour le glaucome. Ce type de
stimulus ne serait pas sélectif pour les sous-populations de
cellules ganglionnaires rétiniennes (CGR). Il y a une variéeé
d’appareils cliniques qui utilisent le principe de la PAS et
il est important de choisir celui qui comprend une base de
données fiable pour faire 'analyse comparative et qui a été
validé par des études cliniques.

Les deux systemes PAS les plus utilisés et validés sont
le Humphrey Field Analyzer (HFA) (Carl Zeiss Meditec
Inc., Dublin, Calif)) et le Ocropus Perimeter (Haag-Streit
International, Berne, Suisse). Ces deux appareils ont une
technique d’estimation rapide des seuils (Swedish Inter-
active Threshold Algorithm [SITA] Standard et SITA Fast
pour analyseur Humphrey et Iendency Oriented Perimetry
[TOP] pour ' Octopus),**>*' ainsi que des tests de dépistage
au-dessus du seuil. La stratégie du SITA a été validée et il
est reconnu que ses normes procurent des estimations de
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seuil trés précises avec de bonnes caractéristiques test-retest.
Le SITA rapide a, cependant, moins de fiabilité et plus de
variabilité, ce qui le rend moins pertinent pour la gestion a
long terme des patients glaucomateux.”*

De nouveaux tests psychophysiques plus sélectifs ont été
mis au point pour les sous-populations de CGR. Parmi les
nouveaux tests psychophysiques, la périmétrie automatisée
a courte longueur d’onde (PALC) et la périmétrie par tech-
nologie a double fréquence (TDF) sont traitées ci-dessous,
car elles sont disponibles commercialement au Canada et
leur validité parait dans un plus grand nombre de comptes-
rendus publiés.

La PALC isole les voies sensibles aux courtes longueurs
d’onde partout dans le parcours rétino-géniculo-cortical
qui prend son origine au niveau du récepteur de la rétine
avec ses cones (bleus) a courtes longueurs d’onde. Ces
cones envoient des projections aux cellules bipolaires des
cones bleus, qui les projettent ensuite sur les petites CGR
bistratifiées dont les axones ses projettent sur les couches
de neurones intralaminaires-koniocellulaires des corps gen-
ouillés latéraux.?!*?'” Des études plus anciennes démontrent
que la PALC peut détecter les anomalies du CV plus t6t
que étalon-or de la PAS.?'#2° La plupart des études de
comparaison des nouveaux tests périmétriques partagent le
probléme suivant : les patients a risques y sont inscrits com-
me ayant une fonction visuelle normale sappuyant sur une
PAS normale, ce qui place ce test en position désavantageuse
pour en comparer la sensibilité entre différentes modalités.
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Une étude plus récente, sur des sujets dits glaucomateux,
suspects ou normaux a partir uniquement de I'apparence
de leur papille, a montré qu'il y a une performance diagnos-
tique équivalente entre la PAS (mesurée avec la technique
SITA) et la PALC avec seuil entier.”?! Comparativement au
PAS, les tests PALC sont de plus longue durée, plus affectés
par la cataracte et, en général, ils posent un plus grand défi
aux patients.

Le principe de base de la périmétrie TDF est leffet de
doublage de la fréquence créé par une basse fréquence
spatiale sinusoidale (<1 cycle/degré) subissant de fortes
oscillations de fréquence temporale en contrephase
(>15 Hz), entrainant la perception physique du double
de barres lumineuses et sombres quen réalité. On croit
que le phénomene isole un sous-ensemble de cellules
ganglionnaires M — les cellules M-y.**> On a comparé la
sensibilité de la périmétrie TDF avec celle de la PAS pour
le diagnostic précoce de la perte fonctionnelle des per-
sonnes soupgonnées de glaucome. Comme les études qui
utilisent la PALC, les études antérieures, selon lesquelles
une PAS normale érait requise pour définir les suspects de
glaucome, ont montré que la périmétrie TDF était plus
sensible que la PAS.** Par contre, des études plus récentes,
dont les sujets furent inscrits uniquement pour leurs cara-
ctéristiques structurelles, ne montrerent pas de différences
significatives entre la performance diagnostique de la péri-
métrie TDF et celle de la PAS.**!

Réle des tests psychophysiques dans le monitorage
du glaucome

La gestion du glaucome a pour but de préserver la fonction
visuelle et ultimement la qualité de vie (QDV) des patients
concernés. Le monitorage du CV a donc une importance
primordiale pour cette maladie. On croit généralement
que 'importance du monitorage du CV augmente relative-
ment selon les stades modérés et séveres du glaucome. 2%
Létalon-or du monitorage de la fonction visuelle est le PAS
qui est utilisé comme paramétre ultime de tout grand essai
clinique randomisé sur le glaucome.?”

Il 0’y a pas eu beaucoup d’études longitudinales sur
I’évaluation de la périmétrie TDF ou PALC comme outil de
monitorage des patients glaucomateux. La grille originale
des points d’essai de la périmétrie TDF en limite probable-
ment ['utilité pour le monitorage du glaucome, puisqu’elle
se base uniquement sur un test en 16 points. Une étude
longitudinale montre que dans I'ensemble une proportion
semblable de patients est identifiée comme progressante
selon la PAS ou la périmétrie TDF originale, mais une pe-
tite proportion seulement de patients sont identifiés comme
progressants selon les deux techniques.”” Les études initiales
utilisant la périmétrie TDF Matrix (grille d’échelle sem-
blable et nombre de points comme une PAS 24-2) mon-
trent des caractéristiques test-retest plus uniformes dans
toute la gamme des instruments comparativement a la PAS,
suggérant ainsi qu’il pourrait étre utile pour le monitorage

Tableau 8—Mérites et limites de la périmétrie manuelle, PAS, PALC et TDF

Mérites

Limites*

Périmétrie manuelle Long suivi
(Goldmann)

PAS non fiables)

PAS

rapide (tel SITA) disponibles
Long suivi, technologie stable
Impressions faciles a lire et intuitives

disponibles
Forte pénétration dans les pratiques
ophtalmologiques et optométristes
PALC
la PAS (toujours controverse)

disponible
Tests en études a long terme
TDF
la PAS (toujours controversé)
Appareil relativement portable

rapides de seuil
Testé en situations de dépistage
Bon profil variable au test-retest
Bonne acceptabilité des patients

Utile pour les patients qui ne se prétent pas
a une périmétrie automatisée (patients tres
agés ou qui ont moins d’assurance, un
champ de vision restreint ou des résultats

Entierement validé par une longue expérience
clinique et les principaux essais cliniques

Techniques de dépistage et seuil de détection

Outils de diagnostic et progression statistiques

Pourrait détecter les changements plus tét que

Technique rapide de d’établissement du seuil

Pourrait détecter les changements plus tét que

Dépistage et disponibilité de techniques

Test non standardisé dans divers laboratoires

Besoin de techniciens trés compétents

Pas toujours accessibles dans les cabinets

Absence de logiciel d’analyse statistique

Relativement difficile a exécuter, effets
d’apprentissage, possibilité d’artéfacts, faible
acceptation des patients

Difficile a appliquer dans des situations de
dépistage

Appareil non portable

Relativement dispendieux

Plus difficile a exécuter que la PAS
Plus influencée par les cataractes

Pas de logiciel disponible pour la progression
Evaluation limitée dans les études a long terme

Technique évolutive, courte expérience pour
I'appareil Matrix
Pas de logiciel disponible pour la progression

techniques rapides.

*Certaines limites s’appliquent a toutes les techniques, notamment : Manque de consensus sur ce qui constitue un déficit ou une
progression; indices de fiabilité relativement sommaires; faible acceptation des patients; et tests de seuil relativement longs, méme avec les
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des patients glaucomateux, bien que cet instrument n'ait
pas été testé suffisamment dans les études longitudinales.”
On pourrait examiner ['udilisation d’un stimulus 10-2 de
taille III ou V pour surveiller les patients ayant une grave
perte de CV qui entraine un clivage de la fixation.””

A cause des caractéristiques test-retest plus uniformes du
SITA standard comparativement au SITA rapide, le pre-
mier convient mieux au monitorage des patients avec des
défauts établis du CV.*"

Le Tableau 8 résume les avantages et les limites de la péri-
métrie manuelle, PAS, PALC et TDE

RECOMMANDATIONS

15. Il est recommandé d’utiliser le PAS comme test stan-
dard du CV pour le diagnostic et le monitorage du
glaucome. Une stratégiec comme celle du SITA stan-
dard est le test de choix pour suivre les patients glau-
comateux et celle du SITA rapide aux fins de dépistage
et de diagnostic [Vivean 3*'%]. La technologie des tests
psychophysiques plus récents, tels PALC et TDEF, pour-
rait étre utilisée pour certains cas [Niveau 3*%%], mais
on n'en a pas encore évalué entierement le réle pour la
gestion du glaucome.

Réle de la neuroimagerie pour le diagnostic du
glaucome

Puisque le glaucome est une neuropathie optique cau-
sant la perte du CV, d'autres maladies de la voie visuelle
pourraient étre incluses dans le diagnostic différentiel des
cas atypiques. Lutilisation de la neuroimagerie, y compris la
tomodensitométrie (TDM) et 'imagerie par résonance ma-
gnétique (IRM), est indiquée pour des cas particuliers afin
d’écarter les lésions compressives qui pourraient imiter le
glaucome, surtout chez les patients avec un GPN mais sans
'y limiter. Malgré certaines controverses, il n'y a pas d’étude
importante dans ce secteur, les indications les plus répan-
dues de neuroimagerie chez les patients ot 'on soupgonne
un glaucome sont : le trés jeune 4ge, la réduction précoce de
Pacuité visuelle, I'alignement vertical des déficits du CV, la
disparité entre le degré de perte du champ visuel et le dom-
mage de la papille, une grande asymétrie de la maladie avec
une PIO symétrique, la réduction de la vision des couleurs
et la paleur du rebord neurorétinien plus importante que
Pexcavation sans antécédents de PIO extrémement élevée
(comme la paleur de la papille 2 la suite d’'un épisode de
glaucome 2 angle fermé aigu).”>**

RECOMMANDATIONS

16. La neuroimagerie nest pas indiquée comme procé-
dure de routine pour les cas de glaucome, y compris le
GPN, et devrait étre réservée aux patients dont la pa-
pille et les données du CV ne correspondent pas et (ou)
ne sont pas cohérentes avec les dommages du glaucome
[Consensus].
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Tests secondaires

Pour certains cas particuliers, des tests secondaires pour-
raient aider a poser le diagnostic du glaucome ou a déter-
miner la stratégie de traitement. Par exemple, des patients
atteints de GPN avec une maladie trés asymétrique malgré
la symétrie de la PIO pourraient bénéficier d’un examen a
lultrason Doppler de la carotide, qui pourrait révéler une
obstruction de la carotide traitable par endartérectomie.”!

Plusieurs études récentes soulignent le réle de la basse
pression de perfusion oculaire (calculée comme moyenne
de pression artérielle moins la PIO) dans la pathogenése du
glaucome, indiquant la possibilité d’effets déléteres de la basse
pression artérielle (PA) systémique chez les personnes suspect-
es de la maladie.”** En pratique clinique, une seule mesure
de la PA pourrait n'avoir que peu de valeur, mais des mesures
prises pendant 24 heures seraient plus utiles, particulierement
pour les patients dont la maladie progresse malgré une PIO
bien contrélée.’?>?34 Certaines personnes dans cette situation
pourraient, surtout la nuit, avoir une hypotension artérielle
nocturne qui pourrait étre secondaire & un traitement trop
agressif contre I'hypertension contre lhypertension et, donc,
un facteur potentiellement modifiable.

LE GLAUCOME A ANGLE OUVERT
Définitions

Les suspects de glaucome primaire a angle ouvert

Une personne est suspecte de GPAO lorsque Thistoire
et lexamen clinique révélent des anomalies de la papille
suspectes de NOG, des défauts du champ visuel caractéris-
tiques ou une constellation de facteurs de risque de GPAO
qui augmentent la probabilité de développement de la mal-
adie. Les personnes qui ont une PIO élevée (21 mm Hg),
mais sans évidence de NOG ou de dommages glaucoma-
teux du CV, pourraient étre considérées comme faisant de
Ihypertension oculaire.

RECOMMANDATIONS

17. Une personne soupgonnée de glaucome, quel qu'en soit
le nombre de facteurs de risque bien établis (Tableau 4),
devrait étre surveillée au cas ot elle développerait le
glaucome [Niveau 1°].

Glaucome a pression normale (ou GPAO a PIO normale)

Le GPAO est un diagnostic d’exclusion et se réfere a des
conditions cliniques de NOG 4 angle ouvert et d’aspect
normal a la gonioscopie. (Voir page $56.) Ordinairement,
la PIO associée au GPAO est élevée, au-dessus de la nor-
male (i.e., >21 mm Hg), mais si la PIO n'est pas élevée,
on parle alors de tension normale ou de glaucome a pres-
sion normale (GPN). La pathogenese du GPN fait 'objet
d’une grande controverse. Certaines autorités estiment
que cest un GPAO, d'autres croient qu’il a une étiologie
différente. Lon a noté que les patients atteints de GPN
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avaient une plus forte prévalence de maladies vasculaires
et de migraines. Dans la plupart des études de popula-
tion, entre le tiers et la moitié des patients ayant une perte
glaucomateuse de CV avaient une PIO normale lors du
premier examen.??

En regle générale, le GPN se voit chez les personnes 4dgées,
notamment celles qui ont plus de 55 ans. La maladie semble
survenir plus souvent chez les femmes que les hommes.'> On
note une plus forte prévalence de GPN dans la population
japonaise que dans les autres groupes ethniques.”*

Lévolution naturelle du GPN a été évaluée dans I'Etude
collaborative du glaucome a pression normale (ECGPN)
pendant un certain temps avant la randomisation et chez les
patients sélectionnés pour ne pas recevoir de traitement."?
Environ le tiers des patients non traités a montré une pro-
gression confirmée du CV apreés 3 ans et environ la moitié a
montré davantage de détérioration apres 7 ans. Le change-
ment fut typiquement petit et lent, souvent insuffisant pour
influer sur la mesure de 'indice moyen de déviation. Tou-
tefois, le taux de détérioration a varié considérablement; les
femmes et les individus qui avaient une PIO plus élevée,
les migraineux ou les patients présentant des hémorragies a
la papille étaient davantage  risque de progression.'> Dans
Pensemble, une réduction de 30% de la PIO s'est avérée
efficace pour réduire la progression de la maladie chez une
plus grande proportion des patients traités que des non
traités. Alors quon devrait noter que la détérioration avait
progressé chez 35% du groupe témoin comparativement a
12% du groupe qui avait regu le traitement, chez 65% du
groupe non traité la maladie n’a pas progressé pendant la
période de Iétude.

RECOMMANDATIONS

18. Le GPN est un diagnostic d’exclusion et il n'est pas
nécessaire d’en entreprendre la thérapie 2 moins quil y
ait d'importants facteurs de risque et des signes de pro-
gression, ou si le champ visuel démontre une menace a
la fixation [Niveau 1%7].

Le syndrome de dispersion pigmentaire

Le syndrome de dispersion pigmentaire est causé par une
dispersion des pigments de l'iris dans le segment antérieur
de lceil. 11 survient chez les jeunes adultes, plus souvent
chez les hommes que les femmes, et il est peut-étre plus
prévalent chez les personnes de race blanche. 1l se caractérise
par la présence de transillumination radiaire de I'iris (86 %),
un dépdt de pigments sur I'endothélium cornéen (fuseau de
Krunenberg [95%)]) et une pigmentation dense et homo-
geéne des mailles trabéculaires (86 %).2*

Le glaucome pigmentaire

Le glaucome pigmentaire est une forme secondaire de
glaucome a angle ouvert produit par la dispersion des pig-
ments dans le segment antérieur de 'ceil. Cette condition
représente 1% des glaucomes dans plusieurs pays occiden-

taux. Il y a une forte association entre le glaucome pigmen-
taire et la myopie modérée.

Les caractéristiques du glaucome pigmentaire sont une
hausse de la PIO avec dommage au nerf optique et (ou)
perte du CV et les caractéristiques de la dispersion pig-
mentaire. Il pourrait y avoir aussi de I'anisocorie et de
I'hétérochromie dans I'ceil affecté. La hausse de la PIO est
due 2 une résistance accrue a I'écoulement aqueux a la suite
de Paccumulation de pigments dans les mailles trabécu-
laires. D’autres anomalies associées au glaucome pigmen-
taire sont la dégénérescence rétinienne palissadique avec
amas pigmentaires éparpillés a la base de la dégénérescence
ainsi que le dysfonctionnement de I'épithélium pigmentaire
de la rétine et laugmentation du risque de décollement de
la rétine affectant jusqua 6% des patients atteints de dis-
persion pigmentaire.””

La probabilit¢ de conversion de la dispersion pigmen-
taire en glaucome pigmentaire est assez faible (10% 2 5
ans et 14% a 15 ans).' Le principal facteur de risque de
développement du glaucome est la PIO inidale de >21
mm Hg, lorsque le patient se présente. La pathophysiolo-
gie proposée est un renversement transitoire du gradient de
pression entre les chambres postérieure et antérieure me-
nant & une incurvation a la périphérie de I'iris. Lincurvation
postérieure augmente le contact iridozonulaire et la libéra-
tion des pigments dans la chambre antérieure.>® A la
biomicroscopie a 'ultrason, les patients qui ont une disper-
sion pigmentaire montrent un iris plus concave, un contact
iridolenticulaire accru, un écart plus grand entre I'éperon
scléral et linsertion de liris ainsi que des cornées plus
plates.?! 1l n’y a pas de changement d’épaisseur de l'iris ni
de longueur axiale.**? La concavité postérieure de Iiris aug-
mente avec 'accommodation et le clignotement et diminue
avec la thérapie myotique et I'iridotomie.**

On croit que les grandes fluctuations quotidiennes de la
PIO surviennent plus souvent avec le glaucome pigmen-
taire et quelles peuvent étre suffisamment élevées pour
causer un cedéme cornéen, une vision floue et des halos.
Plusieurs comptes-rendus notent une diminution de la dis-
persion pigmentaire avec le temps, suite 4 'augmentation
du myosis associée au vieillissement et & un épaississement
du cristallin qui réduit le contact iridozonulaire. Chez la
personne 4gée, cela peut mimer le GPN.

Liridotomie périphérique peut réduire le bloc pupillaire
inverse. Une étude récente a démontré une réduction de la
PIO chez des patients ayant un glaucome pigmentaire apres
une iridotomie.** Toutefois, une autre étude ne soutient
pas les avantages de 'iridotomie périphérique au laser pour
contrdler a long terme la PIO de patients qui ont un glau-
come pigmentaire.*®

La trabéculoplastie au laser est particulierement efficace
chez cette population. Il est cependant recommandé d’étre
prudent avec la trabéculoplastie au laser chez les patients at-
teints de glaucome pigmentaire & cause du risque accru de
pics de PIO et de perte de contrédle de la PIO par la suite.
Lorsque la trabéculoplastie au laser est indiquée, il est recom-
mandé de débuter avec des parametres de faible énergie.?*
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RECOMMANDATIONS

19. Il est recommandé de ne pas utiliser I'iridectomie au
laser de fagon routiniére pour traiter le glaucome pig-
mentaire [NViveau 2 *4*47].

20. Il est recommandé de vérifier la PIO dans les heures
qui suivent la trabéculoplastie ou l'iridotomie, sur-
tout en présence de dispersion pigmentaire, a cause du
risque élevé de pics de PIO [Niveau 17%°].

Le syndrome de pseudoexfoliation et le glaucome

Le syndrome de PXF est la plus fréquente cause identifi-
able du glaucome 2 angle ouvert dans le monde.*®

Le syndrome de PXF est une maladie de la membrane
de base du dissu élastique de la chambre postérieure de
Pceil et d’autres sites systémiques.”>?*2>* Sur le plan histo-
pathologique, la PXF est une matrice fibrillogranulaire dont
on ne connait pas entierement la composition. La découverte
du matériel PXF dans plusieurs tissus extraoculaires, y com-
pris les poumons, le cceur, le foie, la peau, les reins et les
méninges, suggere que le syndrome de PXF est une mani-
festation oculaire d’'une maladie du tissu conjonctif.”' La
PXEF est plus répandue chez les personnes Agées et survient
la plupart du temps 2 la fin de la soixantaine.”> Elle peut
étre unilatérale ou bilatérale et plusieurs cas unilatéraux
peuvent éventuellement devenir bilatéraux. Les différences
géographiques et ethniques semblent importantes, avec une
forte prévalence dans les pays de 'Est méditerranéen et du
nord de I'Europe. Sila PXF saccompagne d’'une PIO élevée
et de dommage du CV et (ou) de la papille, on parle alors
de glaucome PXE Le pourcentage des patients PXF avec
glaucome differe selon la population. Environ 25% des
personnes atteintes de PXF ont une PIO élevée et le tiers de
ces dernieres ont un glaucome.”*?

Lapparence du matériel de PXF sur la capsule antérieure
du cristallin compte trois zones distinctes : un cercle central
translucide, une zone claire et une zone périphérique granu-
laire.3% 11 peut aussi y avoir accumulation de matériel de
PXF ou de pigment dispersé sur 'endothélium de la cornée
ou ayant la forme d’une épine. On peut trouver de la trans-
illumination pres du sphincter pupillaire.

Le matériel de PXF peut se détecter tres 6t sur les proces
ciliaires et les zonules. Laugmentation de la pigmenta-
tion trabéculaire est un des premiers signes de PXF et peut
constituer une donnée de diagnostic précoce avant que
n’apparaisse le matériel sur le rebord de la pupille ou la cap-
sule antérieure du cristallin.”®

Langiographie a la fluorescéine de liris démontre une
hypoperfusion, une fuite péripupillaire et une néovasculari-
sation. Chypoxie de l'iris est associée a I'atrophie globale de
liris, ce qui peut expliquer la faible réaction  la mydriase
pharmacologique. La PXF est associée & 'augmentation de
la pigmentation en zones discontinues du trabéculum.?*?5
Laccumulation continue du matériel d’exfoliation et des
pigments dans le systtme d’excrétion de 'humeur aqueuse
entraine ['élévation de la PIO et 'éventuel développement
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du glaucome PXE** Langle iridocornéen peut sobstruer
chez environ 9-18% des patients, probablement a cause
des zonules laches et d’un bloc pupillaire relatif.*

Il semble aussi que la PXF soit reliée & l'occlusion de
la veine centrale de la rétine. Des données préliminaires
suggerent qu’il y a une relation avec lischémie cérébrale
transitoire,” laccident vasculaire cérébral et la maladie
cardiaque.”®*? Récemment, on a suggéré une comorbidité
avec la maladie cérébrovasculaire aigué et des maladies cé-
rébrales chroniques chez des patients ayant une PXF versus
les patients atteints de GPAO.*®

Les antécédents familiaux sont un important facteur de
risque de GPAO et de PXF qui, ensemble et avec la prévalence
dans les différentes ethnies, pointent vers le role des facteurs
génétiques dans le risque de développement de ces maladies.
Les modifications du gene LOXLI conferent un risque de
PXE Le produit du gene LOXLI joue un réle dans la conver-
sion de la tropoélastine vers I'élastine. Les fibres élastines sont
une composante majeure du matériel PXE?6"%62

Le pronostic de PXF est pire que celui de GPAO.?3%¢4 La
moyenne de PIO est plus élevée chez les patients normoten-
dus avec PXF que chez la population en général, et plus
forte chez les patients glaucomateux au moment ou ils se
présentent chez le médecin que chez les patients atteints de
GPAO. Les variations diurnes sont pires chez les patients
ayant un glaucome PXF comparativement a ceux qui ont
un GPAQO.**? Le taux de conversion en glaucome est plus
élevé chez les patients avec PXF qui font de 'hypertension
oculaire et les dommages progressent plus rapidement chez
les patients avec PXF que chez ceux qui ont un GPAO. La
présence de PXF et I'hypertension oculaire justifient une
plus grande vigilance dans le suivi. Con note des domma-
ges au nerf optique significativement plus fréquents et plus
graves au moment du diagnostic, des dommages pires au
CV, une progression clinique moins favorable?® et un beso-
in plus fréquent d’intervention chirurgicale.”® La trabécu-
loplastie est plus efficace chez ces patients, mais il faut tenter
d’éviter les pics de PIO immédiatement apres la procédure.

RECOMMANDATIONS

21. Une surveillance étroite et une thérapie agressive pour
abaisser la PIO sont indiquées chez les patients atteints
d’un glaucome PXE 4 cause de la plus forte tendance &
présenter des pics de PIO et de plus fortes fluctuations
de PIO aux 24 heures ainsi que du pronostic relative-
ment pire comparativement a celui des patients atteints
de GPAO [Niveau 2%%].

LES GLAUCOMES A ANGLE FERME

Définition et classification

Iy a plusieurs systemes de classification pour le glaucome
a angle fermé. Une des classifications courantes se base sur
la présence ou I'absence de symptomes. Ainsi, la fermeture
de l'angle peut étre considérée aigué, intermittente ou chro-
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nique selon la présence des symptémes liés & I'élévation de
la PIO. Il y a cependant une classification plus utile qui se
fonde sur 'étiologie, dont le critere le plus important est la
présence ou I'absence de bloc pupillaire et qui comprend
des sous-classifications selon le mécanisme primaire ou
secondaire (Tableau 9).

L’épidémiologie

La prévalence du glaucome primaire 2 angle fermé
(GPAF) varie de fagon significative parmi les divers groupes
ethniques et est plus forte chez les Sud asiatiques?®?" et
les populations Inuit.”**”” Chez certaines populations asia-
tiques (e.g., Taiwan®® et Singapour®®), le GPAF peut con-
stituer la majorité des cas de glaucome.

Les facteurs de risque de GPAF

Le Tableau 10 donne un apercu des facteurs de risque
de glaucome 2 angle fermé. Ces facteurs comprennent
I'hypermétropie, les antécédents familiaux de fermeture
d’angle, I'age, le sexe féminin, la descendance asiatique, la-
tine ou inuit et la faible profondeur de la chambre antér-
ieure périphérique. Les patients qui ont ces facteurs doivent
subir une gonioscopie pour évaluer leur risque et doivent
subir un examen de suivi périodique, car le risque de ferme-
ture augmente avec le temps.

Tableau 9—Classification de la fermeture d’angle selon la cause
fonctionnelle

Pupille Primaire Exemples de secondaires
Blocage Fermeture aigué  Synéchie postérieure
pupillaire ou chronique de

angle
Huile de silicone
Lentille intraoculaire de la chambre
antérieure (LIO CA) sans iridectomie
Subluxation ou enflure du cristallin
Pas de blocage Syndrome de l'iris Mécanismes postérieurs
pupillaire en plateau
Tumeur choroidienne
Effusion choroidienne
Induction médicamentaire
(sulfonamides)
Spontanéité
Blocage ciliaire
Induction par les lentilles
Mécanisme antérieur
Néovascularisation de I'angle
Iritis
Syndrome endothélial iridocornéen (SEI)
Downgrowth épithélial

Tableau 10—Facteurs de risque de développement de fermeture
d’angle primaire

Hyperopie axiale®’®

Histoire familiale de fermeture d’angle®”®

Vieillissement?®

Genre féminin®*

Ethnicité est-asiatique®®'

Ethnicité inuite2s2

Ethnicité latine*

Périphérie peu profonde de la chambre antérieure

Courte longueur axiale de I'ceil®*

La présentation

Les patients qui ont une fermeture d’angle primaire se
présentent ordinairement selon un des trois scénarios pos-
sibles : (7) crise de glaucome aigu; (77) angle étroit a risque
de fermeture aigué avec PIO normale; (#77) fermeture pro-
gressive de l'angle avec ou sans PIO élevée. Les patients
peuvent présenter ce qui semble étre un GAO chronique,
mais la fermeture d’angle est par la suite découverte 2 la
gonioscopie.

Fermeture d’angle aigu

La crise de glaucome aigué comprend : douleur sévére,
céphalées, nausées et vomissements, vision floue, halos
autour des lumitres et injection conjonctivale. Les signes
du glaucome aigu comprennent : rougeur ciliaire, cedéme
cornéen, pupille fixe en semi-mydriase, chambre antérieure
peu profonde a la périphérie, PIO élevée, parfois glaukom-
flecken ainsi qu'un angle fermé a 'examen gonioscopique.

Angle étroit a risque de fermeture (soupgon d’angle fermé)

Le soupcon d’'angle fermé serait considéré chez un pa-
tient montrant, a la gonioscopie, un contact irido-trabé-
culaire sans synéchie antérieure périphérique (SAP) et sans
dommage de NOG et de CV. Il n’y a ordinairement aucun
symptdme associé a 'angle étroit, mais il y a possibilité de
fermeture d’angle intermittente. Pendant les épisodes de
fermeture intermittente, les maux de téte, la vision floue
et les halos peuvent se manifester. La gonioscopie montre
une chambre antérieure étroite en périphérie; toutefois, le
trabéculum, bien que toujours visible, est partiellement ou
entierement bloqué. La PIO n'est pas élevée.

Fermeture progressive de I'angle

Il n'y a pas de symptome associé a la fermeture progres-
sive de 'angle. Les signes comprennent : PIO normale ou
élevée, SAP dans les parties de 'angle, possibilité de dom-
mage 4 la papille et possibilité de déficits glaucomateux

au CV.

Le diagnostic

Le diagnostic demande une connaissance détaillée de
I’histoire médicale et 'examen physique. Lhistoire doit in-
diquer si la pupille a déja été dilatée pharmacologiquement
et si le patient a déja pris des médicaments susceptibles de
la dilater, tels ceux qui ont des effets anticholinergiques qui
neutralisent le muscle sphincter de Iiris, ceux qui ont des
effets sympathomimétiques agissant sur le muscle dilatateur
de l'iris et ceux qui peuvent susciter un mouvement antér-
ieur du diaphragme iris-cristallin (e.g., les sulfonamides).
Les antécédents familiaux de glaucome aigu ou d’iridotomie
au laser chez un membre de la famille sont pertinents. Les
antécédents personnels indiquant des symptomes d’attaques
intermittentes antérieures de fermeture d’angle sont utiles.

A Tlexamen, il est important de noter lacuité visuelle,
erreur réfractive, la taille et la réaction de la pupille, la
présence d’oedéme cornéen, la profondeur centrale et péri-
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phérique de la chambre antérieure, la présence de nouveaux
vaisseaux indicateurs de néovascularisation dans liris ou
langle, la présence d’inflammation dans la chambre an-
térieure et apparence du cristallin. La gonioscopie des
deux yeux est obligatoire pour évaluer la profondeur de la
chambre antérieure et la présence de synéchies antérieures
périphériques (SAP) (la gonioscopie par indentation avec
lentilles du type Zeiss est tres utile pour différencier la SAP
de la simple apposition).

RECOMMANDATION

22. Une gonioscopie attentive, pratiquée dans des con-
ditions idéales (faible éclairage ambiant, faisceau
luminaire étroit de la lampe a fente, utilisation de la
gonioscopie par indentation) est fondamentale pour
évaluer la présence de la fermeture d’angle chez le pa-
tient soupgonné d’avoir des angles étroits [ Consensus].

La classification

Il y a plusieurs schémas de classification de la fermeture
d'angle. Celui qui est indiqué au Tableau 9 se fonde sur la
cause fonctionnelle de la fermeture d’angle et est donc utile
pour déterminer le protocole approprié de traitement.

Le traitement

Le traitement doit dépendre du type et de la cause de
la fermeture d’angle et peut se répartir selon la fermeture
d'angle primaire, I'angle étroit avec PIO normale, la fer-
meture de langle chronique et la fermeture de langle
secondaire. Le traitement de la fermeture d’angle secondaire
variera ensuite selon le mécanisme particulier sous-jacent.
Par exemple, la fermeture d’angle secondaire due a I'uvéite
requiert un traitement intensif de corticostéroides topiques
en plus du traitement du glaucome, la fermeture d’angle
secondaire due 2 des néovaisseaux demande un traitement
approprié de la source de I'ischémie et ordinairement une
photothérapie panrétinienne au laser et, peut-étre, une mé-
dication contre le facteur de croissance vasculaire endothéli-

ale (FCVE).

La fermeture d’angle aigu primaire

Le diagnostic établi, les agents indiqués pour abaisser
la PIO sont : les bétabloquants topiques, les miotiques
topiques, les agents alpha-2 adrénergiques topiques, les in-
hibiteurs de 'anhydrase carbonique topiques et (ou) sys-
témiques, les analogues des prostaglandines et les agents
hyperosmotiques systémiques. Le glycérol 100 % topique
aide a éclaircir temporairement la cornée en présence d’'un
cedéme. Lindentation cornéenne (manceuvre Anderson)?®
avec la pointe du tonometre de Goldman ou les lentilles
a4 4 miroirs Zeiss peuvent étre utiles. Liridotomie au laser
devrait étre pratiquée lorsque la cornée est claire. Pour
certains cas, lorsque I'attaque aigué ne peut étre maitrisée,
l'iridoplastie périphérique au laser peut aider.”®**” Dans
certains cas, la paracentese de la chambre,”® extraction du
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cristallin® ou l'iridectomie chirurgicale® peut étre utile.

Liridotomie au laser dans le second ceil peut étre indiquée
pour prévenir une attaque dans celui-ci (s'il a des mémes
dispositions).?!-*3

L’angle étroit avec PIO normale

Liridotomie au laser est efficace en tant que mesure
préventive chez les patients qui sont a risque modéré ou
élevé d’attaque de fermeture d’angle.”"** Un angle est a
risque de fermeture lorsqu’on voit des signes d’apposition ou
quon ne peut voir plus de 180° des mailles du trabéculum a
la gonioscopie. Lorsqu'on peut voir le trabéculum sur 360°
mais que I'acces est tres étroit et donne I'impression quil y
a risque de fermeture, on devrait considérer I'iridotomie.

RECOMMANDATIONS

23. Liridotomie périphérique au laser devrait étre effec-
tuée chez les patients qui ont des angles étroits A risque
d’attaque de fermeture aigué [NViveau 1B *'*?].

La fermeture d’angle chronique

La fermeture d’angle devient chronique lorsque quil y a
développement de SAP permanentes. Lorsqu'on a résolu le
bloc pupillaire avec I'iridotomie au laser, le contréle de la
PIO se fait en suivant le protocole utilisé pour le glaucome
primaire a angle ouvert. (Voir page S78.)

La fermeture d’angle secondaire

Le traitement de la fermeture d’angle secondaire vise une
étiologie spécifique. Par exemple, la lensectomie peut étre
indiquée pour les mécanismes de fermeture secondaire au
cristallin. Pour la néovascularisation, I'application intra-
vitréenne d’'un médicament anti-FCVE peut entrainer la
disparition de la membrane fibrovasculaire.

RECOMMANDATIONS

24. Liridotomie périphérique au laser devrait toujours
étre considérée pour éliminer la composante du bloc
pupillaire dans la fermeture de 'angle. Elle est méme
indiquée, pour éliminer toute composante de bloc
pupillaire dans les cas suspects de fermeture d’angle
due & des mécanismes postérieurs ou d’apparence d’iris
en plateau. Elle n’est cependant pas indiquée pour les
cas secondaires aux mécanismes antérieurs comme la
néovascularisation de I'angle, liritis avec SAD, le syn-
drome irido-cornéo-endothélial, I'invasion épithéliale
de la chambre antérieure, car le bloc pupillaire n’est pas
un facteur dans ces cas [Consensus].

Le glaucome néovasculaire

Le glaucome avec néovascularisation est une forme
répandue de glaucome secondaire & mécanisme antérieur
de blocage non pupillaire. Les facteurs déclencheurs les plus
courants sont les ischémies du segment postérieur dues a
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Pocclusion de la veine centrale de la rétine ou au diabete,
ce qui entraine la formation de néovaisseaux sur l'iris et
dans langle. Les nouveaux vaisseaux de l'angle forment
une membrane fibrovasculaire qui se contracte pour créer
des SAP et la fermeture de langle. Le traitement a pour
objet de contréler la cause de la formation des nouveaux
vaisseaux par la photocoagulation panrétinienne au laser
(PPR) et possiblement I'injection intraoculaire du médica-
ment anti-FCVE. La PIO est contrdlée selon le protocole
usuel, comme pour le glaucome 2 angle ouvert. (Voir page
S78.) Si le potentiel visuel est adéquat, la trabéculectomie
est souvent requise. Si la possibilité de vision est minime, la
cycloablation est utile.?

Le glaucome par blocage ciliaire

Le glaucome par blocage ciliaire (glaucome malin ou
maldirection de 'humeur aqueuse) est une rare cause de
glaucome secondaire & mécanisme de blocage non pupil-
laire postérieur. Il peut survenir aprés toute chirurgie
intraoculaire et méme aprés une procédure au laser et
il est vraisemblablement da 4 la rotation d’un corps cili-
aire et 4 la maldirection postérieure de 'humeur aqueuse.
Il peut survenir dans les yeux phaques, pseudophaques
ou aphaques. Dans tous les cas, le traitement initial com-
prend l'iridotomie au laser pour minimiser toute possibilité
de composantes de bloc pupillaire, ainsi que la cycloplé-
gie avec atropine.”” Le traitement immédiat comprend :
les bétabloquants topiques, les inhibiteurs de I'anhydrase
carbonique topiques et (ou) systémiques, les analogues
des prostaglandines, les agents adénergiques alpha-2 et les
hyperosmotiques systémiques. La vitrectomie est indiquée
si I'attaque ne peut étre rompue dans les yeux phaques. Pour
les pseudophakies ou les aphakies, la lyse au laser Nd :YAG
de la hyaloide antérieure et de la capsule postérieure (hyalo-
idotomie) peut éviter une vitrectomie.**

RECOMMANDATIONS

25. Le bloc ciliaire (syndrome de maldirection de '’humeur
aqueuse) doit étre considéré pour tout patient qui a
une chambre antérieure postopératoire peu profonde
avec PIO élevée ou normale [Consensus].

LA PROGRESSION

Définition

Lon estime que le glaucome a progressé si, apres véri-
fication, des changements structurels et (ou) fonctionnels,
associés a la maladie, ont été détectés a 'examen clinique et
(ou) par les tests. Limportance clinique de cette progres-
sion ainsi que les mesures a prendre seront influencées par
étendue du dommage avant le changement et la menace
de handicap visuel si la progression se poursuit.

Méthode de détection de la progression
La progression de la maladie peut étre détectée, clinique-

ment ou a laide de diverses technologies d’investigation,
comme perte de tissu (sructurelle) et (ou) de vision (fonc-
tionnelle). Un examen ophtalmoscopique minutieux et une
documentation précise (i.e., photographie ou imagerie)
peuvent confirmer la perte éventuelle de la CFNR ou du
tissu de la papille. La confirmation de la perte de vision
progressive demande I'évaluation du seuil du champ visuel
périphérique. Pour les deux cas, I'évaluation technologique
offre une plus grande possibilité de sensibilité et de quanti-
fication du changement, comparativement a 'examen mé-
dical seul.

La progression basée sur les changements structurels

La littérature présente beaucoup de preuves indiquant que
la détection des changements structurels peut se faire plus
tot que celle des changements fonctionnels, autant clinique-
ment qu'avec les nouvelles technologies d’imagerie.?!!-?122%4
Laugmentation de 'excavation de la papille avec amincis-
sement et encoches du rebord neurorétinien, la perte as-
sociée de microvascularité (i.e., paleur) et la perte diffuse
ou segmentaire de la couche des fibres nerveuses (CFN)
péripapillaire sont les signes attendus de détérioration
structurelle glaucomateuse. Une perte considérable de tissu
peut se produire avant la détection de déficits du CV avec
la périmétrie automatisée standard et d’autres techniques
périmétriques de mesure du seuil. Cela peut témoigner des
sensibilités et spécificités relativement faibles des modalités
de test fonctionnel actuellement disponibles. Il est probable
que les fibres nerveuses de la rétine, représentant la couche
d’axones des cellules ganglionnaires de la rétine et compre-
nant le tissu nerveux de la papille, deviennent malades et
dysfonctionnelles avant de mourir et s'atrophier. Une autre
interprétation serait qu'il y ait suffisamment de redondance
accumulée dans la couche des cellules ganglionnaires et le
nerf optique pour permettre une perte anatomique consi-
dérable avant que la physiologie soit compromise.

Il importe de noter que la croyance largement répandue &
Peffet que les changements structurels de la papille puissent
étre détectés avant les changements fonctionnels du CV
nest que partiellement soutenue par les principales études
sur les patients atteints d’hypertension oculaire (ETHO*
et EEPG?), et de glaucome (ECGPN" et Etude du traite-
ment précoce du glaucome manifeste [ETPGM]*). Dans
ces études, la progression de la papille a été évaluée par
photographie stéréo. 1l fallait 'accord de deux évaluations
d’experts pour établir le changement. Les modifications de
la papille ont été utilisées plus fréquemment comme criteres
de conversion de hypertension oculaire en glaucome que
pour la progression de celui-ci (Tableau 11).

La progression basée sur les changements fonctionnels

La préservation de la vision est ce qui importe pour le
patient et représente 'objectif ultime du médecin. La fonc-
tion visuelle peut se mesurer en termes d’acuité centrale, de
champ périphérique, de sensibilité au contraste de méme
que de réaction spatiale et temporelle. On a démontré que
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la mesure de ces perceptions visuelles améliorait la détection
précoce du glaucome.”® Le test du seuil en périmétrie au-
tomatisée standard est le test psychologique de fonctionne-
ment le plus utile pour le monitorage de la stabilité de la
maladie.””” On trouvera plus de détails sur la PAS sous le
titre « Tests diagnostiques du glaucome » (voir page S64).

RECOMMANDATIONS

26. 1l est important d’évaluer la gravité de la maladie pour
déterminer les tests qui seraient les plus utiles pour
chaque patient. Les patients atteints de glaucome de-
vraient subir des tests structurels et fonctionnels, car la
progression ne saurait étre détectée par I'une ou lautre
méthode seulement [Niveau 2*7].

Les facons d’aborder la détection de la progression
du CV

La progression du CV peut se mesurer et s’ évaluer de deux
fagons : par analyse événementielle et analyse tendancielle.
La premiere indique quand une partie du CV se détériore
entre deux tests. Si cela se confirme au re-test, le clinicien
peut alors choisir d’augmenter le traitement du patient ou
de hausser la vigilance en accroissant la fréquence des visites
et (ou) des tests. Dans une perspective tendancielle, la stabi-
lité globale du CV se détermine avec le temps par I'analyse
de la progression linéaire.

L’analyse événementielle

Lanalyse événementielle définit la progression si, a un
endroit particulier du test, le seuil de sensibilité varie plus
que prévu pour deux CV servant de base de référence. Elle
a l'avantage théorique de détecter le changement d’un évé-
nement en aussi peu que 3 tests (i.e., le test de référence, le
test de suivi soupgonnant la progression, et le second test
de suivi confirmant la progression). Une progression de la
détérioration du CV peut signifier 'une ou 'autre des situa-
tions suivantes :
1. Approfondissement d’'un scotome existant,
2. Elargissement d’un scotome existant,
3. Développement d’'un nouveau scotome.

Toutes les études contrdlées randomisées (ECR) recon-

Tableau 11—Critéres de conversion en glaucome ou de sa
progression dans les principales ECR
Evénement mesuré
i ; dans les deux bras % des limites
Etude Evénement mesuré de I'étude totales
(OHTS) ETHO* Conversion en GAO PP 59,
PCV 35
PP et PCV 10
EEPG27 Conversion en GAO PP 40
PCV 60
CNTGS™ Progression du GAO PP 11
PCV 89
EMGTS* Progression du GAO PP 1
PCV 86
PP et PCV 13
Note : PP, progression de la papille; PCV, progression du champ visuel.

nues pour confirmer un glaucome ont utilisé les criteres
événementiels comme points d’aboutissement de la pro-
gression (Tableau 12).

L’analyse tendancielle

Lanalyse tendancielle examine les modeles de change-
ment dans les séries de CV sur une période de temps (i.e., le
taux de changement). Les indices globaux, tel I'écart moyen
(EM) ou modele d’écart standard (MES), sont soumis 4 une
régression linéaire pour calculer la pente de changement.
Silon accepte que les patients progresseront, au moins de
facon minime, quelle que soit I'intervention, le taux de pro-
gression peut avoir davantage rapport avec l'agressivité du
traitement que si le patient montre ou pas de changement a
un point particulier de son champ visuel. La réduction du
taux de changement vers un taux selon I'dge peut devenir
un objectif critique de traitement.

Avec lanalyse tendancielle, il peut étre possible pour
Pophtalmologiste de considérer comme facteurs le taux de
progression avec la demande visuelle, la santé et 'espérance
de vie du patient. Le Tableau 13 donne un aper¢u des méri-
tes et limites des analyses événementielles et tendancielles
de la progression du CV.

La corrélation des changements structurels et
fonctionnels

Silon reconnait que les changements structurels peuvent
se détecter plus tét que la progression fonctionnelle, il est
souvent noté que les changements de la papille précedent
la détérioration du CV. Les hémorragies de la papille sont
ordinairement suivies d’une augmentation de I'excavation
et (ou) d’encoches qui sont souvent suivies de la progression
du CV.3%

Tot dans la maladie, il peut y avoir une abondance de
tissu nerveux permettant une perte anatomique substanti-
elle sans que la périmétrie automatisée ne montre de défi-
cits du seuil du CV. Par contre, 2 un stade avancé de la
maladie, la papille peut étre excavée presque entiérement
ce qui rend plus difficile d’apparier un autre changement
de papille dans le CV. La petite quantité de tissu restant ne
peut permettre une corrélation structure-fonction. Les tests

Tableau 12— Critéres de progression du CV dans les

principales ECR

ECR Progression du champ visuel

CNTGS™ Approfondissement et (ou) expansion des scotomes
existants et (ou) nouveaux scotomes confirmés aprés 2
suivis du CV sur 3, ou 4 sur 5,

AGIS© Hausse du pointage du CV de 4 unités sur une échelle
de 0 & 20 de deux points de comparaison Humphrey
24-2 plein seuil

CIGTS®! Hausse du pointage du CV de 3 unités sur une échelle
de 0 a 20 (Iégerement différente de celle utilisée dans
AGIS) a partir de la ligne seuillage de repere

EMGTS?302 Trois points adjacents montrant une progression
significative selon I'évaluation Humphrey de probabilité
d’évolution du glaucome

ECG (CGS)* Quatre des 8 points montrent une progression
significative selon I'évaluation Humphrey de probabilité
d’évolution du glaucome dans 2 CV sur 3
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Tableau 13—Avantages et désavantages des approches
événementielles et tendancielles de la progression du CV

Type d’analyse de

progression Avantages Désavantages

Analyse
événementielle

Détection plus précoce du La variabilité inter-test peut
changement résulter du changement de
retour au point de repéere

Pas de calcul possible du taux
de changement

Plus de tests et plus long suivi
requis

Moins de tests requis

Analyse
tendancielle

Taux possibles de
changement (et de
pronostic)

Permet au clinicien
d’ajuster 'agressivité de
la thérapie

Plus robuste face a la

Insensible aux changements
mineurs a des points
spécifiques du CV

variabilité inter-test

fonctionnels deviennent trés importants quand la maladie
atteint un stade avancé.””” Toutefois, méme avec I'utilisation
des nouvelles technologies de 'imagerie (comme la TCBL)
et le test de PAS de seuil, le glaucome débutant 2 modéré
peut progresser selon 'une ou de lautre des méthodes
d’évaluation, mais pas les deux.*”

RECOMMANDATIONS

27. 1l est recommandé de chercher la corrélation entre
les changements structurels et fonctionnels lorsqu’il y
a soupgon de progression, méme s’il est plus courant
de détecter un changement uniquement avec I'une ou
lautre analyse [Niveau 1'>47483%],

Les facteurs de risque de conversion en GPAO et la
progression de celui-ci

Le patient faisant de 'hypertension oculaire

LETHO® et 'EEPG* démontrent que Ige, la PIO,
P'excavation de la papille et la hausse du MES du CV au
départ étaient des facteurs de risque de conversion en
glaucome. Une ECC plus mince que la moyenne dans le
groupe 2 I'étude, mesurée au début de TETHO et au cours
de 'EEPG,* Sest aussi avérée un important facteur de
risque. D’autres études épidémiologiques ont aussi produit

des données attestant que la myopie'?” et 'histoire familiale

positive'” pouvaient étre des facteurs de risque de conver-

sion en GPAO (Tableau 5).

Le patient atteint de glaucome

Les principales ECR ont examiné un grand nombre de
facteurs de risque suspects pour la progression du glaucome.
Il i’y a pas de concordance uniforme entre ces études sur un
facteur donné de risque putatif, et cela pour plusieurs rai-
sons. Les plans des études, le choix des criteres, les cohortes
étudiées et la progression des points de repere sont souvent
tres différents. Les facteurs de risque au début et durant
Iétude ont pu avoir été érudiés différemment.

La plupart des études ont utilisé le méme impact de I'age,
du sexe et de la PIO au début et durant les écudes. Sauf pour
le CNTGS, le vieillissement a été associé a la progression
accrue du risque touchant le CV. Lorsque érudiée, la PIO
élevée au cours de I'essai s'est avérée un facteur de risque de
progression. Les hémorragies de la papille pendant le suivi se
sont avérées d'importants facteurs de risque de progression
touchant le CV dans le CNTGS et le EMGTS seulement.

Les caractéristiques associées a la progression touchant le
CV dans les 'ECR sont résumées au Tableau 14.

Progression significative pour le patient

La détection du changement structurel et (ou) fonction-
nel prend une signification différente pour chacun des
patients. De méme, la réaction de l'ophtalmologiste de-
vrait refléter le sentiment qu'en percoit le patient. Que le
changement soit petit ou grand, la signification et l'action
qui s'ensuit seraient influencées par certaines des considéra-
tions suivantes :

1. Quel est le niveau de base des dommages glaucoma-
teux (L.e., le CV est-il entier avec papille d’apparence
presque normale ou la fixation est-elle menacée dans
trois des quatre quadrants) ?

2. Quel est état de 'autre ceil ?

3. Quel est I'état de santé du patient et son espérance
de vie?

Tableau 14—Facteurs de risque et leur relation avec la progression du CV examinée dans les

principales ECR

Caractéristiques CNTGS™ CIGTS*" EMGTS* AGIS®® ECG*

Age Non Oui Oui Oui Oui

PIO de base Non NR Oui NR Non

Gravité du dommage du CV* Non Oui Oui Oui, mais en direction Non
opposée des autres essais

PIO aprés suivi Oui Non Oui Oui Oui

Fluctuation de la PIO entre les visites NR NR Non Ouif Non

Hémorragie de la papille Oui NR Oui NR NR

Migraine Oui NR NR NR Non

Race Non Asiatique Non blanc NR Non NR

Genre Féminin Non Non Masculin* Féminin

Pseudoexfoliation NR NR Oui NR Non

Diabéte Non Oui Non Oui Non

Anticorps anticardiolipine NR NR NR NR Oui

*Association positive si le dommage basal accru du CV entraine un plus hait degré de progression du CV

tAssociation positive chez les patients qui ont une faible moyenne de PIO et non chez ceux qui une moyenne élevé de PIO%®

*Association positive dans la séquence TTA et non TAT3%

Note : NR, non rapportés.
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4. Quels sont les demandes visuelles du patient (e.g., con-
duit-il toujours une voiture) ?

5. Quelle est la prochaine étape ? Une surveillance plus
étroite ou une chirurgie ?

6. Comment le patient interpréte-t-il le changement et
laction proposés ?

RECOMMANDATIONS

28. Laréaction du clinicien 2 un nouvel événement progres-
sif devrait étre de confirmer le changement en repren-
ant le test. Il faudra peut-étre reprendre le test du CV
plus fréquemment pendant les périodes d’apparente
progression. Finalement, il est trés important de cal-
culer le taux de progression avec le temps [Consensus].

Les intervalles de suivi

Le taux de progression sera déterminé par les évaluations
régulieres au fil du temps. La littérature ne mentionne pas
d’études particulieres sur la fréquence des visites et des in-
vestigations. Les principaux essais cliniques ont été faits
a des intervalles de 3 mois,'** 4 mois® ou 6 mois.'*#3*
Une publication récente a dressé un modele de prévision
des changements de CV détectables selon divers taux de dé-
térioration.”” En regle générale, des visites et des tests plus
fréquents tot dans le soin sont recommandés pour établir
des bonnes bases de référence et pour détecter la possibilité
de détérioration rapide. On suggere qu'il faudrait 6 vérifica-
tions de CV dans les 2 premitres années pour détecter une
détérioration rapide de —2 dB par année ou pire.””’

RECOMMANDATIONS

29. Pour établir une bonne base de référence et détecter
une possibilité de détérioration rapide, il faut faire plu-
sieurs vérifications du champ visuel a des intervalles
réguliers dans les 2 premiéres années [ Consensus ].

Recommandations quant aux intervalles de suivi et a la
fréquence des tests

Les éléments essentiels de I'examen oculaire complet
pour le glaucome sont énumérés dans « Diagnostic du glau-
come » (Tableau 2). Les examens de suivi seraient moins
complets et I'attention se porterait sur les antécédents et sur
les caractéristiques cliniques qui pourraient évoluer depuis
le début ou la visite précédente. Limagerie et les tests de
CV pourraient ne pas étre effectués a chaque visite de suivi,
mais des tests plus fréquents permettront une meilleure
évaluation du taux de progression. Le Tableau 15 montre le
nombre de tests de CV requis par année pour détecter un
changement correspondant (Total MD sur dB) avec 80 %
de puissance statique.*”

La fréquence des examens de suivi pour un patient
donné dépend d’'un certain nombre de facteurs. En regle
générale, les patients qui ont un glaucome stable ou font
de Thypertension oculaire et qui suivent un traitement
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ont besoin d’au moins une évaluation par année. Selon
la gravité de leur maladie, d’autres patients auront besoin
d’évaluations plus fréquentes (Tableaux 16 et 17). On de-
vrait recourir au jugement clinique et au bon sens pour les
patients tres 4gés qui ont de long trajets a faire pour leurs
examens de suivi, particulierement en hiver.

Un certain degré de progression du glaucome peut-étre
inévitable. Lophtalmologiste se donnera donc pour but de
mesurer et de minimiser la progression, tout en préservant
ou rehaussant la QDV, grice 4 un schéma de traitement ap-
proprié et acceptable pour le patient.

LES THERAPIES DU GLAUCOME

Les objectifs principaux et les buts particuliers de la
gestion de la maladie

La gestion du glaucome a pour objectifs principaux de
préserver la fonction visuelle et de maintenir ou améliorer
la qualité de vie reliée a la santé (Tableau 18). On y par-
vient grice & un minutieux processus d’observation et de
monitorage de la fonction visuelle, de prestation de servi-
ces d’éducation et de soutien, et d’interventions medicaux,
au laser et (ou) chirurgicales appropriées. Pour certains cas,
lobservation sans traitement peut convenir (e.g, chez les sus-
pects de glaucome considérés a faible risque de progression,

Tableau 15—Nombre annuel de tests du CV nécessaire pour
détecter la moyenne totale de déviation du changement sur 2,
3, et 5 années

Moyenne totale

de déviation, dB 2 ans 3 ans 5ans
-1.0 7 6 4
-2.0 5 4 3
—-4.0 3 3 2

Adaptation de Chauhan et al.?*®

Tableau 16—Intervalles d’évaluation clinique recommandés*
des glaucomes chroniques stablest

Suspects de glaucome 1-2ans

Glaucome débutant

Au moins aux 12 mois
Glaucome modéré Au moins aux 6 mois
Glaucome avancé* Au moins aux 4 mois

*L'évaluation peut comprendre toute composante énumérée au tableau 2 en plus de la
documentation des tests de la papille et du CV.

TDes évaluations plus fréquentes peuvent étre nécessaires si I'on note des indications du
Tableau 17.

#|l peut étre nécessaire de voir trés frequemment les patients qui ont un glaucome avancé
(hebdomadairement ou quotidiennement) si leur PIO est mal maitrisée et si la progression
semble rapide ou la fixation est menacée.

Tableau 17—Indications de suivis plus fréquents ou de
surveillance plus vigilante

Selon les antécédents Sur la base de 'examen

Effets secondaires au médicament
du glaucome

Infection oculaire (surtout apres
la chirurgie), traumatisme,
chirurgie ou iritis

PIO plus élevée que la cible

Modification de la papille

Adhésion douteuse

Changement de médicament systémique
(Nouveaux corticostéroides ou
antihypertensifs)

Changement de I'état de santé

Changement d’assurance maladie
(i.e., acces aux médicaments)

Changement du contexte social Modification du CV

(i.e., disponibilité de personnel soignant)
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ou lorsqu'on prévoit une perte lente de la fonction visuelle,
qui ne causera probablement pas de déficience visuelle im-
portante pendant la vie du patient).

Les aspects de la qualité de vie

Le glaucome chronique est souvent asymptomatique,
particulierement dans ses premiers stades. Une fois le dia-
gnostic posé, les patients font face & un traitement a vie.
Finalement, ces soins ont pour but de freiner ou d’arréter
la progression de la maladie, tout en optimisant la QDV
du patient. U'évaluation de la QDV des patients est un
nouveau point d’intérét dans la recherche sur le glaucome.
Les dommages aux CV causés par la maladie affectent la
QDV du patient.**% Des le diagnostic du glaucome,
on signale des problemes d’adaptation a la lumire vive
et a la noirceur.’” Environ la moitié de ces patients font
état d’au moins certaines craintes ou inquiétudes sur la
possibilité de cécité. Les patients glaucomateux ont plus
de problemes de mobilité et sont sujets aux chutes et aux
accidents d’automobile.’”?!? Le degré de détérioration
fonctionnelle semble étre en corrélation avec le degré de
perte du CV, bien que les données des études a ce sujet
ne concordent pas toujours.’''"* Si la QDV des patients
glaucomateux est affectée tres négativement par la perte
de vision associée a la maladie,*>?'¢ la thérapie elle-méme
peut avoir des effets négatifs. Par exemple, dans lz Col-
laborative Initial Glaucoma Treatment Study (CIGTS),*"”
'inconfort oculaire du patient opéré, relié & une sensation
de bulle, avait un impact négatif sur la QDV chez certains
patients par rapport aux autres traités médicalement. Le
clinicien devrait rechercher 'impact le plus faible possible
sur la QDV quand il choisit la thérapie appropriée.

Lophtalmologiste et 'équipe des soins oculaires ont un
role important a jouer dans I'éducation des patients et, au
besoin, dans I'allegement de leur anxiété et de leurs craintes
en remplacant celles-ci par un sentiment d’espoir et de
conflance grice A une compréhension plus approfondie
de la maladie chronique et des stratégies d’adaptation. Les
séances d’éducation des patients dirigées par une infir-

Tableau 18—Gestion globale et buts spécifiques chez les
patients glaucomateux

Buts globaux

Préserver la fonction visuelle en ralentissant ou freinant la
progression de la maladie

Maintien ou amélioration de la relation santé—QDV

Fixer des objectifs de PIO individuels pour chaque ceil

Observer ou abaisser la PIO pour atteindre la PIO-cible
par un ou plus des moyens suivants : médicaments,
laser, chirurgie

Minimiser les effets secondaires des traitements et leur
impact sur la vision des patients, la santé en général et
la QDV

Renverser ou prévenir le processus de fermeture d’angle,
le cas échéant

Préserver la structure et la fonction du nerf optique

Améliorer la vision ou réadaptation tel qu’indiqué

Eduquer les patients et leur donner les moyens de
participer activement a leur santé visuelle

Obtenir des codts viables pour le patient

Utilisation optimale des ressources humaines, de
l'information technologique et des autres ressources

Buts spécifiques

mitre’"” ou d’autres professionnels de la santé peuvent jouer
un roéle important en ce sens.

L’abaissement de la PIO

Labaissement de la PIO est la seule méthode clinique-
ment établie pour traiter le glaucome. Son efficacité a
été érablie dans plusieurs ECR prospectives bien plani-
fides.!11244 T4 réduction de la fluctuation de la PIO
(diurne et [ou] entre les visites) peut aussi étre un objec-
tif valable pour des patients sélectionnés, tel ceux qui ont
un glaucome avancé ou dont la maladie progresse mal-
gré la maitrise apparente de la PIO et ceux qui ont un
glaucome PXE'?' D’autres concepts thérapeutiques,
actuellement a Iétude, pourraient s'avérer efficaces dans
lavenir : 'amélioration du débit sanguin du nerf optique,
la thérapie neuroprotectrice et le remplacement ou la
modification des génes.?'?-3!

Le ou les mécanismes sous-jacents

Il est important d’aborder toute considération
étiologique ou pathophysiologique en ce qui concerne le
mécanisme du glaucome. En voici quelques exemples : le
bloc pupillaire qui pourrait nécessiter une iridotomie ou
une lensectomie, le glaucome induit par les corticostéro-
ides et qui peut saméliorer si on les cesse, le glaucome
néovasculaire qui peut réagir a tout agent anti-FCVE et
(ou) PPR et le glaucome uvéitique qui peut se traiter avec
les stéroides.’**

L’établissement d’une pression-cible

Létablissement d’une pression-cible est une des plus im-
portantes étapes du traitement. On peut la définir comme
étant la limite supérieure d’un écart de PIO susceptible de
retarder les dommages éventuels du nerf optique.’ En
érablissant ces objectifs, il faut classer chaque ceil en re-
gard du stade de progression de la maladie — glaucome
suspect, débutant, modéré ou avancé — selon I'évaluation
du nerf optique et (ou) du CV (Tableau 19) et les fac-
teurs propres au patient (comme I'4ge, Lespérance de vie,
la QDV, les risques de progression, I'apport du patient
lui-méme). La limite supérieure de la PIO-cible est alors
estimée (Tableau 20). L'établissement des pressions-cibles
fait appel au jugement clinique, car la démarcation est
fine entre le but approprié pour prévenir les dommages
au nerf optique et la baisse trop agressive de la PIO. Il
faut garder a esprit la QDV générale du patient et penser
qu'on « doit peser le risque et le cotit, y compris les effets
secondaires du traitement pour abaisser la pression, en re-
gard du risque de pression lui-méme. »***

La pression-cible est une notion dynamique qu’il faut
revoir et documenter de nouveau a chaque visite; sil y a
évidence de progression, il faut abaisser la limite supérieure.
Si le nerf et le CV ont été stables pendant plusieurs an-
nées, il serait opportun de hausser la limite supérieure de
lobjectif de PIO et de réduire la thérapie (e.g., si le médica-
ment devient toxique).
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Tableau 19—Etalonnage des dommages du glaucome pour chaque ceil

Suspect Un ou deux de ce qui suit : PIO >21 mm Hg; papille suspecte ou asymétrie cupule-papille (C/P) >0.2;
déficit suspect du CV 24-2 (ou semblable)

Débutant Caractéristique de glaucome débutant de la papille (e.g. C/P* <0.65) et (ou) léger déficit du CV au-dela
de 10° de fixation (e.g. DM meilleur que —6 dB selon HVF 24-2)

Modéré Caractéristique de glaucome modéré de la papille (e.g. C/P vertical* 0.7-0.85) et (ou) déficience
modérée du CV au dela de 10° de fixation (e.g. DM de —6 a —12 dB selon HVF 24-2)

Avancé

Caractéristique de glaucome avancé de la papille (e.g. C/P* >0.9) et (ou) déficit du CV en dega de 10°
de fixation' (e.g. DM pire que —12 dB selon HVF 24-2)

Adaptation de Damiji et al.'®

Veuillez vous référer au texte pour décider si un nerf exhibe des caractéristiques de dommages glaucomateux.

*Référez au rapport C/P vertical d’un nerf de taille moyenne. Si le nerf est petit, alors le rapport C/P peut quand méme étre significatif; par
contre, un nerf plus gros peut avoir un rapport C/P vertical plus grand et demeurer dans la limite normale.

TConsidérez également les données de base 10-2 du CV (ou semblables)

Note : DM, déviation moyenne; HVF, Humphrey Visual Field Analyzer (Analyseur du champ visuel Humphrey).

Tableau 20—Limite supérieure suggérée pour I'objectif initial de PIO de chaque ceil

Limite supérieure de la P1O-cible suggérée. Modifier la base selon la

Stade longévité, la QDV et les facteurs de risque de progression Evidence
Suspect chez qui la 24 mm Hg avec réduction d’au moins 20 % de la PIO initiale ETHO,* EEPG®*
décision clinique
indique le traitement
Débutant 20 mm Hg avec réduction d’au moins 25 % de la PIO initiale EMGTS,* CIGTS**
Modéré 17 mm Hg avec réduction d’au moins 30 % de la PIO initiale CNTGS,"? AGIS™
Avancé 14 mm Hg avec réduction d’au moins 30 % de la PIO initiale AGIS," Odberg®”

Adaptation de Damiji et al.’®®

Note : Il faudra peut-étre rajuster I'objectif de PIO pendant le suivi. Les extrémes de I'ECC peuvent aider a établir 'objectif de PIO. Par
exemple, si la cornée est trés mince, cela peut encourager une approche plus agressive avec des suivis plus fréquents.’®’

Il peut étre utile de partager cette notion de PIO-cible
avec le patient si elle renforce la relation thérapeutique et
n'exacerbe pas ses craintes de perdre la vue.

RECOMMANDATIONS

30. Erablissez le stade de la maladie dans chaque ceil du
patient : glaucome suspect, débutant, modéré ou av-
ancé lors de 'examen du nerf optique et (ou) du CV
[Consensus].

31. Etablissez la limite supérieure de PIO-cible de chaque
ceil lors de la premiere visite et réévaluez le tout & chaque
visite en fonction de la stabilité et de I'évolution struc-
turelle et fonctionnelle du nerf optique (i.e., examen
du TNO avec ou sans autre information de I'imagerie
et des données du CV) [Consensus].

Les options thérapeutiques

Les options pour abaisser la PIO comprennent
l'utilisation de médicaments topiques ou systémiques, la
trabéculoplastie au laser, la chirurgie pour améliorer la faci-
lité d’écoulement et le laser cyclodestructeur pour réduire la
production de 'humeur aqueuse.

Thérapie médicale

Thérapie oculaire hypotensive

La thérapie médicale devrait commencer par un entretien
avec le patient sur la nature de la maladie et les buts de la
thérapie. Il faut expliquer au patient les bienfaits, les risques
et les effets secondaires possibles les plus courants. Le clin-
icien devrait donner au patient les moyens de participer
a la décision au sujet de la thérapie. Cela améliorera, on
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Pespere, 'adhésion du patient au régime thérapeutique, ce
qui pourrait favoriser la fidélité au traitement. On trouvera
a lAnnexe G un résumé des médicaments contre le glau-
come, utilisés pour le traitement continu : leurs proprié-
tés, leur efficacité, leur dosage, ainsi que des considérations
thérapeutiques.

La thérapie médicale demeure la méthode la plus cou-
rante d’abaisser la PIO. Elle implique ordinairement des
agents topiques administrés sous forme de gouttes dans
Pceil. Les catégories disponibles d’agents abaissent la PIO en
réduisant la production d’humeur aqueuse de I'épithélium
non pigmenté du corps ciliaire (bétabloquants, agonistes
adrénergiques alpha-2 et inhibiteurs de I'anhydrase car-
bonique topiques) ou en augmentant I'écoulement de
Phumeur aqueuse par la voie d’écoulement trabéculaire
conventionnelle ou uvéosclérale (miotiques, analogues des
prostaglandines et agonistes adrénergiques alpha-2).

Les médicaments par voie orale ou parentérale couram-
ment utilisés pour abaisser la PIO comprennent les inhi-
biteurs de 'anhydrase carbonique par voie orale et les agents
osmotiques oraux ou intraveineux. Les premiers agissent en
réduisant la production de 'humeur aqueuse; ils peuvent
éure utilisés & long terme, mais leurs effets secondaires ont
tendance 2 en limiter 'emploi dans les situations de PIO
élevée, aigué ou chronique, chez un patient qui regoit un
maximum d’agents topiques avant le recours 3 une procé-
dure plus définitive pour abaisser la PIO. Les agents osmo-
tiques peuvent étre administrés par voie orale ou parentérale,
mais leur courte durée d’action et les effets secondaires pos-
sibles en limitent I'emploi au traitement de la PIO élevée
aigué. Contrairement aux autres médicaments disponibles
pour traiter le glaucome, les agents osmotiques abaissent la
PIO en déshydratant le vitré.
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Pendant des années, les bétabloquants topiques ont été
la thérapie médicale de choix, mais larrivée de nouveaux
agents au cours des 15 dernitres années a donné aux pa-
tients et aux médecins une plus grande variété d’options
comme thérapie initiale ou complémentaire. Les analogues
des prostaglandines, tels le latanoprost, le bimatoprost et le
travoprost, se sont avérés légerement plus efficaces que les
bétabloquants pour abaisser la PIO***32 avec moins d’effets
secondaires systémiques (bien que les effets oculaires
secondaires, comprenant 'augmentation de la pigmentation
de I'iris, la rougeur, la décoloration périoculaire de la peau et
lallongement des cils, soient & considérer particulierement
chez les patients préoccupés par I'aspect cosmétique et ceux
qui requitrent un traitement unilatéral seulement).”® La
combinaison de lefficacité et de la tolérabilité ont fait des
analogues des prostaglandines topiques un traitement popu-
laire de premier choix pour traiter le glaucome, bien que les
autres agents topiques demeurent des options valables.

Les patients peuvent avoir besoin de plus d’un agent
pour atteindre la PIO-cible souhaitée. Par exemple, dans les
ETHO, 40% des patients randomisés pour le traitement
ont eu besoin de 2 médicaments ou plus pour atteindre
la PIO-cible 2 60 mois.” Le clinicien devrait s'efforcer
d’utiliser le moins possible de médicaments avec une fré-
quence minimale de doses pour atteindre la PIO-cible.
Cette philosophie peut avoir plusieurs bénéfices pour le pa-
tient, notamment en ce qui a trait & la QDV, ce qui, par la
suite, améliorerait 'adhésion au traitement. La disponibilité
de plusieurs combinaisons d’agents est bienvenue, car ceux-
ci aident 4 atteindre 'objectif de minimiser la fréquence du
dosage, & diminuer la toxicité, et encore, on Lespere, 2 amé-
liorer la QDV et 'adhésion au traitement.®!

RECOMMANDATIONS

32. Lamorce de la thérapie médicale devrait faire 'objet
d’entretiens avec le patient sur la nature de la maladie,
les risques et les bienfaits ainsi que les effets secondaires
les plus fréquents. Le patient et les dispensateurs de so-
ins devraient participer au processus décisionnel théra-
peutique [Consensus].

33. Afin de maximiser la QDV et I'adhésion au régime
thérapeutique, le clinicien devrait sefforcer d’utiliser
un minimum de médicaments avec une fréquence
minimale de doses pour atteindre la PIO-cible
[Consensus].

Lessai thérapeutique unioculaire peut étre utile au début
de la thérapie, particulierement chez les personnes dont la
maladie est bilatérale et symétrique. La thérapie topique
n'est entreprise que dans un ceil. On revoit ensuite la PIO
des deux yeux, avec répétition ordinairement a des inter-
valles de 2 4 4 semaines, pour déterminer l'efficacité du
traitement. Le médecin peut rajuster cet intervalle & sa dis-
crédon dépendamment de la pression oculaire et des dom-
mages du CV au début. Lessai unioculaire minimisera, on
lespere, tout effet thérapeutique faussement positif attri-

buable 2 la fluctuation diurne (présumant une corrélation
raisonnable entre I'ceil gauche et le droit) et a la régression
vers la moyenne. Cela peut aider aussi a discerner les effets
secondaires de la médication plus discrets comme 'allergie
topique ou une kératopathie ponctuée provenant d’autres
affections concomitantes comme une maladie atopique
saisonnicre. Cette pratique demeure en quelque sorte con-
troversée, car certains investigateurs n'ont trouvé qu'une
corrélation modérée des variations ou réactions quotidi-
ennes aux médicaments entre les yeux gauche et droit.?*%%

RECOMMANDATIONS

34. Lessai thérapeutique unioculaire peut étre considéré
pour évaluer l'efficacité, ainsi que la tolérabilité d’une
nouvelle thérapie topique récemment amorcée. Cela
sappliquerait particulierement aux personnes qui ont
une maladie bilatérale et dont la symétrie de la PIO de
base a été déterminée [Consensus].

Lors du monitorage des patients, il est toujours impor-
tant de noter le moment auquel la PIO a été mesurée et de
demander au patient de confirmer la prise ou 'application
des médicaments, la fréquence d’utilisation et le moment
de leur derniére administration. Si la PIO-cible n'est pas at-
teinte, il faudra peut-étre des médications additionnelles ou
alternatives ou d’autres interventions.

RECOMMANDATIONS

35. Le monitorage des patients devrait comprendre la
documentation sur la PIO (méthode et moment de la
mesure), la confirmation par le patient de I'utilisation
du médicament et de la fréquence, ainsi que le mo-
ment de la dernitre prise de goutte [ Consensus].

Un des défis du traitement médical d’'une maladie chro-
nique (souvent asymptomatique) porte sur 'optimisation
de l'adhérence du patient a la thérapie. Uadhérence est
difficile & évaluer dans le contexte clinique et encore plus
difficile a étudier.® Toutefois, plusieurs études, qui se
fondent sur de grandes bases de données de réclamations
d’assurance, sur des sondages effectués aupres des patients
et sur des examens des pratiques, suggerent que 'adhésion
a la thérapie est moyennement faible chez les patients glau-
comateux.’*> Minimiser le nombre de médicaments des
patients est une facon d’améliorer 'adhésion.”® Malgré la
hausse récente de I'intérét pour 'étude de la fidélicé, il n'y
a toujours pas d’évidence nette reliant la réduction de la
fidélité & une détérioration plus rapide du CV. Malgré le
manque de preuve, I'éducation des patients sur la maladie et
le traitement, de méme que la réduction au minimum des
doses et de la fréquence des médicaments devraient finale-
ment améliorer la fidélité des patients et réduire le risque de
progression importante de la maladie.’®

Chez les femmes enceintes et allaitantes, il faut procéder
prudemment avec les agents topiques, car ceux-ci n'ont pas
fait Pobjet d’études chez cette population. Beaucoup de
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préoccupations sont théoriques et I'évidence se fonde sur
des d’études effectuées chez les animaux. La possibilité que
les médicaments a base de prostaglandines influent sur la
contractilité de 'utérus indiquerait que ces médicaments ne
devraient pas étre utilisés pendant la grossesse. 1l est sou-
haitable d’avoir une politique générale d’utilisation d’une
quantité¢ minimale de médicaments pour maitriser raison-
nablement la PIO pendant la grossesse. Des procédures
thérapeutiques additionnelles comme celles au laser pour
langle du glaucome 4 angle ouvert peuvent aider le mé-
decin 2 réduire au besoin la quantité de médicaments chez
certaines patientes enceintes. (Annexe G.)

La thérapie chirurgicale

Quel que soit le type de procédure chirurgicale envisagé,
il importe que le chirurgien sentretienne avec le patient
sur les options de traitement, les risques et les avantages
de la chirurgie. Lévaluation préopératoire du patient par
le chirurgien et la fréquence des visites postopératoires
(notamment dans les 12-48 heures apreés l'opération et
dans les semaines qui suivent) sont importantes pour mini-
miser les complications postopératoires et optimiser le suc-
ces de la chirurgie.

RECOMMANDATIONS

36. Les entretiens préopératoires avec le patient sont es-
sentiels en prévision de la chirurgie du glaucome. 1l
est important pour le patient d’étre bien informé sur
la portée de la chirurgie, en mettant l'emphase sur le
fait qu'il s'agit d’une tentative de préserver la fonction
visuelle et non de 'améliorer. La réussite dépendra
seulement de 'accord entre le résultat chirurgical sou-
haité et les attentes réalistes du patient [Consernsus].

La trabéculoplastie au laser

La trabéculoplastic au laser est un moyen efficace
d’abaisser la PIO du glaucome 2 angle ouvert. On 'utilise le
plus souvent comme thérapie d’appoint dans le traitement
du glaucome. La trabéculoplastie au laser & 'argon dans la
gamme des longueurs d’onde bleu-vert a vert est utilisée
depuis plusieurs décennies et C’est avec cette modalité que
nous avons le plus d’expérience. Le laser diode a aussi été
utilisé pour produire une quantité similaire d’énergie a la
méme longueur d’onde avec des effets comparables.’

La trabéculoplastie au laser abaissera la PIO de fagon sig-
nificative chez environ 75 % des patients.**® Sur une période
de 5 ans, leffet du traitement se perd 4 raison de 10 % par
année.*=% Larrivée de la trabéculoplastie sélective au laser,
Yag Q-switched, a permis d’émettre I'énergie sur une plus
courte durée, ce qui peut en fin de compte présenter des
avantages sur la trabéculoplastie au laser a largon, y compris
moins de dommage au tissu et une répétition plus sécurit-
aire. Toutefois, il y a actuellement un manque ’ECR bien
planifiés pour comparer cette nouvelle modalité avec le laser
alargon.®®

S80 CAN ) OPHTHALMOL—VOL. 44, SUPPL. I,2009

Généralement, la trabéculoplastiec au laser est une
thérapie d’appoint a la médication, ce qui peut permettre
au clinicien d’atteindre la PIO-cible chez les patients qui
sont déja au maximum de la thérapie médicale ou chez ceux
qui n'ont quun ou deux médicaments et pour lesquels il
faut éviter d’en ajouter.

Comme thérapie initiale, la trabéculoplastie au laser est
une option qu'a examinée 'étude Glaucoma Laser Trial,*
bien que celle-ci etit débuté avant I'arrivée de plusieurs nou-
veaux médicaments topiques maintenant disponibles. Cet
essai a montré que la trabéculoplastie au laser avait donné
des résultats favorables comme thérapie premiere, com-
parativement aux bétabloquants.**® Comme thérapie de
premier choix, la trabéculoplastie au laser est spécialement
attrayante pour les personnes nouvellement diagnostiquées
qui ont un besoin d’abaissement modéré de pression et
dont le glaucome s’y préte bien. Larrivée de la trabéculo-
plastie sélective au laser avec ses possibilités avantageuses sur
le laser & 'argon a ravivé l'intérét pour la trabéculoplastie
au laser comme thérapie initiale.* Certes, I'utilisation de
la thérapie au laser (argon ou sélective) comme thérapie
initiale peut avoir des aspects positifs pour les patients et les
cliniciens en termes de QDV et d’adhésion au traitement.

Quel que soit le moment ot elle se pratique dans le
schéma thérapeutique, la trabéculoplastie au laser peut étre
vue comme un moyen additionnel d’abaisser la PIO chez
les patients glaucomateux et la décision de l'udiliser doit
quand méme se baser sur le principe fondamental qui est
d’atteindre la PIO-cible en optimisant la QDV.

La pratique de la trabéculoplastie au laser devrait suivre
plusieurs étapes avant et apres I'opération pour assurer la
sécurité et la réussite du traitement. Le patient devrait étre
évalué par le chirurgien avant l'opération et cette évaluation
devrait comprendre 'examen 2 la lampe 4 fente, la gonios-
copie et la mesure de la PIO. Les médicaments, outre ceux
qu'il faut prendre régulierement pour abaisser la PIO, peu-
vent étre utilisés au moment de la procédure pour éviter
les pics de PIO postopératoires.®”3* La PIO devrait étre
mesurée dans les 2 heures apres le traitement au laser pour
détecter tout pic de PIO postopératoire.*” La PIO devrait
ensuite étre réévaluée a un intervalle de 4-6 semaines apres
le traitement au laser pour en déterminer les effets. Cet
intervalle peut étre rajusté si I'on doute de la sécurité du
nerf optique, particulierement chez les patients avec dom-
mages avancés.

RECOMMANDATIONS

37. La chirurgie au laser de I'angle pour le glaucome de-

vrait comprendre ce qui suit [Consensus] :

e Evaluation préopératoire par le chirurgien traitant;

¢ Evaluation postopératoire par le chirurgien, com-
prenant la mesure de la PIO dans les 2 heures qui
suivent le traitement au laser;

*  Mesure de la PIO jusqu’a 4-6 semaines apres pour
déterminer l'effet du traitement.
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La trabéculectomie

La trabéculectomie demeure la méthode chirurgicale
la plus largement utilisée pour abaisser la PIO. On y a
généralement recours lorsque les autres méthodes, y com-
pris la thérapie médicale et la trabéculoplastie au laser, n’ont
pas réussi a atteindre I'objectif ou n'y arriveront probable-
ment pas.

Les taux de trabéculotomie ont diminué depuis
lintroduction des thérapies médicales plus récentes pour
le glaucome.” La chirurgie peut aussi servir a réduire ou
éliminer chez certains patients les médicaments que ceux-ci
tolérent difficilement ou qui réduisent de fagon significative
leur QDV. La trabéculectomie procure une voie de rechange
pour 'écoulement de 'humeur aqueuse. Le taux de réussite
varie et dépend en quelque sorte de I'ethnie; les données
de Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS)*' sug-
gerent en effet un taux de réussite de 70 % sur une période
de 10 ans chez les patients afro-américains et de 80 % chez
les américains caucasiens. Le taux de réussite diminue dans
les yeux qui ont déja subi une manipulation chirurgicale
de la conjonctive et dans les yeux ayant une inflammation.
Lapplication postopératoire de corticostéroides topiques
améliore le taux de réussite de l'intervention fistulisante
pour le glaucome.** Lapplication périopératoire locale
d’antimétabolites a amélioré les taux de réussite, particu-
lierement dans les yeux a risque d’échec. Objet au début
d’une étude prospective randomisée, I'injection sous-con-
jonctivale postopératoire de Fluoro-5 uracile’™ a révélé un
meilleur taux de succes dans le groupe recevant le médica-
ment et, selon des études subséquentes, celui-ci a amélioré
le taux de réussite chirurgicale.>* Le Fluoro-5 uracile a été
remplacé en grande partie par la mitomycine C, agent an-
ticicatrisant plus actif qu'on peut appliquer plus facilement
pendant I'opération.® Bien qu'ils augmentent effective-
ment la réussite de la trabéculectomie, les antimétabolites
peuvent aussi accroitre le risque de complications postopé-
ratoires, y compris les fuites de plaie, 'hémorragie supra

choroidienne secondaire a '’hypotonie et I'endophtalmie
reliée 2 la bulle.»*¢2

Chirurgie filtrante non pénétrante

Récemment, on sest intéressé davantage a la chirurgie fil-
trante non pénétrante comme intervention de rechange a la
trabéculectomie. Cela comprend la viscocanalostomie et la
sclérectomie profonde non perforante. Les avantages prévus
de ces procédures comprennent la possibilité d’abaisser
le taux des complications reliées a la bulle et I'hypotonie.
Quelques études prospectives et randomisées, qui ont
comparé la chirurgie non pénétrante avec la trabéculecto-
mie, suggerent une procédure techniquement plus stimu-
lante avec des instruments spéciaux moins compliqués
4 manipuler que ceux de la trabéculectomie standard. La
chirurgie filtrante non pénétrante quutilisent la plupart des
chirurgiens nabaisse probablement pas la PIO au méme
degré que la trabéculectomie.’"" Cela suggérerait que
la trabéculectomie est un meilleur choix, particulierement

pour les patients dont 'objectif de PIO souhaité est bas.
D’autres études devraient clarifier davantage le réle de cette
technique.

Les shunts

Les shunts ont été employés initialement chez les pa-
tients qui avaient déja subi sans succes plusieurs trabéculec-
tomies ou chez ceux qui ont un risque tres élevé d’échec,
dii par exemple 2 un glaucome néovasculaire agressif ou a
une importante cicatrisation de la conjonctive. Il y a plu-
sieurs formes de shunts, notamment les implants Molteno,
Krupin, Ahmed, et Baerveldt, mais jusquiici il y a peu
d’études qui comparent un implant & un autre, et aucun
implant ne semble offrir plus d’avantages a long terme
que les autres.”"¥? Létude intitulée Trabeculecomy versus
Tube,” publiée récemment, incite & considérer plus tot
l'udilisation du shunt tubulaire dans I'algorithme de traite-
ment, particulitrement apres I'échec d’une trabéculectomie
seule avec mitomycine, mais d’autres études avec un plus
long suivi seraient bienvenues.

La chirurgie cyclodestructive

La cyclodestruction est ordinairement effectuée au laser
par voie transclérale. Lutilisation du laser est réservée aux
patients qui ont une vision faible dans I'ceil opéré pour
lequel les autres interventions chirurgicales ont échoué et
ol il y avait peu d’autres options pour maitriser la PI1O.
Lattrait de la chirurgie cyclodestructive transclérale est
quelle est facile & effectuer au cabinet ou 2 la clinique.
Elle peut cependant étre associée 2 un important incon-
fort et une importante inflammation peropératoires, a
une hypotonie postopératoire, & une réduction de l'acuité
visuelle de 22 lignes chez un nombre considérable de pa-
tients apres le traitement ou méme 4 un phtisis de I'ceil ¥4
Lémission endoscopique de I'énergie du laser directe-
ment dans le proces ciliaire a été utilisée alternativement
comme méthode de cyclodestruction. Plusieurs comptes-
rendus notent une baisse de P1O chez des patients qui ont
une meilleure préservation de la vue, quoique les popu-
lations étudiées eussent en général une meilleur vision a
des stades antérieurs de leur maladie. Cette technologie
justifie d’autres études par de grands ECR pour en étab-
lir Pefficacité, les indications précises et 'emploi pour la
population glaucomateuse.”*

LA CATARACTE ET LE GLAUCOME

La coexistence de la cataracte et du glaucome n'est pas
rare; en effet, le vieillissement est un facteur de risque pour
les deux maladies et les thérapies pour glaucome, médi-
cales et chirurgicales, sont associées 4 un développement
accéléré de la cataracte.”>¥¢ La chirurgie de la cataracte
chez le patient glaucomateux peut impliquer des défis par-
ticuliers comprenant les pupilles plus petites, les synéchies
postérieures, les chambres antérieures anormalement peu
profondes ou tres profondes et I'affaiblissement zonulaire.
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Des patients avec le glaucome avec syndrome PXF peut
porter particulierement & laffaiblissement zonulaire et
aux problemes chirurgicaux associés. Beaucoup de ces
probléemes ont été abordés dans le guide de pratique
clinique factuelle pour la chirurgie de la cataracte mis au
point par la Société canadienne d’ophtalmologie et publié
récemment.””’

Les décisions portant sur la chirurgie combinée de la
cataracte et du glaucome dépendent de plusieurs facteurs, y
compris la PIO-cible, le nombre des médicaments préopé-
ratoires pour le glaucome, la gravité et le type de glaucome,
le degré de la cataracte, les problemes de QDV, I'expérience
du chirurgien et 'évolution des techniques chirurgicales. La
gestion chirurgicale de la coexistence de la cataracte et du
glaucome peut étre examinée selon les scénarios suivants :
(#) cataracte importante pour la vision avec glaucome
maitrisé; (#7) glaucome non maitrisé malgré la thérapie
medicale; et (#77) avec opacité du cristallin.

La phacoémulsification seule peut donner une baisse de
24 mm Hg de la PIO pour 1-2 ans.””® Certains types de
glaucome, comme le glaucome a angle fermé,”” le glau-
come PXE¥%3! |3 maldirection de '’humeur aqueuse, le
glaucome phacomorphique, le glaucome phacolytique et le
glaucome secondaire 4 la sphérophakie’® auront plus ten-
dance 4 avoir une faible PIO avec la chirurgie de la cataracte
seule. La chirurgie de la cataracte peut cependant entrainer
des pics aigus® et chroniques®™ de PIO postopératoire,
surtout chez les patients qui ont déja un glaucome a angle
ouvert. Avec la phacoémulsification en cornée claire, effet
sur une trabéculectomie précédente peut ne pas différer de
Iévolution naturelle de cette chirurgie.?®-%

La phacotrabéculectomie (i.e., phacoémulsification
de la cataracte accompagnée de la trabéculectomie) pro-

cure une maitrise de la PIO tout en diminuant le besoin
de traitement médical du glaucome et améliore lacuité
visuelle.¥83% Ta maitrise de la PIO combinée avec la
chirurgie est inférieure & celle de la trabéculectomie seule
denviron 2-4 mm Hg,”#¥*7%% mais significativement
meilleure que la phacoémulsification seule.*”® On peut
sattendre 2 une amélioration semblable de I'acuité visuelle
avec une chirurgie combinée comme avec une phacoémul-
sification seule.’”®

La chirurgie combinée comporte plusieurs avantages de
plus que les procédures séquentielles, notamment moins de
risques chirurgicaux et anesthésiques associés a une seule
intervention plutdt que deux, colits moindres pour les ré-
gimes de soins de santé et le patient, rétablissement visuel
plus rapide et moins de risque de pics de PIO postopéra-
toire, comparativement 2 la phacoémulsification seule’”
(Tableau 21).

Il y a plusieurs approches chirurgicales a la phacotrabé-
culectomie. Jusqu'ici, les études ne sont pas arrivées a trou-
ver de différence significative de baisse de PIO entre la
phacotrabéculectomie sur un site ou deux.’*3" Les études
comparant les approches base-fornix et base-limbique ser-
vant de bases aux recouvrements conjonctivaux dans la
phacotrabéculectomie concluent que la forme du recouvre-
ment conjonctival n'influe pas sur la PIO définitive. 04
Une revue des effets sur la PIO des techniques chirurgicales
de la phacotrabéculectomie combinée conclue quil y a de
fortes preuves démontrant que la chirurgie combinée avec
la mitomycine C abaissait la PIO, mais pas avec le fluoro-5
uracile.”” 1l est intéressant de noter que la récente revue de
Cochrane a trouvé que la mitomycine C réduisait le risque
d’échec de la trabéculectomie, mais pas en combinaison
avec la chirurgie de la cataracte.’”

et le glaucome

Table 21—Avantages et désavantages des procédures simples ou combinées pour la cataracte

Procédure Avantages

Désavantages

Phacoémulsification

seule plus rapide

Procédure rapide avec recouvrement visuel

Risque potentiel de pics de PIO, surtout chez
les patients, qui ont une perte importante
de CV

Amélioration de la vision, bénéfique pour
la QDV

Légere baisse possible de la PIO chez
certains patients

Procédure plus rapide que la combinée

Meilleure possibilité d’abaisser la PIO a long
terme qu’avec la procédure combinée ou
celle de la cataracte seule

Minimum de risque anesthésique en
combinant les deux procédures en une

Trabéculectomie seule

Procédure combinée

Convenance du patient qui va a la salle
d’opération une fois plutét que deux
Epargnes de colts

Peut masquer des pointes de PIO
postopératoires qui peuvent faire du
dommage chez les patients avec des
pertes séveres du CV

Possibilité d’améliorer en méme temps la
maitrise de la PIO ainsi que la vision et
la QDV

N’est pas considérée comme étant un moyen
fiable ou puissant d’abaisser la PIO

PI1O a surveiller de prés immédiatement aprés
I'opération et par la suite

Pas d’amélioration de la vision

Possibilité de hausse ou d’aggravation de la
cataracte

Peut ne pas étre aussi efficace pour maitriser
la PIO a long terme que la trabéculectomie
seule

Risque accru de complications avec deux
procédures plutét qu'une

Rétablissement de la vision plus lent qu’avec la
chirurgie de la cataracte seule
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RECOMMANDATIONS

38. Une cataracte visuellement significative en présence
d’un début de glaucome, maitrisée avec un ou deux
médicaments et (ou) la trabéculoplastie au laser, de-
vrait étre traitée par phacoémulsification avec implant
de LIO [Niveau 2%8].

39. Une cataracte visuellement significative en présence
d’'un glaucome modéré ou avancé, avec une PIO
préopératoire dans la gamme de lobjectif ou & pro-
ximité, devrait étre traitée avec une combinaison de
phacoémulsification avec implant de LIO et trabé-
culectomie [Niveau 3°7%].

40. En présence d’'une cataracte visuellement significative
dans un ceil avec une PIO préopératoire non maitrisée,
il faudrait penser d’abord a la trabéculectomie, suivie
de la phacoémulsification avec implant de LIO apres
plusieurs mois, afin de tempérer le risque de complica-
tions peropértoires comme 'hémorragie suprachoro-
idienne [Consensus].

Les autres stratégies de gestion chirurgicale lors de la
coexistence de la cataracte et du glaucome comprennent
la phacoémulsification combinée avec l'aspiration ou
Pexcision trabéculaires, la viscocanalostomie, la sclérecto-
mie profonde, la cycloablation endoscopique au laser ou
la trabéculotomie. Actuellement, il 'y a pas suffisamment
d’évidences scientifiques comparant ces procédures avec la
phacotrabéculectomie.

Le financement du présent guide a été assumé par la Société
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ANNEXES

Les annexes suivent au verso.
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Voir les références a la page S44.
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ANNEXE A. INDEX DES RECOMMANDATIONS

Recommandation Numéro Page
Cataracte et glaucome — chirurgie combinée du glaucome et de la cataracte 39 S83
Cataracte et glaucome — chirurgie de la cataracte avec glaucome débutant 38 S83
Cataracte et glaucome — chirurgie du glaucome suivie de la chirurgie de la cataracte 40 S83
Champ visuel — confirmation de la progression 28 S76
Champ visuel — ligne de base 29 S76
Chirurgie au laser des angles — considérations 37 S80
Chirurgie du glaucome — attentes et acceptation du patient 36 S80
Dépistage du glaucome 3 S60
Documentation de la gestion médicale 35 S79
Documentation de la PIO et influence de I'épaisseur centrale cornéenne 12 S63
Documentation papillaire 14 S65
Essais thérapeutiques unioculaires 34 S79
Evaluation des facteurs de risque et prise en charge 6 S61

Examen oculaire du glaucome — éléments essentiels 7 S61

Excavation de la papille — cause non glaucomateuse 5 S61

Gestion médicale et considérations de QDV 33 S79
Glaucome a pression normale et traitement 18 S69
Gonioscopie — angle ouvert et fermé 1 S56
Gonioscopie — glaucomes secondaires 2 S58
Gonioscopie — technique pour angles étroits 22 S72
Iridotomie au laser — et glaucome pigmentaire 19 S70
Iridotomie au laser — prophylaxie c. fermeture d’angle aigu 23 S72
Iridotomie au laser — suspect de blocage pupillaire 24 S72
Maladies systémiques et médicaments 4 S61

Mesure de I'épaisseur centrale cornéenne 13 S64
Mesure de la gravité du glaucome 30 S78
Neuroimagerie du glaucome 16 S68
Participation du patient a la décision du traitement 32 S79
PIO-cible — établissement de I'intervalle initial 31 S78
Pointe du tonométre — désinfection 10 S62
Progression — choix technologiques 26 S74
Progression — corrélation structure et fonction 27 S75
Suspects de glaucome — monitorage du facteur de risque 17 S68
Syndrome de maldirection aqueuse 25 S73
Syndrome de pseudoexfoliation et traitement 21 S70
Test du champ visuel pour le glaucome 15 S68
Tonométrie — applanation avec positionnement difficile 11 S63
Tonométrie — Goldmann pour reproductibilité 8 S62
Tonométrie — réle de la tonométrie digitale dans des circonstances spéciales 9 S62
Trabéculoplastie au laser — monitorage de la PIO 20 S70
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ANNEXE B. NEUROPATHIE OPTIQUE GLAUCOMATEUSE

Neuropathie optique
glaucomateuse modérée

e Perte localisée du rebord neu-
rorétinien inférieur et supérieur

*  Encoche inférieure classique
(petite fleche)

e Déficit de la couche fibreuse du
nerf dans les aires arciformes,
supérieure et inférieure (grandes

fleches)

Neuropathie optique
glaucomateuse avancée

¢ Amincissement du  rebord
neurorétinien

*  Extension de la cupule jusquau
rebord de la papille

e Barrage circumlinéaire des vais-
seaux sanguins

*  Vaisseaux sanguins en forme de
baionnette

e  Aurophie péripapillaire

Hémorragie de la papille

e Hémorragie superficielle en
flammeches, a la bordure de la
papille (grandes fleches)

e Déficit localis¢ de la couche
fibreuse localisée dans l'aire cor-
respondante (petites fleches)

e Lame criblée visible

e Encoche profonde a la bordure
neurorétinienne  inféro-tempor-
ale avec large déficit de fibre ner-
veuse (fleches foncées)

Droits d’auteur 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduction avec permission d’Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (Voir la
référence 155.)

Photographies, une gracieuseté¢ de Prin RojanaPongpun, Thailande.
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ANNEXE C. PROGRESSION DU CHAMP DE VISION

Fig. | —Nouveau scotome

Fig. 2—Scotome s’approfondissant
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Fig. 3—Scotome s’approfondissant et s’élargissant

*  Les techniques modernes de mesure du CV nous permettent de détecter les modifications précoces du CV et d’évaluer
les rapports fonction-structure
— technologie par doublement de fréquence matrix
— périmétrie automatisée a courte longueur d’onde

Droits d’auteur 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduction avec la permission d’Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (Voir la
référence 155.)

Photographies, courtoisie de Prin RojanaPongpun, Thailande.
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ANNEXE D. MODELE DE LETTRE DE REFERENCE POUR LE GLAUCOME

Veuillez voir

Date : jour__ /mois___/année

pour les raisons suivantes :

(DdNjour__ /mois___/année

)

Glaucome diagnostiqué le : mois___/année

PIO maximale non traitée (sz connue) : OD oS

Thérapie médicale actuelle

il

Médication (nom et fréquence)

aoD

aos

aoD

aos

oD

aos

oD

aos

Thérapie médicale précédente et réaction

Médicaments précédents

Réaction (y compris effets secondaires / allergies)

Interventions précédentes et réactions (laser ou chirurgie)

Type il Date
doDb 3os
doDb 3os

Autres procédures oculaires

Type il Date
OoD 0OO0S
OoD 0OO0S

Copies ci-jointes :

O CV récent (sil y a progression, documenter avec plusieurs relevés de CV)

O Photos et imagerie de la papille (s possible, inclure des imprimés en couleurs)
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ANNEXE E. COMMENT TESTER LE CALIBRAGE DU TONOMETRE GOLDMANN

10.

11.

Méthode standard de mesure de la PIO!
Vérification périodique de la calibration recomman-
dée : au moins deux fois par année.

. Positionnez le tonometre sur le pied de la lampe a fente,

avec la téte (biprisme) en place et fixez la tension sur le
cadran 2 droite (du c6té de 'examinateur) 4 5 mm Hg,.
La téte devrait étre inclinée légerement vers 'avant.

. Tournez lentement le cadran contre le sens des ai-

guilles d’'une montre jusqu'a ce que la téte bascule vers
vous. La tension devrait se lire 0 2 2 mm Hg sous zéro
(Figure 1).

. Tournez lentement le cadran dans le sens des aiguilles

d’une montre jusqu’a ce que la téte bascule de nouveau
vers 'avant. La tension devrait se lire 0 2 2 mm Hg
(Figure 2).

. Retirez la tige de calibration de sa boite. Vissez solide-

ment en position le support qui glisse le long de la
tige de fagon 2 aligner aussi exactement que possible la
marque la plus pres avec celle du centre (de autre c6té
du centre devant vous) (Figure 3).

. Glissez la tige et son support dans le réceptacle sur

le c6té droit du tonometre. La téte basculera par en
arriere, vers vous.

. Tournez lentement le cadran dans le sens des aiguilles

d’une montre jusqu’a ce que la téte penche vers avant.
Notez que le cadran devrait alors indiquer une tension
de 20 2 23 mm Hg.

. Tournez lentement le cadran contre le sens des ai-

guilles d’'une montre jusqu'a ce que la téte penche vers
larriere. Le cadran devrait alors indiquer une tension

de 17 220 mm Hg,

. Retirez la tige et son support du tonometre et replacez

le support de fagon a laligner exactement avec la
marque la plus avant de la tge — la plus éloignée de
vous. (Figure 4).

. Replacez la tige dans son support dans le récepracle du

tonometre. La téte du tonometre devrait pencher par
en arriére, vers vous.

Tournez lentement le cadran dans le sens des aiguilles
d’une montre jusqu’a ce que la téte bascule vers 'avant.
La tension devrait se lire 60 4 64 mm Hg,

Tournez lentement le cadran contre le sens des ai-
guilles d’'une montre jusqu'a ce que la téte bascule vers
larri¢re. La tension devrait se lire 56 4 60 mm Hg.

Les niveaux des trois seuils de tension servant a vérifier
la calibration du tonometre sont 0, 20, et 60 mm Hg,.
A chacun de ces seuils, on peut tourner doucement le
cadran en sens inverse ou par en avant, et lire la tension
selon la réaction de la téte.

Ces points devraient délimiter les fourchettes des
seuils également — plus le niveau testé est haut, plus
Iintervalle sera vraisemblablement large.

Fig. | Fig.2
Fig. 3
Fig. 4
REFERENCE
1. Garway-Heath DE Measurement of intraocular pressure. In:

Weinreb RN, Brandt JD, Garway-Heath D, Medeiros FA,
editors. World Glaucoma Association: intraocular pressure. Con-
sensus series 4. The Hague: Kugler Publications.

Droits d’auteur 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduit avec la per-
mission de Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (Voir la
référence 155.)

Figures 1, 2, 3, et 4 reproduction, gracieuseté de Haag-Streit AG
and Mandarin Opto-Medic Co Pte
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ANNEXE F. MIRES TONOMETRIQUES

Fig. I —Applanation cornéenne excessive (PIO moins élevée que la lecture tonométrique)

Fig. 2-3—Applanation cornéenne insuffisante (PIO plus élevée que la lecture tonométrique)

Fig. 4—Applanation cornéenne correcte (PIO égale a la lecture tonométrique)

Droits d’auteur, 2008 SEAGIG, Sydney. Reproduction avec la permission de Asia Pacific Glaucoma Guidelines 2nd edition. (Voir la
référence 155.)

Reproduction des photographies courtoisie d’Ivan Goldberg, Australie.
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ANNEXE H. GLOSSAIRE DES ACRONYMES

Acronymes Définition Acronymes anglais
ACVH Analyseur du champ visuel Humphrey HFA
AGIS Advanced Glaucoma Intervention Study AGIS
AGREE Appraisal of Guidelines Research and Evaluation AGREE
ARO Analyseur de réponse oculaire ORA
ATT Argon, trabéculectomie, trabéculectomie ATT
CA Chambre antérieure AC
CFN Couche de fibres nerveuses NFL
CFNR Couche de fibres nerveuses de la rétine RNFL
CGR Cellules ganglionnaires de la rétine RGC
CIGTS Collaborative Initial Glaucome Treatment Study CIGTS
CNTGS Collaborative Normal Tension Glaucoma Study CNTGS
Cccv Compensensation cornéenne variable VCC
C/P Cupule-papille C/D
CVv Champ visuel VF
CVH Champ visuel Humphrey HVF
DMS Déviation du modele standard PSD
ECC Epaisseur de la cornée centrale CCT
ECG Etude canadienne du glaucome CGS
ECR Etudes controlées randomisées RCT
EEPG Etude européenne sur la prévention du glaucome EGPS
EMBASE Excerpta Medica Database EMBASE
EMGTS Early Manifest Glaucoma Treatment Study EMGTS
ET Ecart-type SD
ETHO Etude du traitement de I'hypertension oculaire OHTS
FCVE Facteur de croissance vasculaire endothéliale VEGF
GPAF Glaucome primaire a angle fermé PACG
GPAO Glaucome primaire a angle ouvert POAG
GPN Glaucome a pression normale NPG
HTA Hypertension artérielle HBP
IAC Inhibiteur de I'anhydrase carbonique CAl
ICE Irido-cornéo-endothélial ICE
IRM Imagerie par résonance magnétique MRI
KCE Kératoconjonctivite épidémique EKC
KPR Kératoplastie photoréfractive PRK
LASIK Kératomileusis in situ assistée au laser LASIK
LIO Lentille intraoculaire 0L
MES Modeéle d’écart standard PSD
NOG Neuropathie optique glaucomateuse GON
oD CEil droit oD
OMS Organisation mondiale de la santé WHO
OCBL Ophtalmologie confocale a balayage laser CSLO
oS CEil gauche oS
PALC Périmétrie automatisée a longueur d’ondes courtes SWAP
PAS Périmétrie automatisée standard SAP
PBL Polarimétrie a balayage laser SLP
PCV Progression du champ visuel VFP
PIO Pression intraoculaire IOP
PP Progression de la papille ODP
PPR Photocoagulation panrétinienne au laser PRP
PubMed Interface Medline accessible au public PubMed
PXF Pseudoexfoliation PXF
QbVv Qualité de vie QOL
SAP Synéchie antérieure périphérique PAS
SITA Swedish Interactive Threshold Algorithm SITA
TA Tension artérielle BP
TAG Tonomeétre par applanation de Goldmann GAT
TAT Trabéculectomie, argon (laser), trabéculectomie TAT
TCBL Tomographie confocale a balayage laser CSLT
TCO Tomographie par cohérence optique OCT
TDC Tonométrie dynamique de contour DCT
TDF Technologie de doublement de fréquence FDT
TDM Tomodensitométrie CT-scan
TAI Tomographie axiale informatisée CT
TOP Tendency Oriented Perimetry TOP
TNO Téte du nerf optique ONH
TRH Tomographie de la rétine Heidelberg HRT
TSC Tonométrie sans contact NCT
TTA Trabéculectomie, trabéculectomie, argon TTA
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