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ABSTRACT

Low dose intravitreal triamcinolone acetonide in the
treatment of neovasular glaucoma

Purpose: To report the effect of an intravitreal injec-
tion of 4 mg of crystalline triamcinolone acetonide
(Kenacort®) as symptomatic treatment of neovascu-
lar glaucoma.

Material and Methods: This clinical study is based
on clinical and experimental investigations that ex-
amined the tolerability and the angiostatic effect of
triamcinolone acetonide. The study includes pro-
spectively 8 eyes of 8 patients with neovascular glau-
coma secondary to ischemic central retinal vein oc-
clusion (n=8). All patients received an intravitreal
injection of 4 mg of crystalline triamcinolone ace-
tonide (0,1cc) as the only procedure or in combi-
nation with transscleral cyclodiode as glaucoma treat-
ment. Their mean age was 74,5 = 14,4 years. Mean
intraocular pressure (IOP) was 38,9 = 9,3 mmHg.
Mean follow-up was 6 months.

Results: 4 of 8 patients were treated by crystalline
triamcinolone acetonide as the only procedure (n =
3). Twenty seven days after intravitreal kenacort in-
jection, the others four patients have been treated
by transscleral cyclodiode (n=4) as glaucoma treat-
ment. After injection, including the first postopera-
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tive day, patients report a subjective reduction of ocu-
lar pain. Furthermore no intra- or extraocular inflam-
matory reactions were observed during the follow-
up. Intraocular pressure was significantly reduced to
18 = 6,2 mm Hg at the end of the follow-up peri-
od. When considering only the four patients in which
the intraocular cortisone injection was the only pro-
cedure performed, mean intraocular pressure de-
creased from 41,75 + 7,05 mm Hg to 20,5 + 6,6
mm Hg. Iris neovascularisation was significantly de-
creased from grade IV to grade | in all patients at
the end of the follow-up

Conclusion: Intravitreal injection of 4 mg triamcino-
lone acetonide contributes to a better management
of the neovascular glaucoma.

RESUME

Objectifs: Etudier I'effet d'une injection intravitréen-
ne de 4 mg de triamcinolone (Kénacort ®) dans la
prise en charge thérapeutique du glaucome néovas-
culaire.

Matériel et Méthodes: Cette étude clinique est pro-
posée sur base des diverses observations cliniques
et expérimentales ayant montré I'innocuité et I'effet
angiostatique de la triamcinolone. Il s’agit d'une étu-
de prospective incluant 8 yeux de 8 patients pré-
sentant un glaucome néovasculaire secondaire a une
occlusion de la veine centrale de la rétine. Chaque
patient a recu une injection intravitréenne de 4 mg
de triamcinolone (0,1 cc) comme prise en charge
unique, ou en combinaison avec d’autres procédu-
res comme la cryoapplication transclérale de la ré-
tine périphérique comme traitement de I'ischémie ré-
tinienne ou la cyclodiode transclérale comme trai-
tement antihypertenseur intra-oculaire. La moyen-
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ne d’age est de 74,5 ans = 14,4 ans. La pression
intra-oculaire moyenne est de 38,9 mm Hg = 9,3
mm Hg. Le suivi cliniqgue moyenne est de 6 mois.
Résultats: 4 des 8 patients ont bénéficié comme
seule thérapeutique du glaucome néovasculaire d'une
injection intravitréenne de Kénacort Dans un délai
moyen de 27 jours qui a suivi 'injection de Kena-
cort, les quatre autres patients ont été traités par cy-
clodiode transclérale comme traitement de I'hyper-
tonie oculaire résiduelle.

Dés les premiers jours aprés l'injection intravitréen-
ne de Kenacort, tous les patients ont fait part d’'une
amélioration subjective de leur symptomatologie dou-
loureuse. De plus, aucune inflammation intra- ou ex-
tra- oculaire n’est observée pendant le suivi. La ten-
sion intra-oculaire est réduite significativement a
18 + 6,2 mm Hg a la fin du suivi. En ne considé-
rant que 4 patients pour lesquels I'injection intravi-
tréenne de triamcinolone est le seul traitement
effectué, la tension oculaire moyenne passe de
41,75 = 7,05 mm Hg a 20,5 = 6,6 mm Hg.

La néovascularisation de I'angle iridocornéen est si-
gnificativement diminuée du grade IV au grade | au
terme de la période du suivi chez tous les patients.
Conclusion: L'injection intravitréenne de 4 mg de
triamcinolone peut étre considérée comme un trai-
tement adjuvant dans la prise en charge du glau-
come néovasculaire.
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INTRODUCTION

Le glaucome néovasculaire se développe des
que les néovaisseaux proliférent dans I'angle iri-
docornéen, comblant le trabéculum, produi-
sant des synéchies et progressivement une fer-
meture de 'angle. L'augmentation de la ten-
sion intra-oculaire qui en résulte est souvent dif-
ficile a contréler et conduit fréquemment a une
perte de vision (1). De nombreuses étiologies
peuvent conduire au glaucome néovasculaire.
Parmi les plus fréquentes, viennent en téte la
rétinopathie diabétique proliférative et I'occlu-
sion de la veine centrale de la rétine (2).

Le but du traitement de cette maladie oculaire
rapidement cécitante est avant tout de contro-
ler I’hypertension intra-oculaire et les phéno-
menes ischémiques rétiniens et ainsi d’obtenir
un confort acceptable pour le patient tout en
respectant I'aspect esthétique du regard. Tout
traitement de I'hypertension intra-oculaire ac-
tuellement décrit dans la littérature comporte
un risque non négligeable de phtisis bulbi, aucu-
ne modalité thérapeutique ne rencontrant en-
core aujourd’hui les normes de recommanda-
tions américaines (1).

A la lumiere des mécanismes pathogéniques du
glaucome néovasculaire, relativement sembla-
bles aux autres pathologies intra-oculaires néo-
vasculaires, la place des agents anti-angiogé-
niques doit étre encore définie (1).

Jonas J.B.et collaborateurs ont publié un série
non comparative de 14 patients atteints d’un
glaucome néovasculaire et traités par une in-
jection intravitréenne d’un anti-inflammatoire
puissant, 2bmg triamcinolone acétonide
(Kenacort®). Parmi les 14 patients, 4 ont pré-
senté une réduction significative de la pres-
sion intra-oculaire aprés une seule injection de
Kenacort® sans traitement causal de I'isché-
mie rétinienne.

Cet auteur a conclu a un effet anti-angiogéni-
gue du triamcinolone acétonide conduisant a
la régression des néovaisseaux envahissant I'an-
gle irido-cornéen (3). Il a montré également que
cette injection de 25 mg de Kenacort® avait un
effet bénéfique a la fois sur la pression intra-
oculaire et la symptomatologie subjective dou-
loureuse oculaire.

Cependant, d'autres travaux ont montré qu’une
dose de seulement 4 mg de Kénacort® pour-
rait étre suffisante pour permettre la restaura-



Tableau 1: Données démographiques et cliniques de la population de patients étudiés

Patient Sexe Age AV pré-op TOC pré-op Traitement Traitement AV post-op TOC post-op
temps 1 temps 2
1 F 87 MDM 39 Kenakort® Néant PL+ 16
2 F 90 PL+ 52 Kenakort® Néant PL+ 24
3 M 82 PL+ 36 Kenakort® Néant PL+ 14
4 F 86 PL- 40 Kenakort® Néant PL- 26
5 M 54 PL+ 50 Kenakort® Diode PL+ 18
6 F 80 MDM 40 Kenakort® Diode PL+ 22
7 M 51 CLD 30 Kenakort® Diode CLD 10
8 M 66 MDM 24 Kenakort® Diode MDM 12

CLD: "Compte les doigts”
MDM: “Mouvements de la main”
PL: ”Perception lumineuse”

Contrble post-op: délai entre I'injection de Kenakort® et le contréle final

tion de la barriere hémato-rétinienne et hémato-
irienne, en diminuant la concentration de VEGF
(vascular endothelium growth factor) (4) et de
SDF (stromal-cell derived factor) (5). Il appa-
rait, en outre, que cette dose de 4 mg de Ké-
nacort® entrafnerait un pourcentage moindre
(28%) (6) d'effets secondaires tel que le glau-
come cortico-induit par rapport a 25 mg de
triamcinolone acetonide (41,2%) (7).

Le but de ce travail est d’évaluer I'effet hy-
potenseur oculaire et I'effet antalgique de 4mg
d’acétonide de triamcinolone intravitréenne (Ke-
nacort®) dans le traitement des glaucomes néo-
vasculaires.

MATERIEL ET METHODE

Il s’agit d'une étude pilote prospective incluant
8 yeux de 8 patients présentant un glaucome
néovasculaire secondaire exclusivement a une
occlusion de la veine centrale de la rétine (ta-
bleau 1). Tous les patients ont signé, apres in-
formation, un consentement éclairé approuvé
par la comité d’éthique de I'Université de Liége.
La cohorte des patients se compose de 4 hom-
mes et de 4 femmes. Leur moyenne d’age est
de 74,5 = 14,4 ans. Leur acuité visuelle se ré-
partit de la maniére suivante: absence de per-
ception lumineuse (n = 1), perception lumi-
neuse (n = 3), mouvements de la main
(n = 3) et compte les doigts (n = 1). La ten-
sion oculaire moyenne est de 38,9 = 9.3 mm
Hg.

’examen gonioscopique révele la présence de
néovaisseaux sur plus de 180° chez tous les pa-

tients. Dans tous les cas, la biomicroscopie an-
térieure met en évidence une cataracte nucléai-
re suffisamment dense que pour rendre la
panphotocoagulation au laser Argon impossi-
ble a réaliser.

Tous les patients ont regu a 4 millimétres du
limbe une injection intravitréenne de 0,1 cc de
Kenacort®, contenant approximativement 4 mg
d’'acétonide de triamcinolone. L'injection était
précédée d’une ponction de chambre antérieu-
re. La technique d’injection précédemment dé-
taillée (3) est réalisée sous anesthésie locale.
Le suivi moyen apres I'injection de Kénacort®
est de 27,2 + 12 jours.

Aprés ce délai, le confort subjectif du patient a
été évalué sur une échelle de O pour absence
de douleur a 6 pour une douleur empéchant
I'endormissement. Si la douleur était supérieu-
re a 3 ou la tension intra-oculaire supérieure a
25 mm Hg, nous avons complété la prise en
charge thérapeutique par des cyclophotocoa-
gulations au laser diode transcléral (cyclodio-
de) (IRIS Medical, Oculight SLx) sur une cir-
conférence limbique de moins de 200°.

Le suivi moyen global est de 6 = 2 mois.

RESULTATS

Apres l'injection, et pendant les premiers jours
postopératoires, les patients ont décrit une net-
te amélioration subjective de leur symptoma-
tologie douloureuse oculaire. Le degré de dou-
leur post-opératoire a diminué en moyenne de
5a 1 selon I'échelle de douleur précédemment
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Tableau 2: Stratégie thérapeutique dans le glaucome néovasculaire. (D’apres Sivak-Callcott JA, O’Day DM, Gass JD,
Tsai JC. Evidence-based recommendations for the diagnosis and treatment of neovascular glaucoma. Ophthalmology.
2001; 108: 1767-76.) En rouge adaptation proposée par cette étude.

Traitement étiologique

Traitement de I'hypertonie intraoculaire

Pathologie inflammatoire:
— Corticothérapie locale et/ou intravitréenne
— Cycloplégie

Pathologie ischémique:
— Photocoagulation panrétinienne
— Photocoagulation au laser diode de la rétine
périphérique
— Cryocoagulation de la rétine périphérique
— Vitrectomie avec endolaser

Traitement médical

Photocoagulation au laser diode du corps ciliaire

Cryocoagulation du corps ciliaire
— Trabéculectomie

— Implantation de valve

définie. Pour 4 des patients (50 %), I'injection
de Kenacort fut la seule procédure thérapeu-
tique du glaucome néovasculaire. Les quatre
autres patients ont bénéficié d'un complément
thérapeutique par cyclodiode transclérale uti-
lisant une dose énergétique moyenne de 1500
+ 250 mW sur moins de 200°.

Au cours des semaines qui ont suivi le traite-
ment, une régression de la néovascularisation
irienne et de I'angle irido-cornéen d’'un grade
4/6 a un grade 1/6 selon la classification de
Teich et Walsh a été objectivée en biomicros-
copie antérieure (9). La pression intra-oculaire
moyenne a diminué significativement de 38,9
+9,3mmHgal8 =+ 6,2 mmHg, cette dimi-
nution correspondant a une chute de 46% a la
fin de la période de suivi (tableau 1).

En ne considérant que les 4 patients ayant recu
I'injection de 4 mg de Kenacort® comme seule
intervention thérapeutique, la pression intra-
oculaire moyenne a diminué de 41,75 + 7,05
mm Hg a 20,5 + 6,6 mm Hg (48%). Le nom-
bre moyen de collyres antihypertenseurs intra-
oculaires par patient a diminué significative-
ment durant la période du suivi. L'acuité vi-
suelle est restée inchangée au dernier contrdle.

DISCUSSION

Dans le but de diminuer I'ischémie rétinienne
et donc le relarguage des facteurs vasoprolifé-
ratifs, le glaucome néovasculaire est habituel-
lement traité par des procédures d’ablation ré-
tinienne. Ces procédures de destruction réti-
nienne sont parfois combinées a une interven-
tion antiglaucomateuse, cyclodiode ou implan-
tation d’une valve de drainage. Ces différentes
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interventions conduisent encore parfois a une
complication redoutable, le phtisis bulbi. En ef-
fet, le cyclodiode semble entrainer des atro-
phies du globe plus fréquentes dans le groupe
des glaucomes néovasculaires que dans les
autres types de glaucome réfractaire. Cette con-
statation a pour conséquence qu'il est souhai-
table de diminuer I'énergie délivrée par appli-
cation et I’étendue circonférentielle du traite-
ment pour diminuer les risques de phtysis
(10,11). Et méme en respectant ces deux condi-
tions, I'incidence des cas incontrdlables de glau-
come néovasculaire reste élevée.

[l existe 2 grands volets thérapeutiques du glau-
come néovasculaire: le traitement de la patho-
logie sous-jacente responsable de la rubéose
irienne (traitement étiologique) et le traitement
de I'hypertonie oculaire (traitement symptoma-
tique) (1) (tableau 2).

Le glaucome néovasculaire se développe se-
condairement a une prolifération intra-oculai-
re de néovaisseaux (12) se développant suite
a la libération de différents facteurs vaso-pro-
lifératifs (13). Les corticostéroides sont connus
pour leurs propriétés anti-inflammatoires et an-
ti-angiogéniques puissantes (3,14). L'étude de
J. Jonas sur le glaucome néovasculaire est ba-
sée sur l'utilisation d’'une dose de 25 mg de
triamcinolone acétonide en injection intravi-
tréenne par analogie aux doses utilisées pour
les autres pathologies vasoprolifératives (12).
Dans notre étude pilote, nous avons injecté de
faibles doses (4 mg) de triamcinolone acéta-
nonide chez tous les patients. Nous avons, de
plus, systématiquement injecté tous les pa-
tients avant de prendre la décision de poursui-
vre le traitement anti-hypertenseur intraoculaire.



Ce choix d’injecter une faible dose de 4 mg est
basé sur I'effet dose-dépendant du Kenacort®
sur la pression intra-oculaire, bien que I'effet
anti-inflammatoire de la cortisone semble per-
mettre d’obtenir une diminution de la néovas-
cularisation trabéculaire conduisant a une di-
minution paradoxale de la pression intra-ocu-
laire.

Le Kénacort® semble donc agir sur les deux vo-
lets thérapeutiques du glaucome néovasculai-
re, a savoir le traitement étiologique et le trai-
tement symptomatique, expliquant que dans
50% des cas étudiés de notre série, un contro-
le du glaucome a pu étre obtenu par la seule
injection intra-vitréenne de triamcinolone.

Par ailleurs, I'effet du Kenacort® (4 mg) sur la
restauration de la barriere hémato-ciliaire (4,5)
réduirait 'oedeme du corps ciliaire et potenti-
aliserait I'effet des cyclophotocoagulations au
laser diode. Dans les quatre cas de notre série
ayant bénéficié d'un traitement complémentai-
re par cyclodiode, nous avons utilisé des ni-
veaux d’'énergie inférieurs a 1750 mW (1500
+ 250 mW), ce qui est de 30% inférieur a la
dose classique (10,11) avec des résultats ten-
sionnels tout aussi probants.

La forme cristalline filtrée de triamcinolone a
été utilisée, son élimination étant moins rapi-
de que la forme soluble (15). L'effet anti-an-
giogénique des corticostéroides intravitréens
reste limité dans le temps (3,16,17) et I'effi-
cacité d'une éventuelle nouvelle injection reste
a préciser.

Cette étude préliminaire a permis de montrer
qu'une dose de 4 mg de triamcinolone est une
concentration suffisante et semble avoir un ef-
fet thérapeutique comparable a celui d’'une dose
de 25 mg de triamcinolone dans les traitements
des glaucomes néovasculaires secondaires a
une occlusion veineuse rétinienne (3,16).
Ces premieres constatations demandent a étre
confirmées par une étude randomisée a dou-
ble aveugle portant sur un plus large échan-
tillonnage de patients.

CONCLUSION

L'injection intravitréenne de triamcinolone méme
a 4 mg peut étre considérée comme une stra-
tégie thérapeutique potentiellement intéressan-
te dans le glaucome néovasculaire (Tableau 2).

Elle pourrait étre utilisée dans les cas ol un trai-
tement d’ablation rétinienne ne peut étre réa-
lisé ou avant la réalisation d’un cyclodiode. Ce
traitement semble exercer aussi un effet anti-
inflammatoire qui permettrait de diminuer a lui
seul, la pression intra-oculaire et d'obtenir un
effet analgésique intéressant pour la réalisa-
tion d’autres traitements anti-glaucomateux.
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