
LA GENESE DES DI~FICITS F O N C T I O N N E L S  

DANS L ' O E I L  HYPERTENDU 

(]~tude clinique) 

par 

R. WEEKERS, G. LAVERGNE et L. GOUGNARD 
Likge 

Avec 14 figures 

Les recherches sur l'hydrodynamique de l'humeur aqueuse effectu6es 
au cours de ces deux dernibres d6cades ont prdcis6 la genbse de 
l'hypertension oculaire; par contre, le m6canisme par lequel les fonctions 
visuelles s'alt~rent darts l'oeil glaucomateux n'a far  l'objet que d'un 
petit hombre de travaux et n'est pas parfaitement 61ucid6. Le but de ce 
travail est d'aborder cette question. Celle-ci ndcessite le rappel de quel- 
ques consid&ations pr61iminaires. 

1) L'accord est fait sur les valeurs physiologiques de la pression 

oculaire. Mesur6 en d6cubitus dorsal chez 239 sujets normaux au moyen 
d'un tonom&re de Schiotz conforme aux normes de la standardisation 
am6ricaine et calcul6 au moyen des tables de calibration FRIEDENWALD 
1957, l'ophtalmotonus est 17,0 mm Hg (~ = 2,74) (LAv~RGNE, PRIJOT 
& WEEKERS, 1957). Mesur6 au tonom6tre par aplanation, chez 400 
sujets assis il est 15,45 mm Hg (~ = 2,517) (GOLDMANN, 1957, com- 
munication personnelle). La diff6rence entre ces deux valeurs s'explique 
de fa~on satisfaisante par les changements de la pression sanguine dans 
les veines laminaires en position assise et couch6e. 

Ces r&ultats concordants obtenus au moyen de deux m&hodes diff6- 
rentes ambnent ~ conclure qu'une pression oculaire constamment dgale 
ou supdrieure ~ 21-22 mm Hg est pathologique lorsqu'elle est mesur6e 
sur le malade assis et qu'une pression oculaire dgaIe ou supdrieure 
23-24 mm Hg est pathologique lorsqu'elle est mesur6e sur le malade 
couch& 

D'autre part, la large distribution des valeurs physiologiques (gra- 
phique 1) permet de pr6voir qu'un processus pathologique ddbutant peut 
accroltre la r6sistance ~t l'6coulement de l'humeur aqueuse et 61ever de 
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Courbe de distribution des pressions oculaires physiologiques sur le sujet couch6 cal- 
cul6e d'apr6s les donn6es obtenues chez 259 personnes normaIes (pression oculaire 

17 mm.Hg, cr = 2,74). 

plusieurs mm Hg l'ophtalmotonus d'un individu dont l 'ophtalmotonus 
est bas sans que sa pression oculaire d6passe la limite physiologique 
sup6rieure atteinte par un groupe de sujets normaux. 

2) L'accord est 6galement fait sur les 6tapes successives, de gravit6 
croissante, des dOIicits visuels clans Ie glaucome ~ angle ouvert. De 
fa~on sch6matique, celles-ci peuvent 6tre r6sum6es de la fa~on suivante: 
a) apparition d'un scotome arciforme au voisinage d'un des p61es de la 
tache aveugle, b) extension de ce scotome darts le quadrant correspon- 
dant du champ visuel nasal, c) apparition d'un second seotome arcifor- 
me ~t l 'autre p61e de la tache aveugle, d) extension de ce second scotome 
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dans le quadrant correspondant du champ visuel nasal, e) jonction de 
ces scotomes sur une ligne horizontale et formation d'un ressaut nasal 
des isoptbres dans l'6ventualit6 fr6quente off les scotomes sup6rieur et 
inf&ieur sont d'in6gale importance, f) s@aration totale de deux ilots 
de vision, Fun central, l'autre temporal, g) r~duction progressive de 
l'6tendue de l'ilot central de vision avec, fi un stade ultime, chute de 
l'acuit6 visuelle. 

La genbse des d~ficits fonctionnels dans l'oeil hypertendu a 6t6 
abord6e dans ce travail: 

1) en 6tudiant les d6ficits p6rim6triques darts les glaucomes secon- 
daires, 

2) en cherchant ~ prdciser la relation qui unit le d6rbglement de 
l'ophtalmotonus d'une part et les d6ficits fonctionnels d'autre part, dans 
le glaucome ~ angle ouvert. 

i 

Etude p6rhn6trique des d6ficits fonctionnels dans les 
glaucomes secondaires 

L'dtude p6rim6trique des d6ficits fonctionnels dans les glaucomes 
secondaires semble devoir trancher certaines divergences d'opinion en 
ce qui concerne la genhse des alt6rations p6rim6triques du glaucome 
angle ouvert. La plupart des auteurs attribuent celles-ci 5 l'hypertension 
intraoculaire et ~ ses effets sur les 61~ments vasculaires ou nerveux de la 
r6tine ou de la papille. D'autres auteurs, par contre, sont convaincus 
de l'existence de glaucomes sans hypertension et postulent le r61e 
pathog6nique de 16sions extraoculaires situdes dans le neff optique ou 
dans des centres nerveux. Or, la plupart des glaucomes secondaires 
atteignent des sujets dont les nerfs optiques et les centres nerveux sont 
normaux. L'identit6 des d6ficits fonctionnels darts les glaucomes secon- 
daires et darts le glaucome ~t angle ouvert constituerait un argument 
majeur pour le r61e pr@ond6rant de l'hypertension, tandis que des 

diff6rences essentielles confirmeraient, au contraire, l'hypoth~se de 
ldsions nerveuses qui ne seraient pas due au d&~glement de l'ophtal- 
motonus. 

Cette 6tude apparemment simple, s'est heurt6e en fait, ~ de s4rieuses 

difficult4s. Celles-ci r6sultent de deux causes principales. 
a) Fr6quemment, l'affection qui constitue la cause premiere du glau- 

come secondaire, althre par elle-m4me les fonctions visuelles avant 
l'apparition de l'hypertension oculaire d6ja. Si bien qu'il est souvent 
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impossible de reconnaitre les alt6rations sensorielles imputables /t 
l'affection primitive et au d6rhglement de l'ophtalmotonus. 

b) D'antre part, l'hypertension des glaucomes secondaires affecte, 
en r~gle g4n6rale, des modalitds diff4rentes de celles du glaucome 
angle ouvert. Elle est parfois trhs accus4e. Or, une hypertension forte 
et continue, entravant gravement la circulation r6tinienne p eut aboutir 
rapidement ~t une c6cit6 totale sans qu'il soit possible d'4tudier au p6ri- 
mhtre les 6tapes successives de la perte fonctionnelle. 

Ces difficult6s ont r6duit, dans des proportions consid4rables, le 
mat6riel utilisable pour l'6tude comparative des altdrations sensorielles 
des glaucomes secondaires et des glaucomes ~t angle ouvert. 

I1 r4sulte n4anmoins de nos observations qu'une hypertension discrhte 
et durable survenant dans un oeil pr4alablement sain engendre des 
d6ficits pdrim6triques 4troitement apparent6s ~t ceux du glaucome ~t 
angle ouvert (fig. 1 ~ 7). 

Figure 1 
T. Fernand, 38 ans. 
Diagnostic: arachnodactylie, ectopie pupillaire et cristallinienne. 
L'hypertension intraoculaire r6sulte de la persistance dans l'angle irido-corn6en d'un 
tissu embryonnaire ayant les caract6res biomicroscopiques du tissu irien. 
O.G. Perte des fonctions visuelles darts toute la moiti6 sup6rieure du champ visue]. 
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Figure 2 

L. Jeanne, 18 ans. Diagnostic: glaucome cong6nital. 
L'hypertension est due ~ la persistance, clans l'angle irido-corn6en, d'un tissu m6so- 
dermique 6tendu de l'iris/~ la ligne blanche ant6rieure. 
O.S. Scotome arciforme sup6rieur et ressaut nasal. 

z,Q . 5~ 

Figure 3 

A. Andre, 53 ans. Diagnostic: myopie et glaucome pigmentaire. 
L'hypertension oculaire est due h la persistance dans/ 'angle irido-corn6en d'un tissu 
m6sodermique dense et d'un 6pals d6p6t de pigment. 
O.D. Perte totale des fonctions dans la moiti6 sup6rieure du champ visuel. 
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Figure 4 

V. Jean, 18 ans. Diagnostic: Maladie de Sturge-Weber. 
L'hypertension ocnlaire est due ~t une anomalie de l'angle irido-corn6en, 6troitement 
apparent6e ~t celle des glaucomes cong6nitaux: persistance d'un tissu embryonnaire. 
O.D. Scotome arciforme inf6rieur 6tendu jusqu'au quadrant inf6ro-temporal. 

Figure 5 

S. Georges, 23 ans. Diagnostic: uv6ite hypertensive. 

" ' 045 
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L'hypertension oculaire est due ~ de nombreuses goniosyndchies. 
Le r6tr6cissement concentrique des isopt~res r6sulte du fait que la p~rim6trie a 6t6 pra- 
tiqu6e apr6s extraction du cristallin cataract& 
O.D. Scotome arciforme sup6rieur. 
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Figure 6 
C. Gdrard, 58 arts. Diagnostic: Exophtah'nie thyrdotropique compliqu6e d'hypertension. 
L'alt6ration de la pression oculaire a 6volu6 parall61ement ~ l 'exophtalmie e t a  r4troc6d6 
spontandment au moment  06 la protrusion des globes s'est amend6e. 
O.G. Le scotome arciforme visible sur cette figure s'est att~nu4 lorsque l 'ophtalmotonus 
est redevenu normal  

~u 

Figure 7 
A. Jacques, 73 ans. Diagnostic: Glaucome par exfoliation. Tr6s nombreuses squames 
distribu6es sur l'iris, le cristatlin et darts l 'angle irido-corn6en. L'hypertension intrao- 
culaire semble devoir ~tre attribu6e h l 'obstruction du trabeculum par les squames. 
O.D. Perte totale des fonctions dans la moiti6 supdrieure du champ visuel avec ten- 
dance ~t la s6paration de deux ilots de vision, Fun central et l 'autre temporal. 
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On doit en conclure que l'hypertension oculaire suffit pour cr6er les 
d6ficits pdrim6triques glaucomateux et que l'existence d'une 16sion 
extraoculaire atteignant le ners optique ou les centres nerveux sup d- 
rieurs n'est pas une condition n6cessaire h la gen6se de ces d6ficits. 

Etude de la relation entre rhypertension oculaire et les d6iicits 
p6rim6triques dans le glancome it angle ouvert 

Pour permettre l'appr6ciation quantitative des d6ficits fonctionnels 
dans les observations cliniques, nous avons, conventionnellement, 
d6sign6 
par la valeur O: l'absence de tout d6ficit fonctionnel d6celable au 

p6rim&re ; 
par la valeur 1: les d6ficits limit6s ~t un quadrant du champ visuel 

(fig. 8); 
par la valeur 2: les d6ficits &endus ~ deux quadrants du champ visuel 

(fig. 9); 
par la valeur 3: la persistance de deux ilots seulement dans le champ 

visuel, l'un central, l'autre temporal (fig. 10); 

O.DF, 13~, 

0 . 5 . ~ 7  "-'+''~-- ~-- -~76 

~,~ 300 

Figure 8 
Stade 1: d6ficits p6rim6triques limit6s/t un quadrant du champ visuel. 
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Figure 9 

Stade 2: d6ficits p6rim6triques int6ressant un demi champ visuel. 

Figure 10 

Stade 3." persistance de deux ilots de vision seulement, l 'un central, l'autre temporal. 
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par Ia valeur 4: la rdduction ou la disparition de l'un ou de l'autre de 
ces ilots. 

Si sch4matique que cette classification puisse paraltre, elle s'est 
av4rde satisfaisante fi l'usage. 

Les passages des d6ficits 0 fi 1, 1 ~ 2, 2 ~t 3, ou 3 ~t 4 sont 
d6sign4s comme une perte fonctionnelle d'une unit& Pour 8tre corn- 
parables, les chiffres de d4fieits fonctionnels group4s dans les tableaux 
ci-aprhs sont calcul6s pour une annde. Exemple: un sujet passe en trois 
ans du stade 2 au stade 3, il perd, en un an, 0,33 unit4 fonctionnelle. 

Abstraction a 4t4 faite des r4tr4cissements concentriques des isopthres 
sans modification de la forme des d4ficits glaucomateux. L'4tude 
biomicroscopique montre, en effet, que ces r6tr4cissements concentri~ 
que sont dfis ~t une alt&ation de la transparence cristallinienne. Celle- 
ci se manifeste 4galement par une chute de l'acuit4 visuelle centrale qui 
survient avant que les d4ficits p&im4triques du glaucome atteignent le 
centre du champ visuel. 

Les pressions oculaires out 4t4 mesur4es ~ intervalles r4guliers ne 
d@assant que rarement un ou deux mois. 

Les mesures pratiqu4es avant la parution des tables de calibration 
de FRIEDENWALD (1957) out toutes 4t4 recalcul4es a posteriori au 
moyen de ces tables. 

Une 4tude comparative a montr4 que les tonomhtres non conformes 
aux normes utilis4es avant la cr4ation de la station de contr61e de la 
Clinique, fournissaient, malgrE leurs d4fauts, des mesures assez satis- 
faisantes. 

La pression oculaire, pour un cas d4termin4 pendant une p&iode 
donn4e, est exprim4e par la moyenne arithm4tique des pressions me- 
sur4es ~ intervalles r4guliers. Cette valeur est d4sign4e sous le nora de 
,,pression moyenne". 

Lorsqu'une observation comporte deux p4riodes distinctes, par 
exemple, l'une d'hypertension avant un iridencleisis et l'autre post- 
op4ratoire pendant laquelle la tension est normale, les deux p4riodes 
sont consid4r4es s4par4ment et les tensions moyennes pr6- et post- 
op4ratoires sont calcul~es s4pardment. La dur4e minimum des p&iodes 
4tudi4es est de 3 ans. Les chiffres tensionnels group4s darts les tableaux 
ci-aprhs sont obtenus aux cours de p4riodes "homoghnes" pendant les- 
quelles la pression oculaire n'a vari6 que darts des limites assez 4troites. 
Toutefois, les pressions les plus 41ev4es atteintes occasionnellement 
peuve.nt d@asser la pression moyenne de 4 - 5 ou m4me 6 - 7 mm Hg. 

Les cas ayant servi ~t cette 4tude out tous 4t4 .trait4s, c'est Ia raison 
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pour laquelle leurs tensions oculaires sont normales ou ne sont que 

moddr6ment 61evdes. 

Les tableaux I e t  II  groupent les observations faites selon les crit&es 

pr&itds. 

Les tableaux i et I I  montrent que lorsque la pression oculaire 

moyenne est inf6rieure ~t t7 mm.Hg., les d4ficits p6rim&riques sont 

d6finitivement arr&6s dans la presque totalit6 des cas (21 lois sur 22). 

Dhs 1931, L. WEEK~RS avait pressenti la n&essit6 d'obtenir par les 

traitements antiglaucomateux non seulement la stricte normalisation de 

la pression oculaire mais mieux encore un certain degr6 d'hypotonie. 

Les tableau I et I I  attirent, pour le surplus, l'attention sur deux 

autres points: a) l'effet nocif de pressions oculaires apparemment phy- 

TABLEAU I 

Aggravation moyenne annuel|e des d6fir dans le champ visuel 
en fonction de la pression oculaire 

Pression oculaire moyenne 
(mm.Hg.) 

nombre de 
c a s .  

Aggravation moyenne annuelle 
des ddficits dans le champ 
visuel (unit& voir texte) 

moins de 17 22 0,01 
17 ~t 20 31 0,08 
plus de 20 41 0,28 

Cette aggravation est d'autant plus rapide que la pression oculaire est plus 61ev&. 

TABLEAU II  

Etude du caract~re ,,~volutif" on ,,non ~volutif" des alt~rations 
p&im~triques en fonction de la pression oculahre 

Pression oculaire 
moyenne 
(mm.Hg.) 

Nombre de cas 

sans aggravation 
des d6ficits dans 
le champ visuel 

avec aggravation 
des d6ficits dans 
le champ visueI 

moins de 17 21 (96~) 1 ( 4 ~ )  
17/t 20 18 (58Z) 13 (42~) 
plus de 20 14 (34~) 27 (66~) 

Le pourcentage des cas en 6volution croit avec la pression oculaire. 
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siologiques, b) les variations trhs grandes de la sensibilit4, ou de la 

r6sistance individuelle ~ des pressions identiques. 
Ces deux points m6ritent un bref commentaire. 
Pour des pressions oculaires moyennes comprises entre 17 et 20 

mm Hg., 58 % des sujets ne pr6sentent aucune progression des d6ficits, 
tandis que 42 % des cas s'aggravent. Or, la pression oculaire physiolo- 
gique est, nous l'avons rappel6 pr6c6demment, 17 mm Hg (s = 2,74), 
ce qui signifie que la moiti4 d'une population normale a un ophtal- 
motonus corr/pris entre 9 et 17 mm Hg., tandis que la pression oculaire 
de l'autre moiti6 est comprise entre 17 et 25 mm Hg. La question se 
pose de savoir, si les glaucomateux dont les d6ficits p6rim6triques con- 
tinuent ~ progresser alors que leurs pressions oculaires sont sup6rieures 
~t 17 mm Hg. mais inf6rieures ~ 24 mm Hg., ne sont pas les sujets qui 
se caract6risaient, avant l'apparition du glaucome par un ophtalmotonus 
bas, inf6rieur ~t 17 mm Hg. Cette question ne peut actuellement 4tre 
r6solue, mais elle souligne l'utilit6 de la tonom6trie de routine pratiqu6e 
chez tous les sujets fig4s de plus de 40 ans. Cette pratique, qui tend ~t 
se r6pandre, permettrait de d4finir avec pr6cision quel est l'ophtal- 
motonus physiologique individuel et ~t quel niveau un traitement doit 
r4duire l'hypertension dans l'6ventualit6 o~a le sujet devient glaucoma- 
teux, pour r6tablir strictement les conditions normales propres ~t cet 
individu. 

Une autre explication plausible de la progression des d6ficits chez 
des sujets dont la tension est apparemment normalis4e est que le mode 
d'expression de l'ophtalmotonus par la pression oculaire moyenne telle 
qu'elle a 6t6 d~finie ant6rieurement, n'est pas enti~rement satisfaisant 
et qu'il m6connalt de brhves phases d'hypertension. C'est la raison pour 
laquelle nous avons repris plus particulihrement l'6tude de 56 cas dont 
la pression oculaire moyenne est comprise entre 17 et 24 mm Hg. Les 
d6ficits p6rim6triques de 25 de ces cas sont stationnaires, tandis qu'ils 
progressent dans 31 cas. Le tableau III montre que le pourcentage des 
cas dont la pression oculaire est instable et dont les pressions oculaires 
maximum d6passent 24 mm Hg. est plus 61ev6 (71%) dans le groupe 
"6volutif" que darts le groupe "non 6volutif" (29 %). Cette constatation 
n'apporte toutefois pas une solution compl6te au problgme de la sen- 
sibilit6 individuelle d'un patient puisque 29 % des cas en 4volution ne 
d6passent jamais 24 mm Hg. tandis que 60 % des cas non 6volutifs 
d6passent cette pression. 

Le tableau iV r6sume nos observations en ce qui concerne d'autres 
facteurs: 
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TABLEAU I I I  

E tude  du  caract~re  ,,~ v o I u t i f" ou , , n o  n ~ v o I u t i f"  des al-  

te ra t ions  p~rim~tr iques d 'un  groupe  de pat ients  ayan t  la  m6me press ion 

ocula i re  moyenne  en  fonct ion  de la press ion  ocula i re  m a x i m u m  at-  

te inte  pendan t  la p~riode d 'observa t ion .  

Nombre de cas 
dont la pression oculaire moyenne 

est comprise entre 17 et 24 mm.Hg. 

Pression 
oculaire non 6volutifs (25) 6volutifs (31) 

maximum ne ddpassant jamais 
10 (40 %) 9 (29 %) 

24 mm.Hg. 

d6passant 24 mm.Hg. 15 (60 ~) 22 (71%) 

TABLEAU IV 

E tude  de caract~re  , ,~volutif" on , ,non 6volut if"  des a l tera t ions  p~- 

r im~tr iques  d 'un  groupe  de pat ients  ayan t  une m6me press ion ocula i re  

moyenne  en funct ion de diff~rents facteurs :  age, press ion  art~riel le 

hum~rale  moyenne  et s tade d '~volut ion du glaucome.  

Nombre de cas 
dont la pression oculaire moyenne est 

comprise entre 17 et 24 mm.Hg. 

non 6volutifs (27) 6volutifs (31) 

Age moyen (ans) 63,18 (*) 68,42 (**) 

Pression ar6rielle hum6rale 
127,37 128,62 

moyenne (mm.Hg.) 

Gravit6 de l'atteinte des d6- 
ficits p6rim6triques au d6but 
but de l'observation. 
(unit6: voir texte) 

0,85 0,95 

(*) r = 8,8; e = 1,89; 
(**)a =9 ,1 ;  e = 1,64. 
Le test de FISCHER = 2,096. La probabilit6 d'un 6cart non significatif est inf6rieure/~ 

0,05 et sup6rieure/t 0,02, 
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L'~ge moyen des sujets dont les d6ficits 6voluent est plus ~lev6 que 
celui des sujets dont les d6ficits n'6voluent pas. 

La pression art6rielle hum6rale moyenne (diastolique ~- 42 % de la 
presSion diff6rentielle) est identique dans les deux groupes. 

La gravit6 des d6ficits p6rim6triques au d6but de la p6riode d'obser- 
vation est un peu plus accus6e darts les Cas' 6volutifs clue non 6volutifs 
mais la diff6rence est minin~e. 

I1 r6sulte de ces observations que pour une m~me pression oculaire 
moyenne (17 ~ 24 mm Hg.) diff6rents facteurs semblent constituer des 
616ments d'un mauvais pronostic: l'instabi!it6 de l'ophtalmotonus et la 
frfiquence de courtes phases d'hypertension, l'fige avanc6 du sujet et, 
peut-6tre, l'ancienne~6 de l'affection au d6but de la p6riode d'observation. 
Ces diff6rents facteurs ne suffisent toutefois pas pour pr4voir l'6volution 
future d'un cas: il existe de fagon tr~s 6vidente un caract~re individuel 
de sensibilit6 ou de r~sistance dont l'importance est soulign6e par le 
graphique 2. 
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DOfieit pOrimdtrique annuel en fonction de la pression oeulaire moyenne. 

En dessous de 17 mm.Hg. ,  21 cas sur 22 n'6voluent pas. Pour des pressions oculaires 

moyennes comprises entre 17 et 24 mm.Hg.,  certains eas sont stationnaires, d'autres 

6voluent. 
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Les travaux r6cents de GOLDMANN et de GAFNER ont, de ce point 

de vue, un tr6s grand int6r~t. Ces auteurs ont montr6 que les premiers 
d6ficits fonctionnels attribuables au d6r6glement de l'ophtalmotonus 
r6sultent d'une compression de la papille et d'une isch6mie de la t~te 
du neff optique. A cet endroit, l'art~re centrale du neff optique est 
reli6e aux art~res ciliaires post6rieures par des branches anastomotiques 
dont le nombre et l'importance varient consid@ablement d'un individu 

l'autre (FRANCOIS & N~ErENS, 1954) (fig. 11). La compression de la 

Z,[-t. A.P.M. 

, ' 

A.C.P. A.C.t/. A.C.N.O. 

Figure 11 
Vascularisation de la t~te du neff optique (d'apr6s FRANCOIS & NEE'finNS). Ce sch6ma 
montre les branches anastomotiques unissant l'art6re centrale du neff optique (A.C. 

N.O.) aux branches de l'art6re ciliaire post@ieure (A.C.P.). 

papille par la pression oculaire isch6mie d'autant plus la papille optique 
que les branches anastomiques sont plus importantes et assurent plus 
facilement un drainage du sang vers des territoires vasculaires ne sup- 
portant pas la pression intraoculaire (fig. 12). Ainsi pourraient s'expli- 
quer et la r~sistance de certains individus /t de fortes hypertensions et 
la sensibilit6 d'autres sujets fi des d6r~glements de l'ophtalmotonus ne 
d@assant pas quelques mm Hg. 

I1 deviendra peut-~tre possible dans l'avenir de pr6voir la sensibilit6 
ou la r6sistance d'un individu en 6tudiant au moyen de m6thodes pr~ci- 
ses (p6rimdtrie quantitative, skiascotom6trie ou mesure de la frdquence 
critique de fusion) les fonctions visuelles pendant une hypertension 
provoqu6e. 
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Ce probl~me a une importance pratique consid6rable. En r~gle 
gdn6rale, seules les op6rations fistulisantes telles Hridencleisis, suffisent 

pour abaisser l 'ophtalmotonus moyen en dessous de 17 mmHg. c'est-~t- 
dire ~t un niveau oh, d'apr~s nos observations, les d6ficits fonctionnels 
sont presque toujours stationnaires. I1 n'est possible d'obtenir un effet 
tensionnel comparable par des m6dicaments qu'en recourant fi des 
associations m6dicamenteuses qui agissent ~t la fois sur le d6bit de 
l'humeur aqueuse (diamox et adr6naline) et sur la r6sistance ~t l'6coule- 
ment de l'humeur aqueuse (miotiques) Or, ces associations sont rare- 
ment tol6rdes pendant de longues p6riodes. Le traitement par les 
miotiques seuls n'abaisse, en r6gle g6n6rale, la tension oculaire que 
dans une zone (17 ~ 24 mm. Hg.) off d'aprbs nos observations, la 

Figure 12 

d'aprOs GARNER & GOLDMANN 

O. art6re ophtalmique; a: art6re centrale de la r6tine; b : art6re ciliaire post6rieure 
courte; bI: art6re centrale du neff optique; c: vaisseaux uv6aux; d: anastomose 
au niveau du cercle de Hailer entre l 'artbre ciliaire post6rieure courte et les vaisseaux 
de la lamina cribrosa originaires de l'art6re centrale du nerf optique (e) ; f: vaisseaux 
du corps et de la gaine du nerf optique; g: territoire soumis ~t la pression oculaire. 

Ce sch6ma montre le m6canisme de l'isch6mie de la t6te du nerf optique sous l'effet 
d 'une hypertension oculaire. Cette isch6mie est d 'autant  plus accusde que les branches 
anastomotiques unissant l 'art6re centrale du neff optique et les art6res ciliaires post6- 
rieures (d) sont plus nombreuses et plus importantes. 

266 



moiti6 des cas sont encore menac6s d'une aggravation. Un test fonction- 
nel qui distinguerait les sujets "r6sistants" des sujets "sensibles" per- 
me,ttrait de ne conseiller l'intervention chirurgicale qu'?t ces derniers. 

R6sum6 

1. L'identit6 des d6ficits pdrim6triques de certains glaucomes secon- 
daires et des d6ficits pdrim6triques du glaucome ?~ angle ouvert prouve 
le r61e pr@ond6rant de l'hyper~ension intraoculaire dans la gen~se des 
alt6rations fonctionnelles du glaucome h angle ouvert. 

2. L'6tude de la relation entre l'hypertension d'une part et la 
progression des alt&ations p&hn6triques d'autre part dans le glancome 
h angle ouvert, r6v~le: a. que les d6ficits fonctionnels sont presque tou- 
jours d6finitivement arr~t6s lorsque l'ophtalmotonus est inf6rieur/t 17 
mm. Hg., b. qtfil existe d'autre part, une grande variation de la 
sensibilit6 individuelle du glaucomateux ?~ un d6r6glement minime de 
l'ophtalmotonus. L'6mde a. de l'~ge des patient, b. de la pression 
art&ielle, c. du degr6 d'avancement de l'affection, ne suffit pas h 
expliquer les variations de la sensibili,t6 individuelle h l'hypertension 
intraoculaire. 

3. I1 semble que, conform6ment ~ l'hypoth6se 6mise par GOLD- 
MANN et GAFNER, la sensibilit6 ou la r6sistance d'un sujet ~t une 
hypertension discr6te, r6sulte de variations individuelles dans les dis- 
positions ana~omiques du r6seau circulatoire de la t~te du neff optique. 

La question se pose de savoir si des @reuves fonctionnelles prati- 
qu~es au cours d'une hypertension provoqu6e permettraient de prdvoir 
la sensibilit6 ou la r6sistance d'un individu au d6r6glement de l'ophtal- 
motonus. 

Summary 

1. The identity between the defects in the visual field of secondary 
glaucomas, on one hand, and those of open angle glaucomas, on the 
other hand, is a proof of the role of hypertension in the functionnal 
alterations of open angle glaucoma. 

2. Studies of the relation between hypertension, on one hand, and 
visual defects on the other hand reveal: 

a. that increase of the scotomas is nearly always interrupted when 
the ocular tension is below 17 rtma. Hg; 
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b. that there is a great difference in the individual sensibility of 
patients to hypertension. 

3. These differences, according to GOLDMANN and GArNER'S hypo- 
thesis, seem to depend on individual characteristics of the vessels pattern 
in the head of the optic nerve. 

Zusammenfassung 

1~ Die Identit~it der Geschichtsfelddefekte bei gewissen Sekund~ir- 
glaukomen und bei Glaucoma simplex mit offenem KammerwinkeI 
beweist den tiberragenden Einfluss des Augendruckes auf die Genese 
und die Entwicklung der FunktionsstiSrungen des Glaukoms mit offenem 
Kammerwinkel. 

2 ~ Die Untersuchung der Beziehung zwischen Hochdruck einer- 
seits und Fortschreiten der Gesichtsfelddefekte andererseits ergibt : 

a. dass die Defekte im allgemeinen nicht zunehmen, wenn der 
Augendruck unter 17 mm Hg betfiigt; 

b. dass grosse individuelle Unterschiede in der Empfindlichkeit der 
Glaukompatienten minimalen Drucktiberschreitungen gegeniiber be- 
stehen. 

3 o. Die Hypothese yon GOLDMANN und GAFN~R, wonach die Emp- 
findlichkeit des Patienten yon der Anlage der Gef~sse im Sehnervenkopf 
abhangt, scheint zu Recht zu bestehen. 
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