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I,e glaucoue chronitlue priuritif se uranifeste par trois svtrrptôtnes carrli-

naux:
f l' éltiuation de I' ophtalmolonus ;

zo I'cxcauation fa'fillaire ;

30 lcs dé/icits uistr,els.

Nous ne décrirons ni l'hvpertension intraoculaire; ni l'excavation papil-
laire glaucourateuse <1ui sout bien connues. I,es <léhcits I'isuels méritent uue

brève anal1-se (r). Ils se manifesteut en premier lieu par la dépression d'un
ou cle plusieurs isoptères interurédiaires (rz. 15 otl zo degrés de ra-von)' I1

s'agit, e1 règle générale, c1'u1 enclavement de la tache ayeugle ; parfois, mais .

1llus rarernent, <l'une contraction cles isoptères dans la uroitié nasale clu chanrlr

t-isuel. :\ un stade précoce, ces déficits affectent la forrue «le neuroscototlres

arcifrlrntes inférieur et supérieur, naissant aux pôles de la tache aveugle et

atteignirut en s'élargissant 1;rogressivenreut, la ruoitié nasirle cltt chantll visuel.

lls s'-v terurinent err cléllrimant les isolltères irtterttes, lIroJ'elIS et périplrériques.

Souvent la dépression nzrsale cles isoiltères est irtégale dans les deux rnoitiés

supérieure et 
-irférieure 

<lu champ visuel ; il en résulte ttu ressatrt rrasal <le

f isoptère (« nasal-stel> » des auteurs anglais et américaius). I,es netlroscototltes

rltt glaucoure sont plus larges et plus denses (lue les atlgioscotomes des vais-

seaux rétiniens telrporaux dont ils suivent les tracés. Jusclu'à un' stade avatrcé

de l'afiection, ils respectent un ilot central et la portion temporale du chatup

visuel située en dehors de la tache averlgle. Ces territoirês sont irrigués respec-

tivement par les vaisseaux rétiniens maculaires êt nasaux'

Le glaucome est essentiellement une aft'ection vasculaire intéressant difié-

rents territoires du globe oculaire : l'uvée, la rétine, !e nerf optique. À ces

trois localisations correspondent les trois s1'mptômes cardinaux de la mala-

clie. Le plus souvent les trois s1-mptômes coexistent I <1uaild il n'en est pas

ainsi, on se tronrre en présence d'nn glaucome incomplct. La notiou du glau-

(r) Nous n'ertvisageons pas, dans cet exposê, le tléfarrt d'arlaptttion ir l'obscurit_g(Br:auvrrrrx
Dcr,onMn, : ; Denrv et càllab. 4) ni la chute de la fréquence critique de fusion (HYr'KEMÂ, ro
WEnKTiRS i.t'qousscr, :r), symptômes qui apparaiSsent prêcæement, mais tlotlt la recherche
en c.rs rlc glatrcorne, n'est pas entr('e dans la pratiqlle corrtumière.
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LE GLAUCOME INCOMPLET



come itlcouU)let s'a\êre utile ell clinique, elle groupe et situe à leur juste place
rliverses entités consi<lérées à tort conrme aberrantes et dont la uature n'est
pas toujours reconnue. Nous avons consar:ré au glaucome incorrrplet deux
publications antérieures (r6).

I,e glaucome incomflet est constitué par un seul des trois sr.mptôrnes cardi-
nâux ou bien par deux de ces svmptômes se cornbinant de diverses façons :

ainsi se trouvent réalisées les formes nrono- et bis-vntptomâtiques groupées
«lans le tableau ci-après.

A. -- Glaucomes bisymptomatiques

ro -Déficits uisuels et excaoation fapillai.re sans hypertension intraoatlaire,
zo Dértcils aisotels et hypertension inlraoculaire sans excaaation papillaire.
30 Excauation papillaire et hypertension intraoculaire sans d.éfi.cit uisu,el.

B. -- Glaucomes monosymptomatiques

tù Exc.aaation l»apillaire, sans hypertension inlraoctrlaire et sans délicit uisrtcl.
zo Hyfcrtension intraouùaire, sans excauation f>apillaire et sans déficit vi-

strcl .

3o Défr.cits tisuels sons excauation l>apilloirc et sans hypertension intraocu-
laire-.

ün glau.come incomplet n'est parfois qu'un glauconre qui débute. I)n glau-
c()lne. nlonosl'rn1>tomatitlue peut der-enir bisvmptomaticlue puis se corripléter
tlarrs la suite avec des intervalles variables, tantôt très courts, tantôt très
lorrgs. I\'tais il importe de retenir, et cette notion est particulièrenrent iustruc-
tive; tltr'un glaucome incomplet peut subsister colnnre tel cle façorr prolorrgéc
ou persistante. I,'exemple le plus t1'pique estl'excaaa.lion glartcorttateusc rttotto-
syml>tomatiqrre. (\\'eekers, r6.)

Chez le même malade, des formes différentes de glarrcomcs incontpl.cts lte:l.-
r-ent s'obser\rer aux deux veux, par exernple : une fornre monosvmptourati<1ue
à un ceil, une forme bisymptonraticlue à l'autre æil. On observe parfois une
forrue incomplète d'un côté, un glaucome conrpiet cle l'autre. Porrr le surplus,
et ceci démontre encore l'étroite parenté qui les unit au glaucome complet,
certains glaucomes incomplets ont un caractère fanrilial. Nous avons, en rg4z,
publié troiscas de glaucomes sans hr'pertension chez deux sr.rurs et un frère(r6),

. A. - Glaucomes bisymptomatiques

r. Défi,cits uisit,els et excauation papilluire sans ltyperlension inlraoai,airt.

Urie forme intéressante du glaucôrne incornplet est le glaucome sal1s hyper-
tension qui a été particulièreurent bien ideutifié et étudié par NXagitot (rz).
Par contre, IIoràx, Thiel, Aubineau, se ralliant à l'opinion de de \\'ecker
qu'il n'1'a pas de glaucorue sans hvpc:tension en font une amallrose avec
excavation, un faux glaucopre, trn tf ite particulier cl'atrophie optic$re,



Nous avons, en 1942, publié quatre cas de glaucome sans hypertension (r6).
Trois d'entre eux appartenaient à une même famille. Lin de nos collabora-
teurs, R. Gérard, en a, très récemment, réuni cinq nouvelles obserr-al-ic,ns (g).

Le tonus oculaire a été mesuré, pendant des semaines, des mois et, lrarfois,
pendant des années. Souvent, les variations de pression ont été étu<liées de
6 heures en 6 heures, pendant plusieurp jours et la courbe tonométriclue quo-
tidienne a été enregistrée. Nous n'avons pas mis en évidence d'htpertension
matinale, même fugace. E,n règle très générale, l'ophtalmotonus est resté
constamment inférieur à z5 mmHg. Les épreuves de provocation (clécubitus
dorsal, obscuration, mydriase médicamenteuse) sont restées sans eflet ou
n'ont déterminé qu'une hausse très ïaib1e de l'ophtalmotonus.

De façon s1'stématiclue, 1e champ visuel a été exploré isoptère par isoptère
rle la périphérie au point de fixation (périmètre de Landolt et de Coldmann,
écran de Bjerrum). I,es altérations des'fonctions visuelies clue nous avons dé-
celées sont en tous points identiques à celles du glaucorne chronique, primitif,
avec hvpertension intraoculaire : même scotome arciforme « en comète »,
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Frc. r. -..- I-cs diftcits eamt>imétriqucs el !>érinetriques du gLaucomc

M. Joseph, 7rl ans. Àux deux yeux, ophtalmotorius norilal, papilles cxcavées.
Chatnp visuel æil droit, pêrimètre <le ().oklmann, intensité relzrtive =_ o.o.;.
De l'extérieur vers I'intérieur tests dc 6.1 rlrl:, 16 ulu12, r rnmz ct o,2-1 ilr12.
I,es isoptères obtenus âvec les tests dc 6+ et r a) 1nln2 montrent la dêpression nasalc
et le ressaut nasal. I,'isoptère obtenu avec le test cle r rnmz tlécèle la prêsencc
d'un neuroscotome arciforme rlansla moitiê inférieure <lu champ visuel. I,'isop-
ptère obtenu avec le test de o, 25 mm2 rélève la présense de deux neuloscotonrcs
arciformes, i'un infériettr, très large ; l'autre supérierrr, étroit. Àtteinte rtto-

déréé que la zone centrale du champ visuel : V 5/rz.

--t
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même dépression des isoptères dans la lortion nasale, ressaut nasal fréquent,
intégrité de l'aire centrale du champ visuel temporal dans les cas débutants
(fig. r).

L'excavation papillaire est ce1le du glaucome, strictement marginale, « en

chaudron ». Elle se complique dans les cas avancés c1'un déplacement des

vaisseaux sanguins du côté nasal et d'une pâleur du nerf optique.
I,es déficits campimétriques et périmétriques, 1es symptômes ophtalmosco-

piques démontrent la très étroite parenté du glaucome sans hypertension et

du glaucome complet. L'évolution de l'afiection confirme cette opinion ; dans

certains cas, mais parfois très tardivement seulement, le glaucome se com-

plète et 1'hypertension survient. Dans cette ér,'entualité: l'aggravatino des

symptômes s'accélère considérablement. L'élévation du tonus oculaire occa-

sionne, pour son compte, en surplus de 1a lésion vasculaire originelle, des dé-

sordres anatomiques et des perturbations fonctionnelles.

zo Défrcits aisuels et hypertension intraoculaire sans excaaation papillaire.

Ce syndrome est assez tare, et surtout, mal défini. 11 est, en efiet, difficile
de préciser le moment à lartir duquel une large excavation non marginale

cesse d'être physiologique et devient pathologique. I1 est cependant certain
que l'affection existe. Traquair a décrit les détcits périmétriques, typiquement
glaucomateux, d'un sujet soufirant d'hypertension intraoculaire et dont les

papilles optiques étaient nornr.ales (r4). Nous avons observé deux cas iden-

tiques.

Ira présence de scotomes arciformes caractéristiques malgré f'absence de

toute Ëxcavation papiilaire est une constatation importante pour la genèse des

d.éficits üsuels glaucomateux. Contrairement à ce que certains auteurs orrt
affirmé, le sCotoàe arciforme n'est pas dû à l'élongation rles fibres netveuses
sur les bords d'une papille excavée.

30 Excauation papitlaire et hypertension intraoculaire sa.ns déficit uisuel.

Ce syndrome peut sembler relativement fréquent lorsque l'étude du champ

visuel est incomplèle et est réduite, par exemple, à la recherche d'un seul

isoptère périphérique avec un grand test blanc (3 ou 5 /33o). Par contre, lorsque

les mesures périmétriques et campirnétriques sont méthodiques et minu-

tieuses, il devient évident çlue ce type de glaucome incomplet est très rare.

I1 est exceptionnel d'observer une h-vpertension intraoculaire et une excava-

tion papillaire sans déceler 1a présence d'un scotome arciforme ou, tout au

moins, la dépression d'un isoptère.
Pour saisir, au début, les premiers déficits du glaucome, il faut user de sti-

mulus faibles : index très petits (o,5 et r /rooo ou r et z lzooo), peu éclairés

(S Lux) ou réduire fortement le contraste entre le spot lumineux et le fond
(périmètre de Goldmann, éclairement r et z). Ces méthodes délicates décèlent

non seulement les neuroscotomes pathologiqUes débutants, mais encore 1es

angioscotomes ph5'siologiques clui existent chez tous les sujets. Il importe
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de ne pas confondre l'urt et l'autre, et pour cela, un bref rappel des travaux
d'Evans (5, 6) et des rnesures que nous avons faites avec M. Humblet paraît
nécessaire $9, zo).

Ires vaisseaux tétiniens circulent dans 1a couche des fibres optiques, c'est-à-
d.ire devant les cônes et les bâtounets. Ils interceptent la lumière venant du
monde extérieur et projettent une ombre sur les éléments photo-récepteurs. Dn
employant de petits iridex (Evans, 5, 6) et surtout, en réduisant l'éclairement de
l'écran (Weekers, Humblet, tg, zo) il est aisé de déceler, dans lechampvisuel,
les lacunes correspondant à la projection du système ÿasculaire rétiuien. Ce
sont les angio§cotomes (fig. z). D'après nos mesures, l'angioscotome physiolo-
gique correspondant à un vaisseau unique à son émergence de la papille, est
large au maximum de r,5 à z d.egrés. f'angioscotome artériel est plus étroit que
l'angioscotome veineux. Ira juxtaposition, dans la rétine, d'une artère et d'une
veiue, élargit l'angioscotome dans le champ visuel. On doit'.considérer comme
pathologique, de 1açon ccrtaine, un déf,cit large de z à 3 degrés lorsqu'il est décelé
aïec le test blanc a/rooo suv llécran muni d'un ëcl,atvement de go Lcr.x el avec le
test blanc 15/rooo sur l'écran muni de l'éclaivement d,e 5 Lwx (ÿVeehers, Hu*blel,
tg, 20).

Frc. z (d'nprès W'eekers ct llumblet): - Vaisscau* rétini,e*s et angioscolomes
physiologiques.

A. Calque cl'une photographie des vaisseaux rétiniens à leur émergence tle la
papille optique (artères en blanc, veines en noir).

B. Tracê des angioscotomes, autour rle la tache aveugle, chez 1e même sujet
(ecran de Bjerrum, êclairement 40 I.ux, test blanc r /rooo). I,es .chiffres
facilitent la compa.raison des deux figures.

B. - Glaucomes monosymptomatiques

to Excaaation glaucomateuse, sans hypertension infuaocwlaire et sans àé{tcit
aisuel,.

Nous avons identifié et décrit l'affection en 1943 (16). Il ne s'agit certeine-
ment pas d'une malformation congénitale, puisque l'excavation est acquise
à l'âge adulte et s'aggrave lentement. Sa nature glaucomateuse est démontréè
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par les caractères ophtaimoscopiques : dépression marginale, « en chaudron )

avec reiet <lu côté nâsal des vaisseaux rétiniens.

La coustatation d'excavations glaucontateuses mouosymptomatiques éclaire
le mécatrisrne de l'enfoncement pâpillaire. Celui-ci a été attribué à l'élévation
d.u tonus intraoculaire. 'Irès tôt cepertclant, il devint évident que la seule pression
hydrostaticlue du vitré sur le nerf optique ne pouvait expliquer l'excavation.
On invorlua alors des lacteurs secondaires à l'hypertensiorr, f ischémie de la
lame criblée par exerlple (r). Dn fait, dans le glaucome sans hypertension et
dans 1'exczrvation glaucomateuse ruonosymptornatique, le rôle de l'ophtalnro-
tonus est peu irnportant. C'est, à juste titre, c1ue, dans un mémoire récent,
Redslob attire l'attehtion sur ie fait que les lacunes de Schnabel clui creusent
la tête du nerf optique ne montrelrt âncun signe de compression par le corps
vitré mênre si elles sont superficielles, même si leurs parois sont minces (r3).
Les lacunes de Schnabel résultent d'une malnutrition du nerf optique. Dans
toute les coupes histologiclues, Redslob constate des lésions vasculaires, des
ruodifications de la paroi des artérioles allant jusclu'à l'obtutation presque to-
tale de la lumière, des corrgestions veineuses (r3).

Nous ttous rallions à la théorie qui fait de 1'excavation glaucomateuse un symp-
torne de l'ischémie de la tête du nerf optique, tout en insistant sur le fait que
la présence de lacunes tLe Schnabel.n'implique pas nécessairement l'existence
de déficits campimétriclues et périmétriques.

La parenté de l'excavation monosymptomatique avec le glaucome est
confirrnée dans un certain nombre de cas par l'apparition tardive de déficits
calnpimétriques ,typiques. I)ans cette éventualité, le glaucome. demeuré
ur<>nosyrnpt<)matique pendant longtenr.ps, devient bisymptomaticlue. Souvent
l'h-vpertension intraoculaire reste absente.

Parfois, deux lormes de glaucome, l'une monosymptomatique, l'autre bi-
symptomatique coexistent ; l'une à un æil, la seconde, à l'autre ceil. Les pa-
pilles droite et gauche sont excavées, urais le déficit carnpimétrique n'existe
que d'un côté (\Meekers, 16).

zo Hypertension intraocul,aire,sans excatation papillaire et sansd,éficitaisuel.

Iin règle générale, il s'agit simplement d'une affection débutante. En un
court laps de temps, la s-vrnptomatologie se complète: la papille s'excave ;

les angioscotomes normaux cèdent la place à des neuroscotomes plus denses

et plus larges qui dépriment les isoptères dans la moitié nasale du champ
visuel.

D'autres fois cependant, l'hypertension oculaire persiste isolée. Nous en
suivons attentivement deux cas depuis plusieurs années en nous abstenant
de toute intervention chirurgicale. Les papilles ne sont pas excavées; 1es

explorations campimétriques et périrnétriques les plus minutieuses ne mon-
trent, malgré l'hypertension, que des taches aveugles normales et des angio-

(r) Ce rnécanisme doit être invoqué dans ccrtains cas exceptionnels. Exemple: syuéchie anté-
rieure, forte h'ypertension intraocnlaire, excirvation papillaire chez lrn sujet jeune snns .rltêra-
tiou vasculaire.



scotomes ph1'siologiques
compensée.
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I1 s'agit <l'une hr'pertensiol uronoslnrptomati«1ue

Une hypertension intraoculaire est cornpensée, semble-t-il, lorsrlue le débit
artériel est suffisant, malgré la compression des vaisseaux, pour assurer les
échanges métaboliques de la rétine et du nerf optique. Il n'existe malheureu-
sement pas de mesure clini<1ue du débit sangrrin dans ces organes. A son défaut,
la mesure de la tension artérielle générale ou rétinienne est susceptible de fourrrir
d'utiles indications. Plusieurs faits concordants le prouvent :

a,) le glaucome est mieux supporté lors«1ue 1a tension artérielle générale est
élevée que lorsqu'elle est basse (tsailliart, r) ;

ô,) un abaissement d.e la tension artérielle.générale peut irâter l'évolutiorr de
déflcits visuels glaucomateux (Gallois, 8) ;

c) une élévation de l'ophtalmotonus peut être supportée pendant longtenps
lorsque la tension artérielle rétinienne minima est élevée (Bailliart, Tillé, z) ;

z// les glaucoûres sâns hypertension avec déficits campirnétriques importants
se caractérisent souvent pâr ufle tension artérielle rétinienne basse (Weekers, r6 ;
Gérard, 9) ;

e,) l'apparition d'un pouls artériel spontané est un signe de soufirance de la
rétine que ôonfirme presque toujours l'examen fonctionnel.

Toutefois, on ne peut affirmer sans réserve qu'une hypertension intraoculaire
est compensée sur la seule constatation d'une pression artérielle générale élevée
ou d.'une'pression artériel1e rétinienne minimâ supérieure à l'ophtalmotonus.
Il peut exister des troubles circulatoires rétinieus importants ischémiant le
tissu netveux que re révèle pas l'oplrtalmodynamométrie.

I,a surveillance d'une h_vpertension monosymptomatique exige beaucoup
de soin et de temps. I,'abstention chirurgicale n'est autorisée clue si la tache
aveugle, les angioscotomes, les isoptères ont des caractères strictement phy-
siologiques et si, d'autre part, le patient se soumet fréquemrnent à des exa-
mens carnpinrétriques détaill&.

30 Déficits uisr.tels s&ns excq.ualion papill,aire et sans h,ypertension intraocuLaire

Ën pratiquant l'examen campirnétrique de patients dont l'acuité r,isuelle
est normale, mais qui se plaignent d'une gêne visuelle progressive, on découvre
parfois un neuroscotome arciforme ayant les plus grandes analogies avec les
déficits visuels observés dans le glaucome. 11 s'agit presque toujours de sujets
soufirant d'une diathèse vasculaire. L'exâmen du fond de 1'cei1 ne révèle qu'une
artériosclérose discrète ou un état spastique modéré des artérioles.

L'étude de la pathogénie d.es déficits campirnétriques dans les affections vas-
culaires demande un rappel d'anatomie et de physiologie.

I,'artère centrale se divise d.ichotomiquement, à la sr.rrface d.e la rétine, d.ans
le plan d.es ûbres nerveuses. Chaque branche émet vers la profondeur des rami-
ûcations perpendiculaires qui pénètrent dans l'épaisseur de la rétine sans en
atteindre les couches les plus profondes. Ces ramifications s'anastomosent entre
elles par deux réseaux capillaires, le premier est situé au niveau de la plexiforme
interne (synapses, unissant le deuxième neurone rétinien au troisième), le second,
au triveau de 1a plexiforme externe (synapses unl§sant le premier neurone rétinien
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au deuxième). I,a circulation rétinienne humaine est du type deutéro-tritorreu-
rorrale, elle n'intéresse pas le premier neurone rétinien, c'est-à-dire les éléments
photorécepteuts dont la nutrition dépend de la choriocapillaire (Ko1mer, rr)
(ûg. :).

FIG. 3 (d'après Iiviurs). Le systôme uasculaire dc la rétinc.

Schéma rnontrant la situntion rles vaisseaux rétiniens superliciels sous la linli-
(antc intcrne et <les rêscaux capiilaires au niveau tles plexiformes interne ct
externe (synapses). I,a nutrition des côncs et des bâtonnets est assurée par 1a

chorio-capillaire itu travers de l'épithéliuru pigmentaire de 1a rétioe.

le rnocle d<: conduction clans les synapses de la rétine n'est pas connu. Le
rôle d'un rnédiateur chimique, est suggéré pQ5 rluelrlues faits expérimeûtaux
isolés. Nous 1es avons rappelés clans une publication récente (The Cholinesterase
oI the Retina, Weekers, r7). Quel rlue soit ce mode <1e conduction, il est très
vraisernblable r1u'il requiert, pour s'efiectuer normalement, un apport consi-
dérable d'oxygène. Cette hypothèse est en accord avec les recherches d'Evans et
McFarland. Ces auteurs ont provoclué l'appatition de scotomes par anorémie
expérilrentale. Ils attribpent ces scotomes à un trouble d.e la conduction
llerveuse intrarétinienne, I,a situation des capillaires rétiniens, concentrés au
rnaxiruunr au niveau des plexiforrues interne et externe est, de ce point de vue,
hauternent suggestive.

Qrre se passe-t-il chez le glaucornateux, lorsrlue le t1ébit sanguin est progressi-
venrelrt réd.uit par la sclérose d'une branche de l'artère centrale de la rétine ?

les font:tions visuelles ne sont pas immédiatement altérées. Le t1ébit sanguin
norrri,l est quelque peu supérieur au rlébit minimum assurant les besoins méta-
bolitlues du tissu. Il existe tt « coeffi.cient de sécurité » (Weekers, r8). Lorsque
celui-ci (-st d.épassé, les prerniers troubles Îont:tionnels surviennent. Au d.ébut,
ils u'intéressent pas la perception de la lumière, car les cônes et les bâtonnets
sont irrigués par la choriocapillaire. Ils se manifestent, au contraire, très préco-
cement par un trouble d.e la conduction nerveuse. Certains synapses bien irri-
gués conduisent f influx nerveux, d'autres, ischémiés, l'arrêtent. Le stimulus
s'affaiblit, une première fois, en passant des cellules photoréceptrices aux cel-
lules bipolaires ; il s'affaiblit une d.euxième fois, en pâssant des cellules bipo-
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laires, aux cellules ganglionnaires. Il en résulte clue le test, déplacé dans la poi-
tion du champ visuel correspondant au territoire rétinien ischémié, cesse com-
plètement d'être perçu s'il est à peine supraliminaire (scotome absoh.r) et est
moins bien vu s'il est plus grand ou pluslumineux (scotome relatif). I.a rlensité
du scotome sert d.e mesure à la gravité de f ischémie. la forrne et la position du
scotome permettent d'itlentiter la branche artérielle lésée.

Il est possible qrre ce trouble de Ia conduction soit réversible au début. Cer-
tains auteurs signalent, en efiet, une régression ou même une disparition des
scotomes glaucomateux pâr amélioration de la circulation rétirrientre. f'ra-
quair (r4) et nous-mêmes ne l'avons cependant jamais observé. 11 est certain
que l'anoxémie d'un tissu nerveux entralnê très rapidement des lésions !{raves
et d.étnitives car l'administration même prolongée d'oxygène u'amèue c1u'ex-
ceptionaellement une réduction de l'étendue ou de la densité d'un scotome
(Weekers et Humblet, non Publié).

I,a pathogénie vasculaire rétinienne des scotomes glaucomateux (ll1e nons
proposons s'apparente à l'hypothèse émise par Magitot. Cet auteur suggi're
l'arrêt de la circulation au niveau précapillaire, par spasme des artérioles lcs
plus fines (rz).

De nouvelles recherches sont nécessaires pour savoir si l'afiection vâscu-

laire caractérisée exclusivement par des déûcits campimétriques, lentement
pro$essifs, arciformés, partant de la tache avellgle et déprimant les isoptères

nasaux, doit être rangée parmi les glaucomes monosymptomaticltles. Notls
ne savons pas, jusqu'ici, si e1le peut se compliquer tardivement soit d'h1'per-

tension intraoculaire, soit d'excavation papillaire.

***

La conception du glaUcome incomplet éclaire, nous l'avons lnontfé en coüfs

de route, la pathogénie de la maladie glaucomateuse. Ël1e est instructive,
également, âu point de vue thérapeutique. Le traitement du glaucome n'est
encofe qUe symptomatique. Nous sommes heureusement bien artués pour

remédier à l'hypertension intraoculaire lorsque celle-ci existe et pour nlettfe
frn à ses efiets nocifs sur les fonctions visuelles. Nous ne pouvons, par contre,
jusqu'à présent, agir directement sur le facteur vasculaire étiologique et arrêter

l'évolution lentement progressive d'un glaucome incomplet sans h1-per-

tênsion ou d'un glaucome complet dont on a réussi à maîtriser l'h1'pertension.
Des examens campimétriques répétés à des longs intervalles dénrontrent, de

façon évidente, f inéluctable progression des §cotomes sous f influeuce cl'une

ischémie croissante même lorsque l'ophtalmotonus est normal. A titre pallia-
tif, pour assufer un débit vasculaile rétinien meilleur, pour saû\'egarcler le

champ visuel autant que possible, rr' W'eekers a cherché, par l'enclatrement
irien, à abaisser la tension de l'oeil glaucomateux à un niveau inférieur à celui
de l'ophtalmotonus normal.

nÉsuuÉ

Trois symptômes cardinaux : l'hyfeilension intraoa.tlaire. ; I'excaÜation

papitlaire et les neuroscotornes arcilormes déprimant les isoptères dans la
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üroitié nasale du chanrp visuel caractérisent essentiellement le glauconre chro-
nique. Ces trois s-vmptômes ont une étiologie commune : l'altération d'un sys-
tème vasculaire, mais la localisation de celle-ci varie pour chacun d'eux.
L'hypertension intraoculaire résulte d'une angiopathie uvéale et du dérègle.
ment du régime de l'humeur aqueuse. L'excavation papillaire traduit les
altérations r,,asculaires au niveau de la tête du nerf optique et la dégénéres-
cence du tissu nen eux situé en avant de la lame criblée. Les scotomes arci-
formes proviennent de 1'angiopathie rétinienne et d'un trouble de la conduc-
tion de f influx nerveux.

Les lésions vasculaires de l'uvée, du nerf opticlu.e, de la rétine coexistent
habituellement donnant naissance au glaucorne chroniclue complet. Parfois,
mais plus rarement, l'une ou l'autre est absente ; il en résulte diverses entités
cliniclues dclnt 1a nature est souvent uréconnue et que nous groupons sous la
dénomirration « gl,au.contes incomplets ». Ceux-ci sont bi ou monosvmptoma-
tiques.

A. - Glaucomes bisymptomatiques

f Déficits uisoæls et ercaaation papillaire sans hypertension intraoculai.re.
zo Déficits aisttels et hypertension intraoculaire sans excatation fa/>igaire.
30 Excauation papillaire et hypertension intraoculaire sans déficit aisuel.

B. - Glaucomes monosymptomatiques

{ Excaaation papillaire, sans hyl>ertension intraocul,aire et sans d,éficit
aisuel.

.zo Hypcrtension intraoculaire, sans etrc&aation papillaire et sans d.éficit
ti suel.

3o Déficits uisuels sans excaaation paÿillaire et sans hyfertension inlraocylaire.
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