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AVANT.PROPOS

En sc séance du mois de juin 1956, le Comité directeur de
la Société belge d'Ophtalmologie a choisi <t le diagnostic pré-
coce du glaucome débutant » comme sujet de rapport et nous
a tait l'honneur de nous charger de cet exposé.

Dittérentes considérations nous ont décidé à accepter cette
mission.

La première est que nous étions sûr de trout)er auprès de
nos collaborateurs de la Clinique pour glaucomateux de nolre
Seroice une aide etficace. Le rapport qui suit cet aoant-propos
est le truit d'un traoail d'équipe.

La deuxième est que « le diagnostic précoce du glaucome
débutant » est un problèrne pratique qui doit susciter I'intérêt
de tous les ophtalmologistes. Son ampleur est telle qu'il a
l' importance d' un problèrne social.

La troisième, enfin, est que ce sujet touche à des études
récentes qui déaassent le cddre de la Clinique ophtalmologique
et relèuent de disciplines tondamentales telles que I'Anatomie,
la Phgsiologie et la Biochimie. L'étude du glaucome débutant
acquiert, de ce tait, une haute portée scientitique.

Au seuil de cet exposé, nous tenons à exprimer notre admi-
ration et notre gratitude à nos éminents collègues H. Gold-
mann de Berne et l. S. Friedenwald de Baltimore dont les
.études sur le glaucome ont été exceptionnellement tructueuses
au cotlrs de ces deux dernières décades.

L'un et l'autre ont été très tôt conüaincus de l'importance
essentielle des tacteurs hgdrodEna.miques dans la régulation
de I'ophtalmotonus phllsiologique et dans la genèse de ses
dérèglernents.

Le Prctesseur H. Goldmdnn a, malgré de grandes dilltcul-
tés, rnis au point une technique précise de rnesure du débit de
l'humeur aqueuse applicable à Ia clinique. Il a conçu et réa-
lisé, il y a plus de dtx ans, un périmètre qui demeure actuel-
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lement encore l'instrument de choix pour déceler /es scofomes
glaucomateux débutants. Récemment, il a construit un tono-
mètre par aplanation qui permet une mesure plus rigoureuse
de la pression oculaire que les tonomètres par indentation.

Au cours de ces dernières années, nous duons rencontré le
Professeur H. Goldmann lors de fréquents üoyages en ,Suisse.
Nous /e remercions pour son aimable hospitalité et nous tenons
à lui dire combien- nous lui soînmes reconnaissant de I'in-
fluence qu'il a exercée sur /es recherches poursuities à la Cli-
nique ophtalmologique unioersitaire de Liège.lÿous /ui soDons
gré d'arnir bien ooulu présider /e Sgmposium sttr le Glaucorne
que nous aùons organisé à Liège en septembre l95B sous /es
auspices de l'Unioersité.

Le Professeur J.S. Friedenwold a inspiré les excellents tra-
oaux de M. C. Grant sur la tonographie, méthode qui permet
la mesure de la résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse
chez I'homme. Iÿous düons eu le prirsilège de le rencontrer au
Sgmposium sur le Glaucorne tenu en septembre 1954 à Sainte-
Marguerite (Québec, Canada) sous l'égide du C.I.O.M.S. Ce
trop court contact nous a réoélé les qualités exceptionnelles,
scientitiques et humaines, d' un être d' élite prématurément
disparu.

Le Prolesseur l. S. Friedenwald a accueilli dans son labo-
ratoire, o.u cours de I'année académique 1954-1955, notre chel
de traoaux, le Docteur E. Piljot, qui a Du ainsi laire à Baltt-
more, un séjour particulièrement tructueux.

Iÿous deuons exprirner notre prolonde gratitude au Fonds
national de la Recherche scientitique qui, par ses générosités
renouoelées, nous d permis de réaliser le programme d'expé-
rience sur l'animal et de recherches cliniques que nous nous
étions tracé. C'est à l'aide du Fonds national de la Recherche
scientitique que nous deüons d'aooir pu créer, à Liège, la sta-
tion de contrôIe et de standardisation des tono'mètres dont
l'actioité a amélioré considérablement /es mesures tonornétri-
ques pratiquées en Belgique.

R. W.



PLAN DU TRAVAIL

PostrloN er oÉltn,ttrlloN DU sUJET

PREMIERE PARTIE.

INrRooucrron ,q l'Éruop. cLTNTQUE DES GLAUCoMes oÉsurlNrs.

CunprrRE eREMIER. 
- 

La circulation de l'humeur aqueuse. Rap-
pel embrgologique, anatomique et phgsiologtque.

A) Le débit de I'humeur aqueuse.

B) La résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse.

C) La pression veineuse, conjonctivale et épisclérale.

Culptrnr. IL 
- 

La mesure de la tension oculaire et des fac-
teurs régissant l' ophtalmotonus.

l. La tonométrie:
a) par indentation;
b) par aplanation.

2. L'étude de Ia résistance à I'écoulement:
o) la gonioscopie;
à) la tonographie.

3. La mesure du débit de I'humeur aqueuse.

4. La mesure de la pression sanguine dans les veines lami-
naires.

5. Les variations provoquées du débit et de la résistance; Ies
épreuves de provocation.

CHnprRr, III. - Les relations entre l'ophtalmotonus et Ia cir-
culation sanguine dans la rétine et le nert optique.

CulprtRr IV. 
- 

Etude du diamètre pupillo.ire de l',æil adapté
à I'obscurité.
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Cuapmnr, V. 
- 

Les méthodes d'examen des tonctions ursue//es

A) L'acuité visuelle.
B) Les périmétries.

l. Les explorations cinétiques :

a) les arcs périmétriques;
6) les périmètres à coupole;
c) la campimétrie sur écran plan;
d) la skiascotométrie.

2. Les explorations statiques :

a) la mesure du seuil différentiel;
ô) la fréquence critique de fusion.

C) L'adaptométrie.
D) Le sens chromatique.

DEUXIEME PARTIE.

ETuoe CLINIQUE DES GLAUCoMES DÉBUTANTS

Les glaucomes difs essentfe/s.

CHnptrRE eREMIER. 
- 

Le glaucome à angle oulert.
I . Antécédents héréditaires et personnels.

2. Mesure de la pression oculaire et des facteurs régissant
I'ophtalmotonus :

a) Ia pression oculaire;
6) étude de la résistance à l'écoulement de I'humeur

aqueuse;
c) mesure du débit de I'humeur aqueuse et de Ia pression

sanguine dans les veines laminaires.
3. La pupillométrie.
4 L'ophtalmoscopie.

5. Etude des fonctions visuelles.

Cunpmne, ll. 
- Le glaucome à angle termé.

I . Antécédents héréditaires et p,ersonnels.

2. Mesure de la tension oculaire et des facteurs régissant
I'ophtalmotonus :

c) la tension oculaire;
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b) étude de la résistance à l'écoulement de I'humeur
aqueuse,

3. L'ophtalmoscopie.
4. Etude des fonctions visuelles.

Les glaucomes secondaires.

CnnpmRr, III. - 
Les glaucomes congénitaux.

l. Glaucom,e congénital simple:
a) le buphtalmos;
6) le glaucome congénital sans augmentation des dimensions

du segment antérieur.

2. Glaucome congénital associé à d'autres malformations ocu-
laires :

a) malformations de la cornée, de I'iris ou du cristallin;
à) le glaucome pigmentaire avec fuseau de Kruckenberg.

3. Glaucome congénital associé à des malformations soma-
tiques :

a) associé au naevus flammeus; le syndrome de Sturge-

Weber;
b) associé à des malformations somatiques diverses.

CruplrRr IV. 
- 

Les glaucomes secondaires à une lésion de

I'uaée.

l. Les uvéites hypertensives et les glaucomes post-inflamma-
toires.

2. Le glaucome avec atrophie essentielle de I'iris.
3. Le syndrome de Fuchs.

4. Le syndrome de Posner-Schlossman.

5. Le glaucome par exfoliation.

CuaplrRr V. 
- 

Les glaucomes consécutits à des alfections
oasculahes,

l. Le glaucome après thrombose de la veine centrale.

2. Le glaucome par rubeosis iridis.

3. Le glaucome par irradiation du segment antérieur du globe.

4. Le glaucome par anévrysme artérioveineux.



-6-
CHeptrRe VI. 

- Les glaucomes consécutits à des tumeurs
intraoculaires.

CnapnRr VIL 
- 

Les glaucomes par altérations du cristallin.
L Le glaucome par intumescence cristallinienne.

2. Le glaucome phakolytique.
3. Le glaucome phakotoxique.
4. Le glaucome phakoanaphylactique.

5. Le glaucome par ectopie ou Iuxation non traumatique du
cristallin.

CHaplrRr VIII. 
- Les glaucomes post-traumatiques.

| . Le glaucome par corps étranger de la chambre antérieure.
2. Le glaucome par synéchie antérieure.
3. Le glaucome par luxation du cristallin.
4. Le glaucome par dislocation du cristallin.
5. Le glaucome par contusion du globe sans lésion visible.

CunplrRe IX. 
- Les glaucomes ltost-opératoires.

l. Les glaucomes consécutifs à I'extraction du cristallin :

a) par affaissement prolongé de la chambre antérieure;
6) par invasion épithéliale de la chambre anrérieure;
c) secondaire à une hémorragie;
d) secondaire à la protrusion du vitré dans la pupille;
e) secondaire à une iridocyclite;
f) secondaire à une hernie ou à une incarcération de I'iris

dans la plaie.
2. Les glaucomes consécutifs à des interventions antiglauco-

mateuses:
a) hypertension résultant d'un effet insuffisant de I'inter-

vention;
b) hypertension post-opératoire constituant réellement un

nouveau glaucome:
glaucome malin;
hypertension par retard de formation de la chambre anté-

rieure-

3. Claucome par introduction chirurgicale d'un corps étranger
dans l'æil.



PosrTroN ET oÉlttqtrRTtoN DU surET

Le terme « glaucome ,, désigne des affections de causes

diverses dont le symptôme commun est I'hypertension oculaire.
Le diagnostic précoce de I'hypertension est, selon les cas,

aisé ou difficile. Il est aisé si le dérèglement de I'ophtalmo-
tonus est constant et, d'emblée, très accusé. Il est difficile, au
contraire, si I'hypertension est insidieuse, lentement progres-
sive ou si elie est inconstante et fugace.

Trois facteurs principaux f ont que le passage progressif
d'une tension normale à une tension pathologique est un seuil
imprécis et difficile à saisir malgré les progrès de la tono-
métrie.

a) L'ophtalmotonus, comme toute caractéristique biologique,
varie selon les individus dans d'assez larges proportions.

b) Il présente, pour le surplus, des modifications quoti-
diennes qui affectent I'allure d'une courbe nyctémérale dont
Ies dénivellations peuvent atteindre plusieurs mm Hg.

c) Les variations individuelles de la rigidité oculaire, que
nous déf inirons dans la suite, peuvent entacher d'erreurs
importantes les mesures faites au moyen des tonomètres par
indentation.

A de rares exceptions près, I'hypertension oculaire résulte
d'une altération des émonctoires du segment antérieur et de

I'augmentation de Ia résistance à l'écoulement qui en est la
conséquence. La question se pose donc de savoir si l'étude
de la résistance à l'écculement ne permettrait pas un diag-
nostic plus précoce que l'étude de la pression oculaire. II n'en
est cependant rien car, dans l'état actuel de la question, la
tonographie manque encore de précision.

Pour faire précocement le diagnostic d'un glaucome débu-
tant, il est logique de recherc.her avant tout les causes premiè-
res de I'accroissement de la résistance à l'écoulement.
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Il va de soi que la constatation d'une synéchie antérieure

de I'iris, d'une subluxation cristallinienne ou d'une thrombose
de la veine centrale rend probable une altération des émonc-
toires et doit inciter à répéter fréquemment les mesures tono-
graphiques et tonométriques.

Le problème est déjà plus difficile dans I'hypothèse où I'exa-
men gonioscopique révèle I'existence d'une persistance anor-
male du tissu mésodermique associée ou non à des altérations
du segment antérieur: mégalocornée, polycorie, aniridie, etc.
Ces altérations ne constituent pas nécessairement un obstacle
à l'écoulement de I'humeur aqueuse. Certaines mégalocornées
avec altérations visibles de I'angle iridocornéen ne se compli-
quent jamais d'hypertension. Dans d'autres cas, les anomalies
congénitales de I'angle iridocornéen n'altèrent que lentement
et progressivement la perméabilité des émonctoires, si bien
que I'accroissement de la résistance à l'écoulement de I'humeur
aqueuse et de I'ophtalmotonus ne devient manifeste que dans
la deuxième ou Ia troisième décade de I'existence.

La recherche de la cause première de I'altération de I'hydro-
dynamique de I'humeur aqueuse est plus difficile encore lors-
qu'il s'agit des glaucomes dits rr essentiels » : glaucome à angle
ouvert ou glaucome congestif à angle fermé.

Dans le glaucome à angle ouvert, I'augmentation de résis-
tance à l'écoulement résulte d'une lésion apparemment primi-
tive du trabéculum scléral. II est vain d'en chercher la cause
si ce n'est dans une prédisposition génétique que révèle seule
et dans certains cas seulement, l'étude des ascendants et des
collatéraux.

Dans le glaucome congestif, la fermeture de I'angle irido-
cornéen résulte, semble-t-il, de trois facteurs principaux dont
I'importance relative varie d'un sujet à I'autre. Deux de ces
facteurs dépendent de I'anatomie du globe oculaire. Ce sont
l'étroitesse de I'angle iridocornéen d'une part et, d'autre part,
le blocage partiel de l'écoulement de I'humeur aqueuse au
niveau du diaphragme pupillaire par exagération de la surface
de contact de I'iris et du cristallin. Le troisième facteur serait
d'ordre nerveux et se manifesterait par des réactions vasomô-
trices excessives de I'uvée antérieure.



9

Les difficultés inhérentes à la tonométrie et à la tonographie
ainsi qu'au dépistage précoce des altérations de I'hydrodyna-
mique de I'humeur aqueuse font que, dans certains cas, un
doute peut persister pendant longtemps sur I'existence d'un
dérèglement de I'ophtalmotonus. L'étude des fonctions visuel-
les acquiert alors une importance essentielle.

Les méthodes périmétriques classiques qui utilisent un test
mobile (périmétries cinétiques) sont excellentes. Mais des étu-
des récentes posent la question de savoir s'il ne faut pas leur
préférer les périmétries statiques qui seraient plus sensibles.
Ce problème n'est pas résolu.

L'importance du diagnostic précoce des glaucomes débutants
résulte de deux facteurs : Ie nombre élevé des sujets glauco-
mateux et I'efficacité des traitements dont le but est de réduire
I'hypertension oculaire.

Ces deux points méritent un bref commentaire.
a) Le nombre des sujets glaucomateux est élevé. L'activité

des policliniques pour glaucomateux en est la preuve. II est
cependant difficile d'apprécier le pourcentage exact de la popu-
lation atteinte de glaucome. Cette estimation supposerait un
examen systématique de tous les sujets d'un territoire géogra-
phique déterminé. Semblable tentative a été faite aux Etats-
Unis au cours des « Glaucoma Days ,r, jours auxquels tous les
habitants d'une ville sont invités à faire mesurer leur tension
oculaire. Il semble probable que I "d au moins des sujets de
plus de 50 ans souffre de glaucome à angle ouvert. Ce pour-
centage augmentera vraisemblablement en fonction de I'ac-
croissement de la longévité. La fréquence du glaucome à angle
fermé est plus difficile encore à déterminer du fait du caractère
épisodique des crises hypertensives.

à) L'autre considération qui démontre l'importance du diag-
nostic précoce du glaucome débutant est I'efficacité croissante
des thérapeutiques tant médicales que chirurgicales. Elles per-

mettent, dans la majorité des cas, de prévenir l'apparition des

déficits fonctionnels ou d'en enrayer l'évolution à un stade où
ils n'entraînent encore pour le patient qu une gêne minime.

Telles sont les considérations qui justifient de consacrer au
diagnostic précoce du glaucome débutant Ie rapport dont le
Comité de la Société belge d'Ophtalmologie a bien voulu nous
charger.





PREMIERE PARTIE.

INIRODUCTION A L'ÉTUDE CLTNIQUE

DES GLAUCOMES DÉBUTANTS

Chapitre Premier'

LA EIRCULATION DE L'HUMEUR A9UEUSE.

RAPPEL EMBRYOLOGIQUE, ANATOMIQUE

ET PHYSIOLOGIQUE.

Il est actuellement prouvé que I'humeur aqueuse circule à

I'intérieur du globe. Sécrétée au niveau du corps ciliaire, elle

passe de la chambre postérieure vers Ia chambre antérieure

par I'aire pupillaire et sort de I'æil au niveau de I'angle
iridocornéen. Ce fait. établi par Leber et son école à la fin
du siècle dernier (1895), a été définitivement confirmé par la
découverte biomicroscopique des veines aqueuses par Ascher
(19421 et des veines laminaires par Coldmann (1946).

Des recherches anatomiques récentes montrent que I'humeur
aqueuse s'écoule hors du globe par une série de conduits, sans

passage au travers d'une membrane ou au travers de cellules'

Cette notion est importante, car elle permet d'appliquer à

I'écoulement de I'humeur aqueuse les lois de I'hydrodyna-
mique.

Goldmann (1949) a proposé d'appliquer à l'écoulement de

I'humeur aqueuse hors du globe une formule dérivée de la loi
de Poiseuille (1839) qui régit les déplacements des liquides

dans les tubes de très petit diamètre.
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Appelons pression d'écoulement (Pec) la différence qui

existe entre Ia pression oculaire (Poc) et la pression dans les
veines aqueuses (Pv) :

Pec: Poc 
- Pv

Poc:Pec + Pv (l)

Le débiç de I'humeur aqueuse s'écoulant par le canal de
Schlemm dans les veines aqueuses est proportionnel à cette
pression d'écoulement et inversement p.oportiorrnel à la résis-
tance (R):

Pect)_ _
R

Pec:DxR (2)

Cette hypothèse dont la validité est vérifiée tanr en clinique
qu'expérimentalement permet d'étudier .et de mesurer les fac-
teurs qui règlent la tension oculaire. En effet, en combinant
les formules (l) et (2) on voit que la pression oculaire (Poc)
dépend de trois facteurs: l) le débit de I'humeur aqueuse (D),
2) la résistance offerte à son écoulement hors du globe par Ies
émonctoires du segment antérieur (R), et 3) la pression qui
règne en.aval des émonctoires dans le réseau veineux épisclé-
ral (Pv) :

Poc: (D x R)+ Pv.

A. 
- 

Le débit de I'humeur aqueuse.

Dans un æil en équilibre tensionnel, la quantité d'humeur
aqueuse éliminée par le canal de Schlemm dans une unité de
temps est remplacée par une quantité égale d'humeur aqueuse
formée au niveau des procès ciliaires. De nombreux cher-
cheurs ont tenté d'élucider le mécanisme de la formation de
I'humeur aqueuse mais ce problème n'est pas résolu. Au cours
d'un récent symposium sur le glaucome, Duke-Elder (1955)
disait en guise de conclusion: « Our knowledge of the origin
and nature of the aqueous humor has not by any means reach-
ed the stage at which pragmatic conclusions can be drawn r,.

Nous rappellerons brièvement quelques notions essentielles
sur I'anatomie des procès ciliaires, sur la formation et Ie débit
de I'humeur aqueuse.
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L ANlron,trr ogs pRocÈs cTLTAIRES.

La couronne ciliaire comprend 70 à 80 procès ciliaires.
Chacun de ceux-ci est constitué d'un axe conjonctival riche-
ment vascularisé et innervé, recouvert de deux couches épithé-
liales. Celles-ci sont les prolongements antérieurs du feuillet
pigmentaire de la rétine (couche interne) et des couches ner-
veuses de la rétine réduites à une seule épaisseur cellulaire
(couche externe). La barrière hémato-oculaire est donc consti-
tuée anatomiquement par la couche endothéliale capillaire et
par le revêtement épithélial douL,le du corps ciliaire. L',aspect
morphologique de ce tissu ne permet pas d'affirmer I'activité
sécrétoire de l'épithélium ciliarre quoique l'imporrance de la
circulation sanguine et I'abondance des fibres nerveuses juxta-
épithéliales la suggèrent fortement.

2. FoRu.rrtoN DE L'HUMEUR AeUEUSE.

On entend actuellement par « sécrétion » tout transfert d'ion
ou de molécule effectué par une cellule moyennant la consom-
mation d'une énergie fournie par des réactions enzymatiques.

Prise dans ce sens large, I'activité sécrétoire du corps ciliaire
est prouvée par la constitution chimique de I'humeur aqueuse
de la chambre postérieure. Celle-ci contient, en effet, diffé-
rents ions en concentration plus élevée que le plasma, ce qui
ne peut s'expliquer que par un phénomène actif de « sécré-
tion » différent de la simple diffusion au travers de membra-
nes capillaires.

Où cette sécrétion s'effectue-t-elle dans le corps ciliaire )
Friedenwald, d'abord avec Pierce, ensuite avec Stiehler, (1912,
1933 et l93B) a montré qu on devait la situer au niveau d'e la
jonction stroma-épithélium. Ces deux tissus possèdent, en effet,
une affinité différente pour les colorants vitaux: les colorants
acides s'accumulent dans le stroma sans colorer l'épithélium
tandis que les colorants basiques, au contraire, se fixent sur-
tout sur l'épithélium. Ce phénomène disparaît au cours de
I'intoxication expérimentale par le cyanure de mercure. Il
s'agit donc d'une propriété vitale. II existe, en outre, une dif-
férence de potentiel électrique (environ 0,25 volt) entre ces
deux couches cellulaires qui, pour Frieden*ald, serait entre-
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tenue par des phénomènes d'oxydoréduction et qui permettrait
le transfert actif d'ions vers la chambre postérieure (fig. l).
Ce transfert intéresserait surtout Ie bicarbonate de sodium, le
chlore et I'acide ascorbique. L'hypertonicité de I'humeur
aqueuse qui en est la conséquence provoque un appel d'eau
à partir du sang. Le courant continu de l'humeur aqueuse de

la chambre postérieure vers Ia chambre antérieure résulte d'une
sécrétion continue d'humeur aqueuse au niveau des procès
ciliaires.

+ 100
nillivolls

- 130
millivolls

(J.8%) (96.4%)

0H' + Clz *. llC0t-
huneur aqueuse

pH 753

épilhélium

banr'ère

t slromaô_o

capllaire
pH7J8

Frc. 1

Illl"Lstrd,tion schénlatique d,e l'hupothèse de J. S. Friedenu:o.ld
sur ld prod,uction d,e I'|l,'Luneur aquel$e.

(Ams1er, 1955. )

Ce schéma proposé par Friedenwald, même s'il est incom-
plet, a le mérite de fournir une explication satisfaisante à

diverses observations cliniques, I'action hypotensive du Dia-
mox, par exemple.

Il résulte des considérations précédentes que pour s'effec-
tuer normalement, Ia sécrétion de l'humeur aqueuse exige I'in-
tégrité de la vascularisation et de I'innervation des procès
ciliaires. Le rôle de Ia perméahilité de la barrière hémato-
oculaire dans la régulation du débit de I'humeur aqueuse est

donc important. [Jn accroissement considérable de cette per-
méabilité permet la sortie des ions dont la concentration dans
l'æil est la cause de I'hypertonicité et du débit de I'humeur
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aqueuse. C'est à ce mécanisme qu'il faut attribuer le stop de
sécrétion de certaines uvéites caractérisées par une forte hypo-
tension (Weekers, Delmarcelle et Frijot, 1953).

Il existe, en plus des phénomènes de sécrétion que nous
venons de rappeler, des phénomènes de diffusion entre le sang
et les milieux endoculaires. Ce sont des échanges moléculaires
importants pour le métabolisme tissulaire mais qui n'influen-
cent pas Ie volume de I'humeur aqueuse endoculaire et, de ce

fait, ne jouent pas de rôle dans la régulation de I'ophtalmo-
tonus.

Différentes méthodes permettent la mesure du débit de I'hu-
meur aqueuse chez I'homme. Leur description sortirait du
cadre de cet exposé. Leurs résultats sont concordants et per-
mettent d'estimer à 2,2 rnm" par minute le débit moyen nor-
mal, le. limites physiologiques minimum et maximum étant
respectivement de 1,5 et 3 mm" par minute.

Ces résultats sont confirmés par les mesures du débit dans
l'æil humain fraîchement énucléé perfusé sous une pression
égale à la pression d'écoulement.

B. 
- 

La résistance à !'écoulement de I'humeur aqueuse

l. Rapprl EMBRYoLocIeuE.

Les auteurs ne sont pas strictement d'accord sur le moment
du début de Ia forrnation de la chambre antérieure. Celui-ci se

situe au 3" mois de la vie fiætale pour Leplat (19391 et Hage-
doorn (1928);au 4" mois pour Lindahl (1915); au 5'mois pour
Seefelder (1930).

Chez un embryon de 4 mois environ ('80 **), la chambre
antérieure est limitée en avant par la cornée et en arrière par
la membrane pupillaire.

Le feuillet mésodermique qui remplit I'angle et qui sépare

l'ébauche sclérocornéenne d'une part, de l'ébauche cilio-
irienne d'autre part, se divise en deux groupes cellulaires : le
premier en continuité avec I'endothélium cornéen constituera
le trabéculum sclérocornéen; le second, plus profond, formera
le trabéculum irien.
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Le canal de Schlemm apparaît dans les couches postérieures

de la périphérie de Ia cornée chez I'embryon de 3 mois (65 à
75 mm) (Fischer, 1934; Seefelder, 1909, 1930).

L'éperon scléral se différencie peu après. Fischer décrit son
ébauche, à la face profond,e de la portion antérieure de la
sclérotique, sous la forme d'un faisceau de fibres conjonctives
parallèles à l'équateur, c'est-à-dire orientées perpendiculaire-
ment aux autres fibres sclérales.

Vers le 5" et le 6'' mois, I'angle iridocornéen s'approfondit
suivant un mécanisme encore discuté. On a longtemps admis
qu'il s'agissait d'une raréfaction du tissu mésodermique.

tr'rc. 2.
Section de I'angle caméruld,ire d'un lætus d,e 22 cnt.

Le clivage débute entre la face interne (a) du tissu trabéculaire uvêal et
la face antérieure (b ) du groupe cellulaire iris-corps ciliaire. Le sommet cle
I'angle fætal (c) s'otlvlirâ ultérieurement. Le clivage se complètera jusqu'à d.

ir. : ilis; cil.: corps ciliairê; cor'.: cornée; scl. : sc1ère.
(D'après Allen, Bu1'j.an et Brâley, 1955.)

Cependant les recherches minutieuses d'Allen, Burian et Bra-
lev (1955) tendent à faire admettre qu'il s'agit plutôt d'un
clivage. Celui-ci séparerait un groupe antérieur et un groupe
postérieur de cellules, le premier constituant les tissus trabé-
culaires et le second la racine de I'iris et le corps ciliaire
(f;g. 2). Contrairement aux notions classiques admises, ce cli-
vage ne s accompagnerait d'aucune involution du tissu méso-
dermique mais, au contraire, d'une prolifération.

Au 6" mois de la vie fætale, le trabeculum irien constitué
de cellules fusiformes à protoplasme abondant, se différencie
nettement du trabéculum cornéoscléral riche en fibres élas-
tiques.
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Vers le 7'' mois, le canal de Schlemm se rapproche de I'an-

gle iridocornéen et l'éperon scléral se distingue plus nettement
du corps ciliaire et du trabéculum.

Le tissu trabéculaire s'allonge d'avant en arrière, forme des
fibres collagènes et les mailles du trabéculum.

Nous verrons ultérieurement I'importance de cette évolution
embryologique dans la pathogénie des glaucomes congénitaux.

2. AxaroyrE DES vorEs D'ÉcoULEMENT

L'angle iridocornéen est limité en avant par la face pro-
fonde de la cornée et la jonction cornéosclérale, et en arrière
par la face antérieure de I'iris; le fond de I'angle est cons-
titué par Ia base du muscle ciliaire. La partie sclérale et la
partie ciliaire sont tapissées d'une f ormation lamellaire, le
système trabéculaire. Le canal de Schlemm se trouve dans la
sclérotique sous le trabéculum scléral.

Ces différentes structures s'observent facilement à la gonio-
scopie. On distingue d'avant en arrière: a) la fin de la mem-
brane de Descemet sous forme d'une fine ligne blanche nacrée;
c'est la ligne blanche antérieure ou anneau de Schuo.Ibe;
b) le trabéculum scléral derrière lequel on devine parfois le
canal de Schlemm; celui-ci est plus visible lorsqu'il est rem-
pli de sang; c) une seconde ligne blanche moins visible que
I'anneau de Schwalbe sépare le trabéculum scléral en avant
du trabéculum ciliaire en arrière: c'est l'éperon scléral; d) le
trabéculum ciliaire qui est moins étendu que le trabéculum
scléral. II se termine en arrière par e) la racine de I'iris. Celle-
ci envoie parfois vers I'avant de fines formations qui enjam-
bent le fond de I'angle; ce sont les trabécules iriens, reliquats
embryonnaires (fig. 3).

Voici d'après Sugar (1951), les dimensions de ces différents
éléments: de la fin de la meml:rane de Descemet au canal de
Schlemm:0,37 mm; largeur du canal :0,28 mm; du canal au
fond de I'angle:0,10 mm. La Iargeur totale de I'angle est en
moyenne de 0,75 mm.

Dans l'épaisseur de Ia sclère se trouvent le canal de Schlemm
immédiatement sous-jacent au trabéculum, puis deux réseaux
veineux : le réseau intrascléral moyen et le réseau intrascléral
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profond. Plus superficiellement, se trouve le plexus veineux
scléral et conjonctival. Ces différents réseaux sont parallèles à
la surface antérieure de la sclère, mais Théobald a eu le mérite
de montrer dès 1934 que, perpendiculairement à ces vaisseaux,
existent des anastomoses qui permettent le passage de I'hu-
meur aqueuse issue du canal de Schlemm, du réseau profond
au réseau moyen et de celui-ci au réseau épiscléral et conjonc-

FIG. 3
Gonioscopie.

1) Anneau de Sctlu,,a1be.
2) Trabéculum sc1érâI.
3) Canal de Schlemm.
4) Eperon scléral.
5 ) Trâbéculum cili.aire et trabécules

(D'après Troncoso, 1947.)
iriens.

tival. Ce mode d'écoulement de I'humeur aqueuse a été con-
firmé par la technique de micro-injection de néoprène (Ashton,
1951, 1952, 1953) et par les études de Thomassen et Bakken
(re5 r) (fig. 4).

L'étude des conditions hydrodynamiques de l'écoulement
de I'humeur aqueuse nécessite une description détaillée des

émonctoires. Nous les envisagerons successivement à I'échelle
microscopique en étudiant: a) les pores du trabéculum, 6) Ies

321
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canaux internes de Sondermann, c) Ie canal de Schlemm, d) les

canaux collecteurs efférents et, enfin, e) Ies deux réseaux vei-

neux intrascléraux.

a) Le trabéculum. Sur une coupe méridionale de I'angle,
le trabéculum affecte Ia forme d'un triangle dont le sommet

s'insère en avant sur le bord de la membrane de Descemet et

Frc. 4.
Moulage d,u cd,nal de Schlemnl et de ses ce,rLaur ellérents,

lnontrant l'origine et le tr1"jet d.'une Deine aqueuse.
(D'après Ashton, 1951. )

qui s'élargit en arrière vers le corps ciiiaire. Sa surface de con-
tact avec la chambre antérieure est de 30 mm'. II se compose
de 4 à 20 couches superposées de tractus anastomosés, ce

sont les « trabécules,,. Ceux-ci sont disposés dans le sens cir-
culaire comme l"ont rnontré récernment Ashton, Brini et Srnith
(1956). Chacun d'eux est constitué de 4 éléments superposés
concentriquement : un axe de fibrilles collagènes, un réseau

de fibres élastiques, une substance fondamentale amorphe et,

enfin, une fine couche endothéliale. L'épaisseur des fibres
ainsi constituée varie de 3 à 7 microns environ. La largeur des

MOO{| ût §qÇF*ENÉ eASr S$
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mailles est très variable, et comme les orifices, dans les plans
successifs, ne se trouvent pas en face les uns des autres mais
le plus souvent disposés en quinconce, les dimensions fonc-
tionnelles de I'ensemble du filtre trabéculaire ne peuvent
être déterminées par I'histologie seule (fig. 5). François,
Neetens et Colette (1955), utilisant une éléganre technique
de micro-injection de particules radio-opaques de dimensions

F'rc. b.
Microphotogrd,ph,ie d,'une prépclration ù, plcLt

de la portion interne (uDéale) d,u trd,béculunt (x 1300)
(D',après Ashton, Brini et smith, 1956.)

croissantes ont prouvé que chez I'homrne, les pores du filtre
trabéculaire arrêtent les particules dont le diamètre dépasse
2 microns. Huggert (1954 et 1955) aboutit à des conclusions
proches de celles de François et de ses collaborateurs.

Les caractéristiques fonctionnelles du filtre trabéculaire peu-
vent être modifiées par différents moyens mécaniques et chi-
miques. La contraction du muscle ciliaire, à I'aide d'un mio-
tique par exemple, entraîne une ouverture du système trabé-
culaire (fig. 6) (Fortin, 1939; Busacca, 1945; Flocks. 1956) qui
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diminue la résistance à I'écoulement (Weekers, 'W'atillon 
et

De Rudder, 1956). Barany (1953) a montré que I'hyaluronidase
réduit la résistance et en a conclu que la substance fondamen-
tale du trabéculum renferme de I'acide hyaluronique. 'lV'eekers,

De]marcelle, Prijot et Lavergne (1957) ont, d'autre part, mon-
tré que I'hypertension oculaire accroît la résistance à l'écou-
lement probablement par écrasement du trabéculum.

§cH!ÿAL8Ê'S
LIHË
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Frc. 6.
Représentation scllétne,tique d,'une lo,rlelle d,u trabéculultt cornéo-scléral

en coupe tdngentielle.
Les trabécules sont disposés dans le sens circulaire. Ils s'attachent en

avânt à Ia ligne de Schwalbe et en arrière à l'éperon scléral. Le muscle
ciliaire s'insère également sur l'éperon scléral. Sa contraction tend à arrondir,
donc à élargir les orifices trabéculaires.

(D'âprès M. Flocks, 1956.)

Il est probable que le trabéculum est plus complexe qu un
simple filtre mécanique; il constitue vraisemblablement un
système régulateur de l'écouiement sensible aux variations
de pression, à la traction du muscle ciliaire et ,à certaines acti-
vités enzymatiques. Le rôle du système nerveux dans la résis-
tance offerte par le trabéculum à l'écoulement de I'humeur
aqueuse est encore obscur. Vrabec (19541 a décrit des éléments

:
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terminaux qui pourraient être des éléments baro-sensibles, mais
Holland, von Sallmann et Collins (1956) n'ont pas confirmé
cette découverte.

b) Les canotlx internes de Sondermdnn sont des diverticules
du canal de Schlemm dans les couches profondes du trabécu-
lum. Ces petits canaux décrits pour la première fois par Son-
dermann (1930, 1933) sont perpendiculaires au grand axe du
canal de Schlemm qu'ils prolongent latéralement. Tapissés
d'une couche endothéliale, ils ne sont pas terminés en cul-
de-sac comme on I'a cru autrefois, mais ils s'ouvrent dans le
réseau trabéculaire. Flocks (1956) considère que les canaux de
Sondermann sont des artéfacts et que les derniers conduits
dans le trabéculum à I'endroit d'abouchement dans le canal
de Schlemm n'ont qu'un diamètre de 2 u.

c) Le canal de Schle,mm. C'est un conduit circulaire fai-
sant le tour de la cornée dans la profondeur du limbe. De
forme généralement elliptique, sa lumière est irrégulière, elle
se divise parfois en deux. La longueur du canal de Schlernm
atteint 40 mm, sa largeur est de 0,2 à 0,3 mm sur les coupes
histologiques (fig. 7). Cette dernière valeur peut être confirmée
in oioo lorsque le canal est rempli de sang et qu'il devient
visible à la gonioscopie. La paroi du canal est formée d'une
simple couche endothéliale. Celle-ci est adossée dans sa moi-
tié externe à Ia gouttière sclérale qui est rigide; elle est en
contact en dedans avec la zone trabéculaire qui est plus souple.
D'un côté le canal de Schlemm communique avec les con-
duits des couches plus profondes du trabéculum, tandis que
de I'autre il donne naissance à 20 ou 30 canaux collecteurs
efférents.

Le contenu du canal de Schlemm est d'environ 0,22 rnrn".
Il est normalement constitué d'humeur aqueuse. Cependant,
dans certaines conditions expérimentales ou pathologiques qui
modifient le gradient de l'écoulement normal, Ie canal Ce

Schlemm peut se remplir par voie rétrograde de sang veineux.

La pression qui règne normalement dans ie canal de

Schlemm fait encore I'objet de discussions. Elle a une impor-
tance capitale dans la détermination des valeurs relatives des

résistances offertes à I'écoulement de I'humeur aqueuse par
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le trabéculum d'une part, et par les réseaux veineux intrasclé-
raux d'autre part.

Il est utile de remarquer que le canal de Schlemm est tra-
versé par I'humeur aqueuse perpendiculairement à son grand
axe; I'axe fonctionnel ne correspond donc pas à I'axe anato-
mique. Ce dernier assure cependant ,l'égalisation des pressions
après le passage de I'humeur aqueuse dans les nombreux per-
tuis du système trabéculaire.

Frc. ?.
Microphotogra.phie d,'une coupe Jrontale \inclinée\ nlontrant un pore (p)

d,ans la parai interne du canal d,e Schlemrn (x 350).
(D'après Ashton, Brini et Smith, 1956.)

Dans la série animale, le canal de Schlemm ne se retrouve
que chez les Primates (Troncoso et Castroviejo, 1936) tandis
qu'il existe chez tous les mammifères un système de drainage
angulaire de I'humeur aqueuse donnant naissance à des veines
aqueuses (Weekers et Prijot, 1950).

d) Les canaux etférents. Du canal de Schlemm partent à
inter-alles plus ou moins réguliers, 20 à 30 canalicules dispo-
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sés radiairement. Ils sont, comme le canal de Schlemm lui-
même, tapissés d'une simple couche endothéliale. Les belles
recherches de Théobald (1933, 1955), d'Ashton (1951, 1952 et
1953) ainsi que de Thomassen et Bakken (1951)ont précisé les
dispositions anatomiques de ces canaux. Trois éventualités
peuvent se rencontrer. La. plus fréquente est I'anastomose des
canaux efférents avec le plexus veineux scéral profond. Dans
un tiers des cas cependant (2 fois sur 6 dans Ies préparations
d'Ashton), les canaux ne contractent aucune anastomose
intrasclérale et émergent à la surface du globe sous forme de
veines aqueuses pures. Certains canaux enfin se dirigent vers
I'arrière et rejoignent Ie plexus veineux ciliaire dépendant des
veines vorticinées.

e) Les réseaux aeineux intrascléraux. Ils sont disposés
autour de la cornée en deux plans superposés unis par
des anastomoses. L'humeur aqueuse n y suit pas des voies
anatomiques spéciales, à structure particulière, mais emprunte
les vaisseaux où les conditions d'écoulement sont Ies plus
favorables, c'est-à-dire les vaisseaux qui émergent du globe à
petite distance du limbe. Il existe des connexions anatomiques
entre les réseaux intrascléraux et le plexus veineux du corps
ciliaire, qui se termine au niveau des veines vorticinées. Mais
les considérations hydrodynamiques que nous avons rappelées
rendent peu probable un écoulement d'humeur aqueuse par
cette voie.

f) Les üeines aqueuses et les teines laminaires. Certains
vaisseaux conjonctivaux et épiscléraux visibles au biomicro-
scope sont remplis d'humeur aqueuse pure, d'autres ont un
régime laminaire et assurent l'écoulement sans turbulence de
filets parallèles de sang et d'humeur aqueuse (Ascher, 1942;
Goldmann, 1946).

Les veines aqueuses et laminaires existent chez tous les
sujets normaux, elles sont particulièrement nombreuses et bien
visibles près du limte, dans les quadrants inféro-nasaux.

Il est aujourd'hui prouvé: a) que le liquide clair est de I'hu-
meur aqueuse et non du plasma; b) que les veines aqueuses
proviennent du canal de Schlemm soit directement, soit indi-
rectement; c) qu'elles constituent une entité fonctionnelle et
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non anatomique. Leur structure est identique à celle des autres
veines du réseau. Si on obstrue expérimentalement une veine
aqueuse, on observe instantanément la transformation au voi-
sinage de I'obstacle de veines sanguines en veines aqueuses
(Weekers et Prijot, 1950). La pression dans les veines aqueu-
ses est identique à celle qui règne dans les veines sanguines

Frc. 8.
Phénotnène d,e la « baguette de uerre »».

En haut, un leflux d'humeur aqueuse dans la veine sanguj.ne (aqueous
influx) et en bas, un reflux de sang dans la veine aqueuse (blood influx)
après complession.

(Daprès Ascher, 1942.)

du réseau intrascléral dans lesquelles elles se jettent ou avec
lesquelles elles s'anastomosent. Elles n'en sont, en effet, sépa-

rées par aucun obstacle qui pourrait être ia cause d'une modi-
fication tensionnelle. La preuve en est fournie par une expé-
rience très simple (fig. 8). Si on comprime une veine laminaire
à une petite distance en aval du confluent d'une veine aqueuse
et d'une veine sanguine, on observe avec une égale fréquence
le reflux du sang dans Ia veine aqueuse (6/ood influx) ou de
I'humeur aqueuse dans le vaisseau sanguin (aqueous in-flux1.
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C. 
- 

La pression veineuse conionctiyale et épisclérale.

Les réseaux veineux épiscléral et conjonctival drainent non
seulement le sang vers les veines ciliaires antérieures mais
aussi I'humeur aqueuse issue du giobe par les veines aqueuses.
La pression qui y règne est voisine de l0 mm Hg. Elle est
stable et n'est que peu influencée par les modifications de ]a
pression artérielle générale. Le passage de la position debout
à la position couchée I'augmente de I ou 2 rnrn. Les modifi-
cations du débit de I'humeur aqueuse ne I'influencent quère
car le volume aqueux est faible en comparaison du volume
sanguin.

Les études anatomiques et physiologiques que nous avons
brièvement résumées, éclairent d'un jour nouveau la physio-
pathologie de la tension oculaire. Elles confirment de manière
définitive les recherches de Leber et de son école et prouvent
I'existence d'une circulation d'humeur aqueuse à I'intérieur du
globe. Elles démontrent que la pression oculaire physiologique
dépend de trois facteurs: Ie débit de I'humeur aqueuse (D), la
résistance offerte à son écoulement par les émonctoires du
segment antérieur (R) et la pression qui règne en aval des
émonctoires dans le réseau sanguin épiscléral (Pv). Les deux
premiers facteurs (D x R) déterminent la pression d'écoulement
(Pec). La pression oculaire est la somme de la pression d'écou-
lement et de Ia pression veineuse épisclérale:

Poc: Pec + Pv.

Nous verrons au chapitre II de ce rapport que Ies différents
facteurs qui régissent I'ophtalmotonus sont mesurables chez
I'homme, ce gui permet l'étude de la pathogénie de tous les
dérèglements de I'ophtalmotonus rencontrés en clinique.



Chapitre Il.

LA MESURE DE LA TENSION OCULAIRE ET DES FACTEURS

REGTSSANT L'OPHTALMOTONUS.

Nous envisagerons successivement , l) la tonométrie;
2) l'étude de la résistance à l'écoulernent; 3) la mesure du
débit de l'humeur aqueuse; 4) la lmesttre de la pression san-

guine dans les oeines larninaires; 5) les oariations proooquées

du débtt et de la résistance, c'est-à-dire : les épreuaes de pro-
oocation.

l. La Tonométrie.

Une pression résulte de I'application continue d'une force
considérée comme une quantité mesurable et dont la. valeur
s'exprime par un poids sur une unité de surface. Elle se

mesure au moyen d'un manomètre.
La tension est l'état des particules d'un corps soumises à

des forces qui agissent dans des directions opposées tendant
ainsi à les écarter les unes des autres et qui sont balancées
par des forces de cohésion les maintenant les unes près des

autres. Elle se mesure au moyen d'un tonomètre.
Il est possible de calculer la pression oculaire en se basant

sur des mesures tonométriques. C'est ce qui justifie I'usage
d'après lequel les termes de pression oculaire, de fension ocu-
laire et d'ophtalmotonus sont employés comme synonyrnes.

Deux types de tonométrie sont utilisés en clinique: a) par
indentation; 6) par aplanation.

Les tonomètres par aplanation mesurent la pression néces-
saire pour aplanir une surface connue de Ia cornée.

Les tonomètres par indentation mesurent Ia profondeur de

I'impression cornéenne produite par une force donnée et tou-
jours identique. Certains tonomètres à poids unique sont, au
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sens strict, des tonomètres par indentation. Le tonomètre de
Schiotz doit être rangé parmi les tonomètres par indentation,
bien que Ia force exercée pour provoquer I'indentation puisse
être plus ou moins proportionnée à la pression oculaire par
I'emploi de poids croissant en fonction de I'ophtalmotonus
(5,5, 7,5 et l0 g).

A) Ll roNoMÉTRrE pAR TNDENTATToN.

La mesure correcte de la pression oculaire au moyen d'un
tonomètre par indentation suppose I'observation de trois con-
ditions :

c) I'emploi d'un tonomètre en tous points conforme aux
normes de la standardisation américaine ;

à) une calibration précise par I'emploi de tables adéquates;
c) la correction, dans certains cas que nous préciserons, du

résultat de Ia mesure usuelle par un facteur tenant compte de
la rigidité oculaire.

t) Standardisation des tonomètres.

L'histoire du tonomètre peut se résumer brièvement de ia
façon suivante. Au début du siècle, Schiotz (1905) a travaillé
au perfectionnement et à l'étalonnage de son tonomètre. La
précision des mesures obtenues à cette époque est remarquable.
Ultérieurement, le tonomètre de Schiotz a été reproduit par
des fabricants qui ignoraient les tolérances compatibles avec
la production d'un instrument précis. Il en est résulté la mise
en vente d'instruments apparemment identiques au modèle
original, mais qui, en fait, s'en différenciaient radicalement
en de nombreux points importants. Leur emploi a conduit à
de graves erreurs et à une regrettable confusion sur deux points
essentiels ; les limites de Ia pression physiologique, d'une part,
et le rôle de I'hypertension dans Ia genèse des déficits glau-
comateux, d'autre part.

Ën 1923, Arnold et Karpow ont eu Ie mérite de chercher à
standardiser les tonomètres de Schiotz en créant une station
de contrôle à Tübingen. Ils se servaient de la cornée micro-
métrique de Comberg (1922\ et d'une membrane de caoutchouc
à tension réglable. On sait actueliement que cette façon de
procéder est insuffisante.
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En 1925, Schiotz organisa un centre de contrôle à Oslo et

demanda que la standardisation des tonomètres devienne.obli-
gatoire.

En 1928, Comberg créa un centre de vérification des tono-
mètres à Berlin et en 1929, æt Congrès international d'Amster-
dam, il essaya de faire respecter par les constructeurs de tous
les pays les caractéristiques essentielles du tonomètre original.
Tous ces efforts demeureront vains jusqu'en 1935, date à
laquelle Posner créa la première station de contrôle en Amé-
rique.

La deuxième guerre mondiale interrompit I'importation des

tonomètres européens aux Etats-Unis. Les Américains saisi-
rent cette occasion pour rendre plus rigoureuse la standardi-
sation des tonomètres.

En 1942, I'American Academy of Ophthalmology and Oto-
laryngology créa un comité de standardisation. J.S. Frieden-
wald en fut le premier président. Pendant dix ans, Kronfeld
(1954) poursuivit un travail fastidieux en étudiant des résultats
fournis par des tonomètres conformes aux normes sur tous les
points, sauf un qui était intentionnellement plus ou moins
altéré. Cette étude révéla I'influence de certaines caractéris-
tiques dont l'importance avait été méconnue, tel, par exem-
ple, le rayon de courbure du bord de la face inférieure du
piston.

En 1944, Schônberg et Posner publièrent un premier rapport
et décrivirent 2l points à vérifier dans la construction d'un
tonomètre.

Ën 1954, parut le Rapport décennal du Comité de standar-
disation des tonomètres de I'Académie américaine d'Ophtal-
mologie et d'Otolaryngologie qui constitue actuenlement la
meilleure étude d'ensemble de ce problèrne laborieux.

En 1955, grâce à I'initiative du Professeur Coldmann, quatre
stations de contrôle entrèrent en fonction en Europe : celle du
Professeur Goldmann à Berne, celle du P.ofesseur Nordmann
à Strasbourg, celle du Professeur Müller à Bonn et la nôtre à

Liège. Depuis cette date, ces stations de contrôle se sont multi'
pliées.

D'autre part, à Cologne, Albrecht et ses collaborateurs n'ont
cessé de perfectionner des instruments destinés à mesurer avec
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tr'rc. 9.
Pesée du pistan, d,u poid,s ddd,itionnel m,arqué 5.5 gr.,

du leüier et d,e I'diguille.
La balance de tolsion lndique 5.5 gr. lorsque I'âiguille du tonomètre se

trouve sur 1â gi'aduation 10

' Frc. 10.
Mesure dtt frottement du piston dd,1].s le cAlindre.

Muni du poids m31'qué 5.5 gr. le piston doit glisser dans le cylirldte poul
une incLinaison inférieure à 25 deeirés sul' l'hofizontale.

Ël
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une précision encore plus rigoureuse, les constantes connues

du tonomètre. Ces instruments ont fait I'objet d'une très belle
exposition scientifrque au XVIII" Congrès international de

Bruxelles (1958). Cet auteur étudie également certaines carac-
téristiques dont I'influence sur les résultats avait été reconnue
ou sous-estimée (1955, 1956).

Le contrôle d'un tonomètre nécessite la mesure de toute une

série de constantes tt statiques r, : poids, diamètre, rayon de

courbure de la face inférieure, rayon de courbure du bord du
piston, poids des charges additionnelles, etc. Il impliquer pour
le surplus, l'étude de facteurs « dynamiques rr : frottement du
piston dans le cylindre, du cylindre dans le support, mesure

micrométrique de I'enfoncement du piston et du déplacement
correspondant de I'aiguille.

Les figures 9 à l3 illustrent quelques-unes des opérations
de contrôle d'un tonomètre.

Frc.11.
Contrôle d,e Ld posilion d,e L'aiguille sur le cadran du tonomètre.

Lorsque le tonomètre est posé sur une biUe de 15 mm. de rayon, l'aiguille
doit se trouver sur Ia graduation 

- 1; sur une blue de 16 mm. de rayon,
I'aiguille doit se trouver au zéro. La g1'aduation 

- 1 est tracée sur les tono-
mètres les plus récents.
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La figure l4 est Ia reproduction de la feuille de contrôle des
normes de standardisation. Elle comporte l'énumération des
standards optimum suivis chacun des tolérances admissibles et
compatibles ar.,ec une mesure exacte de la pression oculaire.

r'rc. 12.
Mesure du rapport de L'agro,nd,isseme.Lt piston-aiguille.

Un déplacement du piston de 0.05 mm. fait avancer I'aiguiUe d'un mm.
(: I graduation) au niveau du cadran.

La création des stations de contrôle a montré que presque

tous les tonomètres construits en Europe avant 1955 étaient
défectueux et que les mesures de la tension oculaire étaient

{
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entachées d'erreurs plus ou moins importantes. L'activité de
ces stations a influencé très favorablement Ia construction des
nouveaux tonomètres. Actuellement, la plupart des firmes
fournissent des instruments strictement conformes aux normes
de standardisation et le pourcentage des tonomètres rebutés au

Frc. 13.
Ecrin contena,nt les instrum.ents de rLesure.

Dans le couvercle : les trâ,cés servant à contrôler le rayon de coulbure
du bord du piston.

L'ombre du piston est agrandie 50 fois par proiection.
Le rayon de courbule optimum du bord du piston est de 0.250 mm.

moment de leur importation en Belgique décroît d'année en
année.

Le tonomètre de Schiotz est de loin le plus répandu en
Europe. Il existe cependant, aux Etats-Unis surtout, d'autres
tonomètres dont la construction obéit à des critères rigoureu-
sement standardisés.
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Le tono'mètre électronique (Nlueller, Chicago). Il s'agit d'un

tonomètre proche de celui de Schiotz. Il en diffère toutefois
par I'enregistrement électronique du déplacement du piston

uNtvERsrlÉ oÊ LrùGt

Clinique 0phlalmologique Station de Contrôle des Tonomètres

Marquo

t-
L"
I

Vrl. Sl,ndrrd

1. POIDS

pislon + leYior + ajguillo su.5

» sur 10

gr.

5,5 + 0,15

5,5 1 0,25

16,5 + 0,5

2!0,@

4,5 + 0.@

9,5 + 0.@

t..'

poids suppléhenbhê 7,5 qr.

10 gr.

15 gr.

2. FROTTTMENT €nke lê pislon st le

né0ligeabl6

3. FROTTEMENT €nts ls cylindre al le
suppod, on haui dê la coursê

âu milieu »

an bas

gr.

0,5 mix.

4. PIED coRNÉEN

diamèÿê de la concavitê

5, PISTON

ruyon de courbùre de la fâce infériour€

rayon de courbure du bord inlérieur

10,1 1 0,2

i5 I 0,25

0 mlnlm.

3+0.G
15 I 0,75

0,2r2...0,ru

o,ffi + o,o1

6. GRADUATION OU CADRAN

position de l'aiguille s!r

lâ blll6 do 15 mm.

lû bille do 16 mm.

-1 È 0,2

0t0.2
0+0,2

7. ÉIUoE MIcRoMÉTRIOUE I

no,, 
I

+ 0,01æl

+ 0,01251

+0,05 
|

0

5

10

18

L JEU, mêsu.é à la graduation

9. SAILLIE OU PISTON

IO, AIGUILLE

disiance du cadrân

11. POSITION DU PISTON pâr

râppoil au petit bras dê lelier

perpsndiculâLe pour

12. FACE INFÉRIEU8Ë DU LEvIER

3,0 mil.
0,25 mar.

5...10

13. REMARQUES SUR

14. CORNÉE ARTIFIcIELLE

11,0 minlm.

16 + 0,9

lisso

15. L'éiui doit pouvoir sê tsrmor hêrméllquêmsnt pour étiter la
pénétalion dê lâ pou6slè.ê.

ll doil posséder dêur êmplacements, l'un pour lo plston. l'auto
po!! lo poids d€ 5,5, pour pouvoir d6mont€r l€lonomèùo 6ntière-

16. La courbâ joinlê à l'appareil n'êsl pas cofiectê.

Frc. 14.

Fasc similé d'url certilicc|t d,e contrôle d,'url tonornetre d,e Schiotz,.

dans le cylindre, ce qui permet une très forte amplification
des mouvements de I'aiguille (fig. l5) (Friedenwald, l94B).

Les tables de calibration du tonomètre électronique sont les
mêmes que celles du tonomètre de Schiotz.

Prcl..sour R. WEEXERS
Tonohàte .ô ---...-. ----.

I

gt,

l
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Le tonomètre de Harrington. Le système mécanique de

transmission des mouvements du piston est contenu dans un
boîtier (fig. l6) (Harrington et Parsons, l94l).

Les tables de calibration du tonomètre de Harrington sont
identiques à celles du tonomètre de Schiotz.

tr'rc. 15.

TononLètre éLectronique.
(MüUer-Chicago. 

)

Le tonomètre de Gradle. Certaines de ses caractéristiques
(diamètre du piston, diamètre et rayon de courbure du pied
cornéen) sont différentes de celles du tonomètre de Schiotz
(Gradle, l9l2). Le Ccmité de standardisation a publié des
tables de calibration adaptées aux caractéristiques clu tono-
mètre de Cradle.

L'usage des tonomètres à poids unique (tonomètre de Mc
Lean et tonomètre X) ou des tonomètres qui exercent une
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pesée au moyen d'un ressort (tonomètre de Bailliart) doit être
abandonné. Ils ne permettent pas la mesure de la rigidité
oculaire. Leurs résultats sont entachés d'une erreur considé-
rable lorsque cette rigidité est anorrnale parce que la pesée
exercée par le piston du tonomètre est généralement trop
importante.

Frc. 16.
Tonotn ètre de Hd,rrington.

y) Calibration du tonomètre de Schiotz.

Le tonomètre de Schiotz mesure Ia profondeur de I'inden-
tation ou impression cornéenne sous Ie poids du piston et de
la charge qui y est fixée. Chaque graduation du cadran du
tonomètre correspond à une indentation de 0,05 mm. Pour
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un mêrne poids, I'indentation est d'autant plus profonde que
la pression oculaire est plus basse et d'autant plus faible que
I'ophtalmotonus est plus él,evé. Le problème de la calibration
du tonomètre de Schiotz consiste donc à établir une table de
conversion des différentes valeurs d'indentation en pression
oculaire exprimée en mm Hg.

Schiotz a successivement établi trois tables de calibration en
1905, 1909 et 1925. Chacune résulte de la comparaison, sur

des yeux de cadavres, de mesures manométriques, d'une part,
et tonométriques, d'autre part. Cette manière de procéder est

difficile, car la pose du tonomètre sur I'æil élève artificielle-
ment et rnomentanérnent la pression oculaire. L'introduction
d'un manomètre dans un æil sur lequel repose un tonomètre
ne permet donc pas de mesurer la pression oculaire vraie (Po),
c'est-à-dire Ia pression qui régnait dans l'æil avant toute mani-
pulation. Mais elle permet cependant d'établir une table des
pressions tonométriques (Pt), c'est-à-dire des pressions oculai-
res pendant la tonométrie. Pour établir la table des pressions
oculaires, il faut successivement introduire un manomètre dans
I'ceil, enregistrer la pression oculaire, puis interrompre la com-
munication entre l'æil et le manomètre, poser Ie tonomètre
sur le globe et effectuer la lecture tonométrique. L'établisse-
rnent des tables de pression oculaire présente des difficultés
beaucoup plus considérables que celui des tables de pressions
tonométriques.

En 1948, d'après les données de Friedenwald et de Kron-
feld, le Comité pour la standaidisation des tonomètr,es de
I'Académie américaine d'Ophtalmologie modifia les tables de
Schiotz (1925). Cependant, dans I'esprit de ces auteurs, la
table l94B ne devait être que provisoire, la table définitive
nécessitant I'achèvement des travaux que Friedenwald avait
entrepris en 1937. C'est au cours de ces recherch,es que Frie-
denwald réalisa qu'il était impossible d'obtenir une calibration
précise des pressions oculaires sur les seules mesures mano-
métriques des yeux de cadavres car la rigidité oculaire se modi-
fie rapidement après la mort. Il montra qu'il était, par contre,
possible de calculer la pression oculaire en connaissant la
pression tonométrique, Ie volume de I'indentation et la rigidité
oculaire :

Log. Po Log. Ft 
- 

K Vc.



Po étant la pression oculaire, Pt la pression tonométrique,
K le coefficient de rigidité oculaire et Vc le volume de I'in-
dentation cornéenne. Les valeu.s de Pt et de Vc proviennent
seules de mesures expérimentales réalisées sur des yeux énu-
cléés. La valeu. moyenne de K, utilisée dans ce travail, résulte
de la mesure de Ia rigidité oculaire sur 500 yeux normaux.

Ces travaux ont abouti à I'élaboration de la table 1954 qui
a été publiée à I'occasion du XVII" Congrès international dans
le Rapport décennal du Comité pour la standardisation. Cette
table est largement répandue en Amérique et en Europe. EIle
est satisfaisante pour le poids de 5,5 g, mais elle est c,epen,
dant encore inexacte pour les poids de 7,5, l0 et 15 g. Afin
de corriger ces discordances, Friedenwald entreprit au cours
des derniers mois de son existence, une dernière calibration
dont les résultats ont conduit à la table Friedenwald 1955.
Celle-ci a été publiée récemment (Friedenwald, 1957). Nous
I'avons adoptée à la Clinique universitaire de Liège Ie 1''' jan-
vier 1956. Nous la reproduisons ci-après (tableau I) :

Ces tables ont été approuvées par le Comité de standardisa-
tion des tonomètres de I'Académie américaine d'Ophtalmologie
(trronfeld, 1957).

c) La rigidité oculo.ire.

La rigidité d'un corps est la résistance offerte par un corps
à la déformation. L'élasticité est I'inverse de la rigidité: c'est
Ia capacité que possède un corps de subir une déformation et
de reprendre sa forme primitive.

La rigidité de la coque oculaire résulte, en ordre principal,
des caractéristiques de la sclérotique et, à un moindre degré,
des propriétés de la cornée et de I'uvée. La rétine ne semble
jouer aucun rôle. La rigidité oculaire peut varier dans d'assez
larges proportions chez I'individu normal et plus encore dans
certains états pathologiques, la myopie forte, par exemple.

Principe de la mesure de la rigidité oculaire.

En posant un tonomètre sur I'ceil, on provoque une inden-
tation de Ia cornée. Cette indentation cornéenne produit un
déplacement de liquide. Pendant les quelques secondes que
dure la tonométrie, la quantité de ce liquide qui est chassée
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hors du globe peut être considérée comme négligeable. Ce
d{placement de liquide provoque donc une distension de la
sclère et une augmentation du tonus oculaire. Plus la rigidité
de la coque oculaire est grande, plus grande est I'augmenta-
tion de la pression oculaire. En mesurant la pression oculaire
avec deux poids différents, on obtient deux pressions tono-
métriques différentes. Plus grande est la différence entre ces
deux pressions tonométriques, plus grande est la rigidité de
la sclère. C'est ce que Friedenwald (1957) exprime par la rela-
tion suivante:

Ft.,
Log Fa, K (\'- - V,)

dans laquelle Pt, et V, représentent la pression tonométrique
et le volume de I'indentation du piston pour la mesure faite
avec un premier poids, tandis que Pt, et V, correspondent
aux valeurs obtenues avec un autre pcids; K représente Ie
coefficient de rigidité oculaire.

Technique de 'mesure de Ia rigidité oculaire.

L'emploi d'un tonornètre parfaitement standardisé est une
condition strictement indispensable à la mesure de Ia rigidité
oculaire. L'existence d'un défaut apparemment minime, tel,
par exemple, une anomalie du rayon de courbure du piston
ou de la concavité de sa face inférieure entache d'une erreur
appréciable le calcul des volumes des indentations.

Pour conférer à la méthode une exactitude suffisante, il faut
comparer des indentations de volumes différents. On se sert
des poids de 5,5 ou de l0 g, ou mieux encore des poids de
5,5 et de 15 g si le tonomètre utilisé est muni de ce dernier.
Dans l'éventualité d'une hypertension oculaire, on peut être
amené à utiliser les poids àe 7,5 et de 15 g. Il n'est pas
recommandable de comparer les mesures faites au moyen des
poids de 7,5 et de l0 g qui sont trop proches I'une de I'autre.

La mesure de la rigidité oculaire manque de précision si on
la base sur une paire de mesures seulement. D'une façon
idéale, il serait nécessaire de pratiquer une paire de mesures
par jour pendant cinq ou six jours consécutifs ou non mais
cette manière de procéder peut se heurter dans la pratique à
de sérieuses difficultés.



Les mesures de la rigidité oculaire relatées dans ce travail
sont basées sur la moyenne de trois paires de mesures faites
Ie même jour. Les mesures sont faites alternativem'ent avec

chacun des poids:5,5 g, l0 g,5,5 g, 10,5,5 g, l0 g.

On calcule la moyenne arithmétique des trois valeurs des

déviations obtenues avec le poids de 5,5 g, puis la moyenne
arithmétique des trois valeurs des déviations obtenues pour
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l0

Frc. 1?.

N omogro,mm.e de FrLedenuald
Dour la mesure d,e la rigidité oculaire

le poids de l0 g. La première valeur moyenne est portée

sur la courbe de 5,5 g et la seconde sur la courbe de l0 g

du nomogramme de Friedenwald. L'oblique AB ainsi obte'
nue est déplacée parallèlement à elle-même au moyen d'une
équerre et d'une règle plate jusqu'à ce qu'elle passe (CD)

par I'intersection de I'ordonnée et de I'abscisse. La rigidité
oculaire est alors lue sur I'arc de cercle situé dans le coin
inférieur gauche du nomogramme (fig. l7).

,\

i
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Pour trouver ensuite la pression oculaire, il faut remonter

)'équerre le long de la règle jusqu'à la rencontre, sur la courbe,
5,5 g, de la valeur de Ia déviation obtenue à la première
mesure (EF). Le chiffre sur I'ordonnée est celui de la pression
oculaire corrigée par le facteur de rigidité.

Les tables de calibration de Friedenwald sont calculées pour
une rigidité moyenne de 0,0215.

Les rigidités inférieures à 0,0215 entachent les mesures tono-
métriques d'une erreur par défaut, les rigidités supérieures
d'une erreur par excès.

D'après Friedenwald, la rigidité moyenne du sujet normal
est 0,0215 et peut varier de 0,0060 à 0,0370.

Nos mesures effectuées sur 239 yeux sains donnent une
valeur moyenne de 0,A245 et des valeurs extrêmes de 0,0i00
et de 0,0400 (écart type s : 0,0063).

Nous n'avons pas décelé de variations statistiquement signi-
ficatives de la rigidité oculaire en fonction de l'âge.

B) Le roNoMÉrRrE PAR APLANATToN.

Il est possible de déterminer la pression intra-oculaire sans
provoquer aucune indentation, en mesurant Ia force nécessaire
pour aplanir une surface cornéenne.

Maklakoff (1885) et Fick (1888) ont montré que la pression
oculaire est proportionnelle à la pression exercée sur le globe
et inversement proportionnelle à Ia surface aplanie.

En se basant sur ce principe, on peut mesurer la pression
oculaire de deux façons: a) en mesurant la surface aplanie
sous une pression constante (tonomètre de Maklakoff, l8B5 et
lB92); b) en déterminant la pression nécessaire pour aplanir
une surface prédéterminée et constante (tonomètres de Fick
llB88l, Lifschitz [904] et 'W'eill [914]).

Lorsque la surface cornéenne aplanie est petite, le volume
du liquide déplacé à I'intérieur du globe est faible. L'élasticité
de la coque oculaire est à peine soliicitée et les variations indi-
viduelles de la rigidité oculaire peuvent être négligées. C'est
Ie grand avantage des tonomètres par aplanation sur les tono-
mètres par indentation. Cependant, jusqu'en 1954 et malgré
ies efforts récents d'Apinis (1950), I'emploi des tonomètres par
aplanation n'était pas entré dans la pratique. -l
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En 1954, Coldmann a mis au point un nouveau tonomètre
par aplanation (fig. lB). Ce tonomètre mesure la pression néces-

saire pour aplanir une surface constante de la ccrnée. Cold-
mann (1954) a décrit, à la Société française d'Ophtalmologie,
I'ingénieux dispositif optique permettant la mesure de la sur-

face cornéenne aplanie.

I,rc. 18.
Torlonxètre par o,pll,ncttion d,e Goldnld.nn.

Nous nous limiterons à la description du mode d'emploi de

I'appareil. Le patient dont la cornée est anesthésiée s'installe
au tiomicroscope. Un filtre violet est interposé devant la
source lumineuse. Un petit morceau de papier imprégné de

fluorescéine à 5 ',/., est déposé pendant quelques secondes

dans Ia portion externe du cul-de-sac conjonctival inférieur.
Le cône en plastique est approché lentement du centre de la
cornée (fig. l9), puis mis en contact avec celle-ci jusqu'à I'ob-
tention dans I'oculaire du microscope de I'image décrite en A
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de la figure 20. La pression du disque sur la cornée est accrue
progressivement, en augmentant la tension du ressort de la
balance de torsion. Au moment où I'image B de la figure 20

Frc. 19.
Mesure de la pression oculo,ire

au ltlôuen d,u tononlètre par q,plq,natiolL de Gold,nann

AB
Frc. 20.

Mesure de Id, pq'ession oc'ulaire
au tonoinètre pdr apld,nation de Goldln(lnn.

A) Image vlre dans l'oculaire au momellt ou le pâlpeur cornéen entre
en contact avec l'@il.

B) Image obtenue lorsque la p3sée exercée égale la pression oculaire.
(D'après Goldmann, 195?.)

est obtenue, Ie diamètre de la surface aplanie atteint 3,06 mm
et la pression exercée sur Ie globe se lit en grammes sur Ia
balance de torsion. La surface cornéenne aplanie a été calcu-



_45

lée de telle sorte qu une pression intra-oculaire de l0 mm Hg
corresponde à une pression d'un gramme. La pression ocu-
laire se calcule donc très simplement en multipliant le chiffre
lu sur la balance de torsion par 10.

L'aplanation d'une surface de 7,35 mm' (diamètre 3,06 mm)
déplace approximativement 0,45 mm". L'indentation d'un
tonomètre de Schiotz déplace | 5 à 20 mm'. Les variations
individuelles de Ia rigidité oculaire n'entachent donc pas d'une
erreur appréciable les mesures de la pression oculaire faites
au moyen du tonomètre par aplanation de Goldmann.

Cet avantage est tel qu'il paraît souhaitable que le tonomètre
par aplanation de Goldmann supplante progressivement dans
I'avenir les tonomètres par indentation. Le seul inconvénient
de la méthode, d'après notre expérience personnelle, résulte

du fait que la pression oculaire exercée sur le globe est si

faible (2 g pour une pression oculaire de 20 mm Hg) que la
moindre perturbation (le contact de la paupière avec le cône
en plastique, par exemple) est la cause d'une erreur considé-
rable. Cette éventualité n'est pas exceptionnelle chez les sujets
pusillanimes ou chez les patients énophtalmes.

Les ,saleurs phgsiologiques de la pression oculaite.

Il résulte de I'exposé précédent qu'il existe, actuellement,

deux méthodes pour mesurer la pression oculaire avec une

précision qui satisfait aux besoins de la clinique. La première

utili:e le tonomètre de Schiotz conforme aux normes de la
standardisation américaine et les tables de calibration Frie-

denwald (1955-1957\. Les résultats ainsi obtenus doivent être

corrigés par un coefficient lorsque la rigidité oculaire s'écarte

de la normale. La seconde méthode consiste à utiliser le tono-

mètre par aplanation de Coldmann.

Il existe de nombreuses publications dont le hut est de

préciser le: limites de la pression physiologique, mais toutes

celles qui datent de quelques années n'ont plus qu une valeur
historique car elles ont été faites au moyen de tonomètres non

standardisés et de tables de calibration inexactes.

Nous ne rappellerons que les mesures les plus récentes,

faites dans Ies conditions techniques décrites précédemment.
Weekers, 'Watillon et De Rudder (1955) utilisent deux tono-

mètres conformes aux normes américaines, I'un de construc-
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tion européenne, I'autre de construction américaine. Ils écar-
tent de leur matériel d'étude les sujets amétropes et les
parents, même éloignés, de glaucomateux. IIs excluent, enfin,
les mesures faites dans des conditions techniques difficiles.
Ces auteurs aboutissent à la conclusion que près de la moitié
des sujets normaux (45,6 "i"l ont une pression oculaire com-
prise entre 15 et lB mm Hg, qu un quart approximativement
(26,7 %,) ont une pression oculaire plus élevée comprise entre
l8 et 2l mm Hg.

Les recherches de Nordmann (1955) aboutissent à des valeurs
moyennes pratiquement identiques à celles de V/eekers, Watil-
lon et De Rudder. Cet auteur trouve cependant des valeurs
extrêmes un peu plus écartées : 95 %, des sujets normaux
auraient des pressions oculaires comprises entre 8,5 et 24,5
mm Hg.

Nos observations personnelles ies pius récentes confirment
une nouvelle fois les données précédentes. Mesurée sw 239
yeux normaux, la pression oculaire moyenne est de 17 ,07
mm Hg, les valeurs extrêmes étant respectivement de l0 et
24 rnr.';, Hg. La figure 2l exprime graphiquement la distribu-
tion de la pression oculaire physiologique (*).

En utilisant son tonomètre par aplanation, Goldmann (1954)
attribue à la pression oculaire la valeur :

15,7 rnm Hg + 0,41 ; s - 2,9 mm Hg (**).
Ces valeurs sont un peu plus basses que celies obtenues au
moyen du tonomètre de Schiotz. car la position assise adoptée
pour les mesures par aplanation abaisse la pression veineuse
épisclérale de I ou 2 mm Hg.

La pression oculaire normale ne varie guère avec l'âge
(Weekers, Watillon et De Rudder, 1955). Le sexe et la race
semblent sans influence.

(*) II est impossible d'exclure d'un matériel « notmal » certâins cas de
g1âucomes détrutants se caractérisant par une fâible hyper.tension sans
altération ophtalmoscopique et sans déficiü visuel. Kronfetd a déjà iDsisté
sur ce point. I1 est donc possible que la limite supérieure considérée comme
physiologique soit entachée d'une elreur pâr excès. La symétrie de la courbe
obtenue dans la distribution des tensions physiologiques suggère cependant
que l'erreur ainsi commise est minime du fait du faible pourcentage cle
glaucomateux débutant inclus involontairement.

(**) Les valeurs que nous avons obtenues au moyen du tonomètre per
aplanation sont très proches de celles de Goldmann :

16.3 mm. Hg. + 0.51 : s : 2.50 mm. Hg.
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L'ophtalmotonus subit, par contre, au cours de la journée

de faibles fluctuations, inférieures à 5 mm Hg chez le sujet
sain (Duke-Elder, 1952). Le mécanisme de ces variations n'a
pas encore pu être précisé. Il s'agit probablement de change-
ments discrets, soit du débit, soit de la résistance. Il n'est

8,7 ll,5 14,2 l7O r9,7 22,5 25,2

Pression ocufcr Ire
Frc. 21.

Distribution d,e la pression oculq'ire d,es suiets rlormdux.
(Calculée à partir de la moyenne 17 mm. trIg. trouvée chez 239 suiets

sains et de l'écart-type 2.74.)

actuellement pas possible de choisir entre ces deux hypothèses

car la seule méthode rigoureuse de la mesure du débit chez

I'homme, celle de Goldmann, nécessite plusieurs heures et ne

peut donc pas être répétée au cours d'une même journée, et

que, d'autre part, la mesure de ia résistance à l'écoulement
est imprécise et ne décèle que des variations importantes des

conditions d'écoulement de I'humeur aqueuse.
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Il résulte des considérations précédentes qu une tension
oculaire constamment égale ou supérieure à 24 mm Hg est
pathologique. On ne saurait cependant assez mettre en garde
contre les conclusions erronées auxqueiles expose une mesure
unique de la pression oculaire chez un sujet nerveux. Le
réflexe de clignement peut entacher la première mesure de
la tension oculaire d'une erreur par excès importante. Becker
et Friedenwald (1953) ont montré, d'autre part, que la crainte
provoque chez certains patients timorés une hypertension arté-
rielle générale et une brusque réplétion de Ia choroide et, par
voie de conséquence, une élévation fugace de I'ophtalmo-
tonus. Chez ces sujets. il est nécessaire de répéter Ies mesures
tonométriques pour se faire une opinion sur la valeur réelle
de I'ophtalmotonus. Cette période d'accoutumance peut être
longue et il nous est arrivé de maintenir en observation pen-
dant deux ou trois mois certains sujets normaux avant de pou-
voir exclure formellement I'hypothèse d'un glaucome.

Mais Ie problème du diagnostic de I'hypertension se heurte
à une autre difficulté fondamentale plus considérable encore.
Le sujet dont la tension fluctue entre 2l et 23 rnrn Hg est
probablement glaucomateux, mais il peut cependant être nor-
mal s'il appartient à la minorité des sujets sains dont la ten-
sion physiologique est élevée. Dans cette éventualité difficile,
c'est l'étude attentive des fonctions visuelles qui décide en fin
de compte du caractère normal ou physiologique de I'ophtalmo-
tonus. C'est la raison pour laquelle nous consacrerons une
partie importante de ce rapport à l'étude des fonctions senso-
rielles.

2. Etude de Ia résistance à l'écoulement
de I'humeur âqueuse.

Nous avons rappelé précédemment I'anatomie des émonc-
toires du segment antérieur. Nous verrons dans la suite que
la presque totalité des hypertensions rencontrées en clinique
résultent de I'accroissement de la résistance à l'écoulement au
niveau des émonctoires.

Deux méthodes cliniques permettent d'aborder, par des
voies très différentes d'ailleurs, l'étude des conditions d'écou-
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Iement de I'humeur aqueuse hors du globe; la première est

anatomique et descriptive, c'est la gonioscopie; la seconde est

fonctionnelle, c'est Ia tonographie.

A) La GoNIoscoPIE.

La gonioscopie ne permet I'examen que des parties initiales
des émonctoires décrits précédemment; elle révèle le trabécu-
lum irien et la surface du trabéculum scléral, mais elle ne

F,rc.22.
Aspect. d'un angle irLdo-cornéen norntal.

(Grossissement 40 fois. )

a) Couronne des vaisseaux limbiques,
b) ligne blanche antérieu}'e,
c) trabéculum cornéo-scléral avec un peu de pigment,
d) épelon scléral,
e) trabéculum ciliâire et tratécules iriens.
f) ilis.

(D'âprès Goldmann, 1954.)

montre le canal de Schlemm que d'une façon très imparfaite
et elle ne permet pas d'atteindre les réseaux veineux intra-
scléraux.

La gonioscopie se pratique à des grossissements relative-
ment faibles (10 à 40 x ), ce qui est insuffisant pour l'étude
détaillée des pertuis dont les plus g.ands ont un diamètre de

quelques microns au plus. La gonioscopie a donc des limites
qu'il importe de ne pas oublier. L'absence de toute lésion
décelable par la gonioscopie ne permet pas d'affirmer Ia stricte
intégrité des émonctoires. Elle pe.met tout au plus de con-

b

)"
d

)-

l'
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clure que la surface de ceux-ci ne présente pas d'altération
importante.

Pour obtenir de la gonioscopie tous les renseignements qu'il
est possible d'en tirer, I'observation doit être méthodique et
intéresser la circonférence complète de I'angle. Pour chaque
position du miroir du verre de contact gonioscopique, I'atten-

rx_
-lll

I

VI

Frc. 23.
Di0,grd,1nnt,e pour la notatiolL des @ltérations de tqngle irid,o-cornéen

obseruées ù lo, gonioscopie.
Trois cercles concentriques autour de Ia pupille représentent: a) le bord

ciliaire de I'iris, b) ]a ligne de l'éperon scléral, c) la tigne blanche anté-
rieure (anneau de Schwalbe).

tion de I'observateur doit porter d'abord sur le degré d'ouver-
ture de I'angle iridocornéen, puis, d'avant en arrière, sur la
ligne blanche antérieure ou anneau de Schwalbe, sur le tra-
béculum scléral, sur l'éperon scléral, sur la bande ciliaire, sur
le trabéculum irien, sur la racine de I'iris et, enfin, sur I'orien-
tation du plan irien (fig. 22). La transcription graphique des
constatations sur un schéma s'avère être, dans la pratique, de
Ia plus srande utilité (tis. 23).

xtl
I

B.C.r.
Ës.
A, S.
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Le but de cette exploration dans le domaine qui fait I'objet
de ce travail est de déceler l'existence d'un obstacle visible à

l'écoulement de I'humeur aqueuse: accolement de I'iris à Ia
cornée dans le glaucome congestif, anomalie du tissu méso-

dermique dans le glaucome congénital, goniosynéchies plus ou

moins importantes dans le glaucome post-inflammatoire' etc.

Dans un glaucome capsulaire, la gonioscopie ne montrera
toutefois que quelques squames et quelques grains de pigment

déposés sur le trabéculum irien, elle ne permettra pas de déce-

Ier les autres particules plus petites et plus nombreuses enfon-
cées profondément dans le trabéculun scléral. Ce sont ces

dernières qui sont responsables de I'accroissement de la résis-

tance à l'écoulement et de I'hypertension.

Dans le glaucome à angle ouvert enfin, la gonioscopie ne

montrera aucune lésion car celles-ci sont localisées aux cou-

ches profondes du trabéculum scléral, au canal de Schlemm
et aux réseaux veineux intrascléraux.

B) La ToNoGRAPHIE.

La résistance dans les émonctoires du segment antérieur
peut se calculer en mesurant le volume du liquide chassé hors

du globe dans une unité de temps sous I'effet d'une pression

connue. C'est ainsi que I'on procède pour mesurer expérimen-
talement la résistance à l'écoulement dans un æil énucléé
(Barany, 1953; Watilion, Prijot et \Meekers, 1954; Grant et

Trotter, 1955; François, Rabaey et Neetens, 1956; François,
Rabaey, Neetens et Evens, l95B).

L'idée d'étudier les effets d'une compression plus ou moins
prolongée sur un æil pour étudier sa résistance à l'écoulement
est ancienne. Thomassen (1946) a tracé I'historique de la ques-

tion. Mais tous les travaux antérieurs à la date de parution
des tables tonométriques de Friedenwald ne sont pas quanti-
tatifs.

Le but de la tonographie (Grant, 1950) est de mesurer la
quantité de liquide chassée hors du globe sous I'influence
d'une augmentation connue de Ia pression oculaire. Il est

actuellement admis que l'écoulement de I'humeur aqueuse
hors du globe obéit à la loi de Poiseuille:

Pec: DxR
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dans laquelle Pec représente Ia pression d'écoulement, D le
débit de I'humeur aqueuse et R la résistance à l'écoulement.
Cette relation exprime que le débit est directement propor-
tionnel à la pression. Si on connaît la surpression moyenne
exercée par un tonomètre sur I'æil (ÀP) et Ie volume (ÀV)
de I'humeur aqueuse chassée hors du slobe sous I'influence
de cette augmentation de pression, on peut calculer le coef-
ficient de résistance à l'écoulement:

-\P 
lV 

"RT
T représente la durée de la tonographie.
La mesure de AP et de ÀV est possible. Friedenwald a, en

effet, établi des taLrles permettant de connaître la pr'ession
régnant dans I'ceil lorsque le tonomètre est en place. Les plus
récentes sont celles de 1955 (tableau II).

Utilisant une instrumentation plus précise, McBain (1957)
vient d'apporter quelques modifications à la table de pression
tonométrique de Friedenwald. Cette table de McBain doit être
actuellement considérée comme la plus exacte (tableau III),
mais elle n'est pas encore entrée dans la pratique.

Soit Pt, la pression tonométrique au début de la tonogra-
phie et Pt" la pression tonométrique à la fin, après 4 minutes
par exemple. La pression tonométrique moyenne pendant la
durée de l'épreuve peut se calculer avec assez d'exactitude (*)
en faisant la moyenne arithmétique

Pt, + Pt"

2

L'élévation moyenne de Ia pression pendant l'épreuve est
obtenue par la relation suivante:

]P: Pt, + Pt"

- Poc
2

dans laquelle Poc représente Ia pression oculaire sans tono-
mètre.

(*)Cette moyenne n'est pâs tout à fait exacte parce que la chute tension-
nelle, en lonction du temps, n,est pas linéaire. Elle n'int1'oduit cependânt
pâs une erreur importante dans le calcut (voir fig. 24).
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Tnst-Eau lt. - Table des pressfon s tonométriques (en mm Hgl

(D'après J.S. Friedenwald, 1955-1957.)

Poids

DéDidtion.
5.5 gm. 7.5 gltt. 10.0 g??l 15.0 gnt.

0.0
0.5
1.0
1.5
2.O

2.5
3.0
3.5
4.0
4.5
5.0
5.5
6.0
6.5
7.0
7.5
8.0
8.5
9.0
9.5

10.0
10.5
11.0
11.5
L2.0
12.5
13.0
13.5
14.0
14,5
15.0
15.5
16.0
1b. à
1?.0
17.5
18.0
18.5
19.0
19.5
20.0

51.40
44.29
45.53
43.07
40.86
38.87
37.06
35.42
33.91
32.53
31.25
30.07
28.98
21.96
27.07
26.13
25.30
24.52
23.79
23.10
22.45
21.83
2t.25
20.70
20.18
19.68
19.20
18.75

17.91
11.52
77.74
16.?8
16 43
16.10
1 5.78
15.48
15.18
14.90
t4.62
r4.36

70.09
65.85
62.09
58,73
55.72
53.00
50.54
+8.29
46.24
44.35
42.6t
41.01
35.52
38.13
36.84
35 63
34.50
33.44
32.44
31 50
30.6 I
29.'t7
28.98

27.5L
26.83
26.19
25.51
24.98
24 42
23 89

22 8A
22 4l
21.96
21.52
27.r0
20.70
20.3r
19.94
19.58

93.46
87.80
42.74
78.31
74.29
70.67
67.39
64.39
61.65
59.14
56.42
54 67
52.69
50 84
49.12
47.57
46 00
44.58
43.25
42 00
40.a2
39 70
38.64
37.64
36 68
35.78
34 92
34 09

32 56
31.85
31. 16

30 51
29.88
29.21
28 69
24.t4
27.60
27.O9
26.59
26.tt

140.1 I
131.69
L24.t7
L17.46
tlt.44
106.0 1

101.08
96.59
92.4A
88.70
85.23
82.01
79.03
76.26
13.67
77.26
69.00
66 87
64.88
63 00
67 22
59.55
57.96
56 45
55 03
53.67
52 37
51 14
49.97
4A.84
41.77
46.74
45 16
44.82
43 91
43 04
42 2L

+L.40
40.63
39.88
39.16

A la fin de la tonographie, le volume de I'indentation cor-
néenne provoquée par le tonomètre est plus grand. Frieden-
wald a établi une table (1957) donnant pour chaque gradua-
tion du cadran du tonomètre, le volume de I'indentation cor-
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T.a,et-eau III. - 
Table des pressions tonométiques (en mrn Hgl.

(D'après MacBain, 1957.)

Poids

Déù:ütion-
5.5 gnt 7.5 gilL. LO gnl.

0.0
0.5
1.0
1.5
2.O

2.5
3.0
3.5
4.0
4.5
5.0
5.5
6.0
6.5
?.0
7.5
8.0
8.5
9.0
9.5

10.0
10.5
11.0
11.5
12.0
1-2.5

13.O
13.5
14.0
14.5
15.0
15.5
16.0
16.5
17,0
17.5
18.0
18.5
19.0
19.5
20.0

48.91
46.1 1

43.61
41.37
39.35
37.52
35.85

32.92
31.63
30.43
29.33
28.30
2'i.34
26.44
25.60
24.87
24.07

22.71
22.09
21.50
20.94
20.4t
19.91
19.43
18.97

18.12

64.81
60.88
57.4r
54_30
51.51
49.00
46.72
44.65
42.75
41.00
39.39
37.91
36.53
3ô.25
34.05
32.94
31.89
30.9 1

29.99
29.12
28.30
27.52
26.79
26.09
25.43
24 AO

24.2r
23.64
23.09
22.57
22.0A
2r.60
2L.t5
20.1L
20.29

84.1 5

78.93
14.3r
?0.20
66.52
63.21
60.22
57.49
55.00
52.12
50.6 1

48.68
46 88
45.2L
43.66
42.21
40.85
39.58

',d Jô

37.25
36.19
35.19
34 24
33.34
32.49
3 1.68
30.91
30.1?
29.47
28.81
28.77
27.56
26.97
26.4t
25.87
25.35
:4 66
24.38
23.92

23 05

néenne. La différence des volumes des indentations cornéennes
correspond à une diminution de volume du globe. On pour-
rait donc écrire en première approximation

AV-Vc"-Vc,
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dans laquelle Vc, et Vc, représentent les volumes d'indenta-
tion cornéenne au début et à la fin de la tonographie, tandis
que AV représenterait le liquide chassé hors du globe. Mais
au cours de la tonographie, la pression oculaire tonométrique
diminue. Cette diminution de la tension s accompagne d'une
diminution de la distension de la sclère et d'une réduction de
volume du globe. Friedenwald (1937) a montré que la réduc-
tion du volume du globe correspondant à une diminution de
la distension sclérale sous I'influence d'une diminution de la
tension oculaire peut se calculer par la formule

-\V: 
I lo* Pt'
K "Pt,

dans laquelle ÀV représente le changement de volume, K le
coefficient de rigidité oculaire, Pt" et Pt, les pressions tono-
métriques.

La réduction de volume du globe pendant la tonographie
peut donc se calculer par la relation

AV:Vc.,-Vc,+tlorPt'
K " Pt.,

On peut écrire l'équation suivante:

I,Pt, l,PtolPto
- 

log _ loq _ loq_K "Pt, K "Pt. K "Ft,
dans laquelle Pt, représente la pression oculaire tonométrique
lorsque I'aiguille du tonomètre se trouve sur la graduation 0.
On en déduit:

ou

rv - Vc. -Vc, . * ,"*+-* ,"-#
-\v (v., , -l- lo* f; - (vc, + * ,"- #, ,

Friedenwald a établi des tables permettant de connaître les
volurnes d'indentation cornéenne correspondant à chaque gra-
duation du tonomètre. Afin de faciliter le calcul de la tono-
graphie, il a ajouté à chacune de ces valeurs Vc une quantité
correspondant à Ia diminution de volume du globe par réduc-
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Tastr,lu IV. - Changement du oolume oculaire (en mmi) en

lonction de la déoiation de l'aiguille du tonomètre de Schiotz.
(D'après Friedenwald, 1955.)
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tion de la distension sclérale lorsque la pression passe de la
pression tonométrique correspondant à la graduation 0 du tono-
mètre à la pression tonométrique correspondant à la gradua-
tion qui nous intéresse (tableau IV). Cette table permet donc
d'obtenir directement les valeurs

Vc- + I ,.* {L ., vc, *' K -Pt..
I Pt,,_ loq-
K " Pt.,

Nous désignerons ces deux valeurs par les symboles V, et

V,. La formule qui sert au calcul de la résistance est donc:
Pt, + Pt. n

- roc
2

Vr-V,
t

La figure 24 illustre le principe de la tonographie. La ligne
Pt traduit la chute progressive de la pression tonométrique en

fonction du temps. La ligne Poc rappelle la valeur de la pres-
sion oculaire avant Ia pose du tonomètre. La distance séparant
les lignes Pt et Poc traduit la valeur de la surpression à cha-
que instant de l'épreuve.

La courbe V représente I'augmentation progressive du
volume d'humeur aqueuse chassé hors du globe 'en fonction
du temps. Le graphique a été tracé en se basant sur les valeurs
des moyennes de Poc, Pt et V chez 20 suj'ets normaux.

La tonographie exige I'emploi d'un tonomètre strictement
conforme aux normes américaines. On peut utiliser soit le
tonomètre de Schiotz, soit Ie tonomètre électronique de Muel-
ler. L'un et I'autre ont des avantages et des inconvénients.

Le tonomètre de Schiotz a I'avantage d'être robuste et facile
à contrôler. Il a I'inconvénient d'être instable lorqu'il est posé

sur le globe, car son centre de gravité est élevé.

L'emploi du tonomètre électronique présente plusieurs avan'
tages. Il est court, son centre de gravité est bas, ce qui lui
confère une grande stabilité lorsqu'il est posé sur la cornée.

Il est à peine nécessaire de le maintenir pendant la durée de

la compression.
La forte amplification des mouvements de I'aiguille permet,

pour le surplus, Ia lecture de 0,1 graduation mais le battement

R
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continu sous I'influence du pouls choroïdien, rend cette préci-
sion quelque peu illusoire.

Le tonomètre électronique a, enfin, le grand avantage de
permettre un enregistrement graphique continu de l'épreuve,
ce qui met particulièrement bien en évidence I'existence d'une
irrégularité accidentelle au cours de la compression (fig. 25).

Pf

o12315
ferrùps en tninuÊes

I,ta.24.
IllTÆtration d,u priTlcipe d.e la tonogrd,phie.

Là courbe Pt tt'aduit la chute progressive de la pression tonométrj.que
en fonction du temps. La ligne Poc rappelle 1â valeul'de Ia tension oculaire
ayant la pose du tonomètre. La distance séparant pt et poc traduit la
vâleur de lâ suppression à chaque instant cle I'épreuve. La courbe V repré-
sente l'augmentation progressive du volume d'humeur aqueuse chassée hors
du globe en fonction du temps.

Par contre, le tonomètre électronique a I'inconvénient d'être
délicat à règler. Il expose à des erreurs qui n'existent pas pour
Ie tonomètre mécanique: les variations de voltage, par exem-
ple, peuvent influencer les lectures (Askowiz, 1953).

En résumé, pour la tonographie de routine, le tonomètre
mécanique semble suffisant et I'emploi du tonomètre électro-
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nique ne paraît justifié que si on possède le dispositif permet-
tant I'enregistrement graphique et continu de la courbe tono-
métrique.

En pratique, la mesure de la résistance à l'écoulement de
I'humeur aqueuse se déroule de la façon suivante. Les yeux
du patient sont anesthésiés au moyen d'un collyre dépourvu
d'effet mydriatique. Le patient est ensuite couché. Il regarde

Frc. 25.

Tonogro,m,nle d'un æil nornl,q,l.

L'intervalle séparant deux lignes verticales corl'espond à 15 secondes.
Les cfliffres se râpportent aux graduâtions du cadran du tonomètre.

de l'æil congénère un point de fixation situé au dessus de lui.
Nous utilisons, à cette fin, une petite lampe rouge montée sur
un bras articulé. Le tonomètre est posé sur le globe, la lec-
ture de la déviation initiale donne les valeurs de Ft. et de V,.
Si Ia courbe tonométrique n'est pas enregistrée graphique-
ment, il est utile de lire la déviation de I'aiguille de 15 en
l5 secondes, et de tracer le graphique en fonction du temps.
Cette transcription est nécessaire pour contrôler la régularité
de 1'épreuve.

1

2

3

4

5

s
1/1

11
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L'épreuve dure 4 minutes. La déviation finale de I'aiguille

donne les valeurs de Pt" et de V,.
Certains auteurs américains ont, dans des buts divers, répété

plusieurs tonographies sur un même æil, le même jour. Nous
évitons, pour notre part, de Ie faire, ôraignant d'introduire
une erreur au cours des mesures successives. Pour le surplus,
la répétition de la tonographie à quelques heures d'intervalle
peut léser la cornée. Nous évitons également de mesurer la
résistance de chaque æil à la suite I'un de I'autre. La tono-
graphie pratiquée sur le premier æil semble provoquer, dans
certains cas, un ralentissement consensuel de la sécrétion dans
I'autre æil. Ce phénomène réduit Ia tension initiale au début
de la compression du second ,æil.

On sait actuellement que, malgré ces précautions, la tono-
graphie comporte plusieurs erreurs. Celles-ci ont fait I'objet de
longues discussions au Symposium sur le Glaucome tenu à
Liège en septembre 1958 (à paraîtr,e dans Docum enta Ophtal-
mologica).

a) Il semble que la chute tensionnelle initiale ne soit pas
due exclusivement à l'élimination d'humeur aqueuse hors du
globe. Cette chute est parfois anormalement rapide, phéno-
mène qui semble attribuable, soit à un retour à la normale
d'une tension artérielle générale momentanément accrue par
un phénomène émotif (Becker et Friedenwald, 1953), soit par
une déformation plastique de Ia sclérotique (Coldmann, l95B)
et de la cornée (van Beuningen, l95B). Telles sont les raisons
pour lesquelles plusieurs auteurs éliminent la première, les
deux premières ou même les trois premières minutes du tracé
et prolongent alors la durée totale de la tonographie pendant
5,6ou7minutes.

6) Pour une raison qui n'est pas parfaitement éclaircie, les
mesures de la résistance à l'écoulement par la tonographie
semblent entachées d'une erreur par défaut lorsque la dévia-
tion initiale du tonomètre est inférieure à trois graduations.
Cette erreur expose à conclure à tort à I'existence de glau-
comes par hypersécrétion. Dès nos premières recherches, nous
avons insisté sur Ia nécessité de choisir un poids suffisant pour
obtenir une déviation initiale de trois graduations ffieekers et
Prijot, 1952).
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c) Des travaux récents (Macri, '\Vanl<o, Crimes et vcn

Sallmann, 1957; McBain, 1957; Perkins et Gloster, 1957: Pri-
jbt, l95B) suggèrent que la rigidité oculaire de l'æil humain
varie avec la pression oculaire contrairement à ce que Frieden-
wald avait admis antérieurement. Or, la pression tonométrique
varie pendant la tonographie. Le changement de rigidité au
cours de la tonographie entraîne donc une erreur dans I'esti-
mation du volume d'humeur aqueuse chassée hors du globe.
Pour éviter cette erreur, différents auteurs ont proposé de
maintenir artificiellement Ia pression tonométrique à un niveau
constant (Moses, 1958; Van Beuningen et Fischer, 1958) ou
de ramener la pression tonométrique à la fin du tracé au
niveau initial (Goldmann, 1958; Prijot, 1958). Les résultats
des mesures de la résistance à l'écoulement par ces différentes
techniques d'isotonogrophie sont légèrement supérieurs à ceux
obtenus par Ia tonographie habituelle.

d) Il semble actuellement admis que l'élévation de la pres-
sion oculaire au niveau de Ia pression tonométrique réduise
quelque peu le débit de I'humeur aqueuse. Ce phénomène se
manifeste d'ailleurs également dans l'æil congénère par une
chute de pression consensuelle. Au Symposium de Liège, Gold-
mann a exposé le principe d'une estimation mathématique de
cette réduction du débit de I'humeur aqueuse pendant la tono-
graphie (à paraître dans Documenta Ophthalrnologica).

e) Les travaux de Linner (1954) montrent que la pression
veineuse épisclérale s'élève d'un millimètre de Hg pendant la
tonographie, facteur dont il faut tenir compte pour une mesure
exacte de la résistance. Cette observation démontre, pour Ie
surplus, que la tonographie mesure Ia résistance jusqu'en un
point situé en aval de I'émergence des émonctoires en dehors
d'e la sclère (Goldmann, l95B).

Chez le sujet normal, Grant (195 l) a trouvé une valeur
moyenne de la résistance de 4,5 et des valeurs extrêmes de
2,3 er de 9.

Nos résultats (tableau V) sont proches de ceux de Grant.
Nous croyons, pour Ie surplus, avoir décelé un faible accrois-
sement de la résistance en fonction de l'âge.

La validité des mesures de la résistance par la tonographie
est confirmée, d'une part, par les expériences de perfusion
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TaeLERu V. .- Résistance à l'écoulement de I'humeur a.queuse

de 46 geux normaux.

Tension ocllla,ire
(mm. Hg.) F qcilit ë d,' éc o ule?n ent &ésistdnce.

11.7
72.4
13.2

73.2
73.4
13.6
13.6
13.8

.14.2

14.4
14.4
74.7
15.0
15.0
15.O
15.O
t5.2
15.6
15.6
15.6
t6.2
t6.2
16.4
16.4
16.4
16.4
16.9
16;9
16.9
16.9
17.2
17.8
17.8
18.1
18.1
18.1
18.1
18.5
18.5
18.5
18.8
19.4
22.2
22.2
23.4

0.263
0.303
o.2r7
o.243
0.294
o.222
0.337
0.169
o.232
o.2r7
0.192
0.178
o.277
0.169
o.294
0.169
o.2t2
0.355
0.238
0.1 63
0.2r2
0 2t7
0.238
0.285
0 21?
0.136
0.166
0.169
o.322
0.238
0.300
0.238
0.238
0.149
0 322
0.263
0.294
o.311
0.196
o.243
0.143
o.222
0.238
0.158
0,158
0.243

3.8
3.3
4.6
4.1

4.5
2.9
5.9
4.3
4.6
5.2
5.6
4.6
5.9

5.9
4.7
2.9
4.2
6.1
4.7
4.6
4.2
3.5
4.6

6.0
5.9

4.2
3.3
4.2
4.2
o, I

3.1
38

32
5.1
4.1
6.9
4.5
42
63
63
4.1
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sur l'æil humain fraîchement énucléé et, d'autre part. par ie
calcul, in tsioo, du débit.

En perfusant sous une pression physiologique, 66 yeux
humains fraîchement énucléés, François, Rabaey, Neetens et
Evens (1956-1958), trouvent une résistance moyenne de 2,8 et
des résistances extrêmes de 0,9 et de I 1,2.

Coldmann (195 l) estime que la pression d'écoulement du
sujet normal est de 5 à 7,5 mm Hg et que le débit moyen est
de 2 mm". Ces observations apportent une confirmation satis-
faisante de la valeur de la tonographie, puisque cette méthode
confère à la résistance une valeur moyenne de 3.

3. La mesure du débit de l'humeur agueuse

Trois méthodes permettent la mesure du débit de I'humeur
aqueuse chez I'Homme. La première est celle de Goldmann
(1950). Elle est précise, mais elle est longue et difficile. Elle
nécessite, pour Ie surplus, un appareillage délicat. C'est en y
recourant que Goldma.nn a pu prouver Ie rôle essentiel de
I'accroissement de la résistance dans la genèse des hyperten-
sions rencontrées en clinique.

La deuxième technique de mesure du débit est celle de
Langley, McDonald (19521, 'Weekers et Delmarcelle (1954).
Elle est plus facile et plus rapide que celle de Goldmann mais
beaucoup moins précise. Elle nous a toutefois permis d'élu-
cider Ie mécanisme des hypotensions et le mode d'action de
diverses thérapeutiques (Weekers et Delmarcelle, 19531.

La troisième consiste à calculer Ie débit après avoir mesuré
la pression oculaire, la résistance à l'écoulement de I'humeur
aqueuse et la pression dans les veines laminaires :

Poc - (DxR) + Pv

D-- Poc - Pv

R

La mesure du débit n'a guère d'utilité pratique dans Ie
dépistage précoce du glaucome débutant. La preuve de I'exis-
tence d'un glaucome par hypersécrétion n a pas encore été
faite de façon certaine.
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4. La mesure de la pression sanguine dans les veines

Iaminaires.

LJne mise au point préaiable est nécessaire pour éviter toute
confusion.

La pression veineuse qui influence les conditions d'écoule-
ment de I'humeur aqueuse est celle qui règne dans les veines
laminaires à la jonction d'une veine aqueuse et d'une veine
conjonctivale.

c

A

Frc. 26.

Schénxq, d,e I'appoîeil d,e Linner
pour la nl.esure de la, presJion Deineuae épisclérale.

La chambre manométrique (A) est reliée à uI1 manomètre à eau (B) et à
un réservoir (C) par un tube en caoutchouc. La communication entre Le

réservoir et le manomètre peut être instantanément interrompue par une
pince actionnée par un éIectro.aimant (D).

(D'après Linner, 1955.)

Le trajet des vaisseaux sanguins conjonctivaux et épisclé-
raux n'étant jamais intraoculaire, la pression qui règne dans
ces vaisseaux n'est pas influencée passivement par la pres-
sion du globe; ses variations peuvent, par contre, influencer
l'écoulement de l'humeur aqueuse et, par voie de conséquence,
I'ophtalmotonus. C'est à ce mécanisme qu'il faut attribuer

I
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I'hypertension oculaire de I'anévrysme artério-veineux de la
carotide et du sinus caverneux (Weekers et Delmarcelle, 1952).

Par contre, les veines ciliaires antérieures ont un long trajet
intraoculaire, la pression qui règne à leur point d'émergence
scléral est directement influencée par I'ophtalmotonus mais
elle est, par contre, sans effet sur I'hydrodynamique de I'hu-
meur aqueuse puisqu'il n'existe pas de connection entre le
réseau des veines aqueuses et celui des veines ciliaires anté-
rieures dans Ieur trajet extraoculaire.

Frc. 27.
Chambre manom,étrique de Linner

pour la nxesure de La pression Deineuae épisclérale.
La ch.âmbre manométrique est transparente.
IJâ lumière émise par I'ampoule éIectrique est transmise, par une tige en

plexlglas, aux parois de Ia chambre manométrique.
L'emploi d'une membrane en caoutchouc transparent permet 1'examen des

veines Iâminaires pendant la compression.
(D'après Irinner, 1955. )

La pression sanguine dans les veines laminaires se mesure

au moyen d'un manomètre. Après divers essais, nous avons
adopté celui de Linner (1955) qui présente plusieurs avantages:
a) la chambre manométrique contient le système d'éclairage;
b) un électroaimant permet le blocage instantané de la colonne
d.e mercure à I'instant précis de la lecture (fig. 26 et 27).

Les publications de Goldmann (1949), Linner (1949, 1954,

1955), Lahlein et Weigelin (1949), Linner, Rickenback et Wer-
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ner (1950), Lôhlein (1950), Weigelin et Lôhlein (1952) attri-
buent toutes à la pression dans les veines laminaires une
valeur normale de 9 à l0 mm He.

5. Les variations provoquées du débit et de la résistance :

les épreuves de provocation.

Lorsque la pression oculaire se maintient constamment à la
limite supérieure des valeurs normales (22 à 23 mm Hg) et
que les fonctions visuelles ainsi que la papille sont stricte-
ment intactes, Ie problème se pose de savoir si le sujet est
sain ou glaucomateux. De nombreux auteurs conseillent de
recourir aux épreuves de provocation.

Pour être utile, une épreuve de provocation devrait, théori-
quement tout au moins, présenter les caractères suivants :

a) provoquer chez le glaucomateux une hypertension suffi-
sante pour être facilement décelable;

b) ne jamais déclencher une hypertension excessive ou
incontrôlable;

c) ne pas être pénible pour Ie patient.

Ces trois caractères éliminent un grand nombre d'épreuves
de provocation classiquement décrites. L'injection ou I'inges-
tion de caféine, les modifications du décubitus ne provoquent
que des élévations minimes de I'ophtalmotonus. L'injection
sous-conjonctivale d'hyaluronidase peut déclencher, par con-
tre, une hypertension excessive. Les injections sous-conjonc-
tivales de Priscol et plus encore de Vasculat sont Ia cause des
réactions pénibles et mêmes douloureuses (Leydhecker, 1955).

Deux épreuves de provocation méritent d'être retenues :

a) le test à I'eau (uater-drinfting test, Schmidt, 1928) et le
test à I'homatropine (Grônholm, l9l0). La prernière agit en
augmentant le débit de I'humeur aqueuse. Il est indiqué chez
les sujets soupçonnés de glaucome à angle ouvert. Le second
élève la pression oculaire en augmentant la résistance chez
Ies patients atteints de glaucome à angle fermé ou prédisposés
à cette affection.
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A) EeneuvE DE pRovocATIoN pAR rNGEsrIoN D'EAU

L'hydrémie brusque et considérable accroît le débit de I'hu-
meur aqueuse probablement par des modifications osmotiques
dont l'étude sortirait du cadre de cet exposé. Les émonctoires
partiellement lésés du sujet atteint de glaucome à angle ouvert
débutant constituent pour ce courant accru un obstacle plus
considérable que des émonctoires normaux. Il en résulte une
augmentation anormale du volume du globe et une hyperten-
sion. Tel est le principe du uater-drinlling test.

L'épreuve comporte les temps suivants :

c) deux mesures de Ia pression oculaire dans la demi-heure
qui précède l'épreuve;

6) ingestion rapide d'un litre d'eau ou d'un breuvage dilué;
c) mesure de la tension oculaire 15,30, 45 et 60 minutes

après Ia fin de I'ingestion.
Une élévation de I'ophtalmotonus de B mm Hg est proba-

blement pathologique, une élévation de l0 mm Hg I'est cer-
tainement (Leydhecker, 1955; Kronfeld, 1955).

Becker et Christensen (1956) ont observé que I'hypertension
provoquée par ingestion d'eau peut modifier la résistance et
conseillent de pratiquer une tonographie avant et pendant
l'épreuve. Les modifications du produit Po x R seraient, pour
ces auteurs, un test très sensible de glaucome débutant.

B) Eeneuvr DE pRovocÀTroN pÀR L'rNsrrLLATroN
D'HOMATROPINE.

La mydriase homatropinique n'augmente guère Ia résistance
à l'écoulement de l'humeur aqueuse et I'ophtalmotonus de l'æil
normal. Il en est autrement dans un globe à angle iridocor-
néen étroit, prédisposé au glaucome congestif ou, c torttori,
dans un globe atteint de glaucome à angle fermé débutant.
La mydriase détermine alors I'accolement de l'iris à la cornée
et déclenche une crise hypertensive.

L'épreuve comporte les temps suivants :

a) si possible, l'établissement d'une courbe tensionnelle, Ia
veille de l'épreuve;

ô) deux mesures de la pression oculaire dans la demi-heure
qui précède I'épreuve;
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c) le malade étant couché, instillation d'une goutte d'homa-

tropine à I %;
d) mesure de la pression oculaire 30, 60, 90 et éventuelle-

ment 120 minutes après I'instillation;
e) instillation de miotiques jusqu'au retour du diamètre

pupillaire initial.
Une élévation de pression de B mrn Hg est probablement

pathologique et une élévation de l0 mm Hg I'est certainement
(Leydhecker, lg55; Kronfeld, 1955).

L'épreuve peut décl'encher une crise de glaucome. EIle ne
doit donc être pratiquée que dans les cas douteux, elle est for-
mellement contre-indiquée dans le glaucome congestif avéré.
Elle doit être interrompue aussitôt qu'elle est positive. Il
importe pour cela d'instiller, dès que la pression oculaire s'est
él'evée de l0 mm Hg, des miotiques susceptibles d'interrompre
I'accroissement du diamètre pupillaire (pilocarpine à 4 /", par
exemple). La persistance d'une hypertension au moment ,lu
départ du patient peut justifier la prescription de Diamox.

Personnellement, nous ne recourons guère aux épreuves de
provocâtion car nous croyons que la simple recherche de

TasLEau VI. 
- 

Intluence d'une augmentation de oolume
de 5 mmt' sur Ia pression oculaire,

la rigidité oculaire étant égale à 0,0215.

Pression oculaire
initiale.

Pres.sion oculaire
li'tldle.

Pr e$ion d,i I I ér enti ell e
Po -Po

17

24

30

2r.77

30.94

38.43

4.11

6.14

8.43

I'hypertension provoquée risque de conduire à des interpré-
tations incorrectes. Voici Ie raisonnem'ent qui nous amène à

formuler cette critique. Quelle que soit la cause de l'élévation
de tension (accélération de la production de I'humeur aqueuse,
accroissement de la résistance à l'écoulement ou augmentation
de Ia masse sanguine intraoculaire), la modification de I'oph-
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talmotonus trouve son origine dans une augmentation du
volume endoculaire. D'autre part, une même augmentation
du volume endoculaire provoque une élévation d'autant plus
forte de I'ophtalmotonus que la pression oculaire initiale est

élevée (tableau VI).
Il en résulte qu'il n'est pas possible d'évaluer le change-

ment de volume par la simple détermination de I'augmenta-
tion de la pression exprimée en mm Hg. On ne peut donc
juger de i'effet d'une épreuve de provocation qu en calculant
le changement de volume du globe et non la modification de
pression engendrée par la provocation. En se basant sur la loi
de Friedenwald (1957), le changement de volume peut se cal-
culer par l'équation suivante :

log Po" - log Po,

K

dans laquelle V représente la modification du volume endocu-
laire, Po, ia pression oculaire initiale, Po" la pression oculaire
finale et K la rigidité oculaire. La difficulté pratique de I'ap-
plication de cette formule est que différents travaux récents
suggèrent I'existence d'une modification de K au cours de
I'hypertension. Pour être à I'abri de toute critique, I'épreuve
de provocation devrait donc comporter une mesure de la rigi-
dité avant l'épreuve et au moment de I'hypertension maximum.

V



Chapitre III

LES RELATIONS ENTRE L'OPHTALMOTONUS
ET LA CIRCULATION SANGUINE

DANS LA RETINE ET LE NERF OPTIQUE.

Des considérations expérimentales et cliniques que nous déve-
lopperons dans la suite montrent que les effets nocifs de I'hy-
pertension sur les fonctions visuelles résultent d'une altération
de Ia circulation sanguine. C'est la raison pour laquelle nou.
consacrerons un chapitre aux relations existant entre l'ophtal-
motonus, d'une part, et Ia circulation sanguine dans la rétine
et le nerf optique, d'autre part.

Trois réseaux vasculaires supportent la pression intraocu-
laire. Ce sont : a) le système rétinien; b) le système uvéal ;

c) le réseau sanguin de la tête du nerf optique.
a) Les dispositions anatomiques sont simples en ce qui

concerne le réseau rétinien. L'artère centrale de la rétine sup-
porte la pression oculaire dès son point d'entrée dans le globe.
Les branches de bifurcation auxquelles elle donne naissance
sont terminales et ne contractent aucune anastomose avec un
autre réseau vasculaire.

L'ophtalmodynamomètre permet de mesurer les pressions
artérielles diastolique et systolique dans I'artère ophtalmique
et non pas dans I'artère centrale de la rétine (cf. Goldmann,
1954). La pression artérielle moyenne se calcule d'après la
formule de 'Weigelin 

:

Pression artérielle moyenne : pression minima + 42 %
(press. artérielle systolique 

- 
press. artérielle diastolique).

EIle est approximativement de 60-70 mm Hg chez Ie sujet
sain.

La pression veineuse rétinienne est très proche de la pres-
sion oculaire (15-20 mm Hg). La pression d'écoulemenr phy-
siologique entre I'artère ophtalmique et le point de sortie du
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sang hors du globe est donc de 40 à 55 mm Hg approxima-
tivement.

En I'absence de toute donnée précise sur la résistance dans
ce système vasculaire, il n'est pas possible de mesurer le débit
du sang dans la rétine.

La pression artérielle diastolique ophtalmique exprimée en
mm Hg n'est guère modifiée par I'hypertension intraoculaire.

Z.H. A.P.M.

A.C.P. A.C.R. A.C.N.O

Frc. 28.

Vascularisation artérielle d,u segm,ent i,ntra-orbitaire du nerl optique
(c@Lpe Lotrgtitud,in4le).

(D'après François et A. Neetens, 1954.)

Z.H. : cercle de Zinn-HâIler. - A.P.M. : artérioles pie-mériennes. 
-A.C.N.O. : artère centrale du nerf optique. - A.C.R. : artère centrale de

là rétine. - A.C.P. : artère ciliaire courte postérieure.

Par contre, Ia pression veineuse rétinienne s'élève parallè-
lement à la pression oculaire. S'il n'en était pas ainsi, la cir-
culation rétinienne serait interrompue. Il en résulte que le gra-
dient des pressions est plus faible dans l'æil hypertendu que
dans l'æil normal et que la pression d'écoulement et le débit
rétinien diminuent en fonction de I'hypertension.

6) Dans sa portion intraoculaire, la circulation uvéale,
comme la circulation rétinienne, est tout entière directement
influencée par la pression intraoculaire mais elle n'est pas
accessible aux mesures dynamométriques.

I

I

I

I

I
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c) Le problème est plus complexe en ce qui concerne les

territoires vasculaires irriguant la tête du nerl optique.
Le nerf optique est irrigué par I'artère centrale du nerf

optique. Celle-ci se bifurque en une branche antérieure et une

Frc. 29.

Coupe tîansDersale de la tête d,u nerl optique.
Injectioll, des Daisseauî d,e la Lanle criblee et du ceîcle de Zin?l,

(C1iché inédit du Professeur F1.ançois.)

branche postérieure dès son entrée dans Ie nerf. Le territoire
irrigué par cette dernière échappe à l'influence de I'ophtalmo-
tonus. La branche antérieure irrigue la portion antérieure du
nerf optique, elle contracte en dehors du globe de nombreuses
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anastomoses avec les artères ciliaires courtes postérieures par
I'intermédiaire du cercle artériel de Zinn-Haller. Ses termi-
naisons antérieures irriguent la lame criblee et, à ce niveau
seulement, subissent les effets de la pression oculaire. Ces
dispositions anatomiques complexes ont fait I'objet de belles

o

b'

Pz

Pa

?1

d

f

BA À|,t

Frc. 30.

A. - Schéma sim,plilié d,es uaisseaut du segntent postérieu.r de I'rnil
et d,e Id portion a|Ltérieure d,u nerl optique.

(D'après Gafner et Goldmann, 1955.)

O - Art. oplrtalm., a - artère centrale de la rétine, b : art. til. post.
courte, b' = artère centrale du nerf optique, c : vaisseâux Ltvêâux,
d : anastomose du cercle de Haller au système vasculaire de la lame
crlblée (e) et à I'artêre centrale du nerf optique (b') qui vascularise riche-
ment le nerf optique et ses gaines Ces vaisseaux ne sont pas soumis à

I'influence de la pression oculaire. Les vaisseaux qui subissent I'influence de
la pression oculâire traversent le cercle g.

B. - EquiDalent électrique d,e la tigure A,
b et b' ektnt rassem,blés en utl seul til.

études de François et Neetens (fig. 28 et 291. Elles sont repré-

sentées schématiquement dans le dessin publié par Gafn'er et

Goldmann (fig. 30). Il en résulte que le débit sanguin dans la
tête du nerf optique est tout particulièrement exposé à une

forte réduction dès que I'ophtalmotonus s'élève. La pression

sur la lame criblée provoque une dérivation du sang, soit vers
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les anastomoses du cercle de Zinn-Haller, soit vers la branche
postérieure de I'artère centrale du nerf optique. Gafner et
Goldmann admettent que les altérations sensorielles du glau-
comateux résultent de I'ischémie des territoires nerveux de Ia
tête du nerf optique. En élevant artificiellement la pression
d'un æil sain, ces auteurs ont pu reproduire expérimentale-
ment les altérations du skiascotome caractéristique du glau-
come débutant (1955).



Chapitre IV

ETUDE DU DIAMETRE PUPILLAIRE

DE L'(E!L ADAPTE A L'OBSCUR!TE.

Lôwenstein (1944-1955) étudiant la pupille des sujets glauco-
mateux au moyen de son pupillographe conclut que les dia-
mètres et les réflexes pupillaires sont considérablement altérés
dans le glaucome et voit dans ces symptômes la manifestation
de lésions mésocéphaliques. Le matériel d'étude de ce travail
mêle, malheureusement, des glaucomes à angle ouvert et à

angle fermé, des qlaucomes traités et non traités.

! .;.!

4
10 50 60 70 80

ctns
F'rc. 31.

Re\d,tion entre le d,innlèbe pupillaire et I'ctge.

Ne possédant pas de pupillographe, il ne nous a pas été
possible de reproduire tout le travail de l.ôwenstein. Nous
nous sommes toutefois efforcés d'étudier le diamètre pupillaire
de I'ceil adapté à I'obscurité.
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La technique d'examen est simple. Le sujet est adapté à

I'obscurité pendant dix minutes. Les travaux récents de Seitz
(19571 montrent que Ia pupille atteint en moins de 30 secondes
son diamètre maximum. Les pupilles sont photographiées au
rnoyen d'un Rolleiflex muni d'une lentille additionnelle de
6 dioptries. La source lumineuse est un éclair électronique
d'une durée de l/5000 de seconde qui permet I'enregistrement
avant l'ébauche de tout réflexe photomoteur. I es images obte-
nues sont agrandies par projection et les diamètres pupillaires
sont calculés par rapport à une échelle millimétrée placée sur
Ie même plan que les globes oculaires.

Nos observations confirment I'existence d'une nette modifi-
cation du diamètre pupillaire en fonction de l'âge (fig. 3l),
mais elles n'ont révélé aucune modification précoce du dia-
mètre pupillaire dans le glaucome débutant (voir plus loin).



Chapitre V.

fl.ES METHODES D'EXAMEN DES FONCTIONS VISUELLES

L'exploration des fonctions visuelles constitue une étape
essentielle dans I'examen d'un glaucome au début. C'est elie
qui, dans certaines éventualités difficiles, constitue même le
critère le plus fidèle pour juger du caractère normal ou patho-
logigue d'une tension oculaire. C'est le cas lorsque les valeurs
de I'ophtalmotonus et de la résistance à l'écoulement de I'hu-
meur aqueuse sont proches des limites physiologiques supé-
rieures et que les mesures tonométriques et tonographiques ne

permettent ni d'affirmer I'existence d'un glaucome, ni d'en
exclure la possibilité.

Nous envisagerons successivement :

,t) L'acuité visuelle.
e) Les périmétries:

l) les explorations cinétiques :

a) les arcs périmétriques;
6) les périmètres à coupole;
c) la campimétrie sur écran plan;
d) la skiascotométrie;

2) Ies explorations statiques:
a) la mesure du seuil différentiel dans le champ visuel;
b) la fréquence critique de fusion.

c) L'adaptométrie.
o) Le sens chromatique.

A. 
- 

L'acuité visuelle.

Elle a été mesurée dans les cas présentés dans ce travail
au moyen des optotypes habituels et ne demande donc aucune
description. Elle ne présente, pour le surplus, que peu d'in-
térêt dans le glaucome débutant.



B. 
- 

Les périmétries.

Nous avons adopté la terminologie proposée par Schmidt de
Berne et adoptée par Harms et Aulhorn (195S) en dénommant
« cinétiques » les périmétries où le test se déplace et rr stati-
ques » celles où le test reste immobile.

Les périmétries cinétiques présentent toutes un inconvénient:
les tests utilisés ne sont exactement liminaires qu'au point
précis où ils apparaissent sur I'isoptère qu'ils délimitent. Un
point situé entre deux isoptères ne peut pas être exploré au
moyen d'un stimulus rigoureusement liminaire. Le test qui
délimite I'isoptère extérieur à ce point constitue un stimulus
supraliminaire et ne mettra pas en évidence un déficit débu-
tant; d'autre part, le test qui délimite I'isoptère intérieur à ce
point est infraliminaire et n'est pas perçu par Ie patient. La
périmétrie cinétique classique ne peut pallier cet inconvénient
qu'en multipliant le nombre des isoptères enregistrés, ce qui
allonge considérablement Ia durée de l'examen.

Les périmétries cinétiques ont toutefois un avantage sur les
statiques: la dispersion des mesures due aux erreurs du patient
est moindre pour un test mobile que pour un test immobile
(Dubois-Poulsen, Magis, Ben-Mansour er Lanneau, l95S).
Cette constatation, qui à première vue semble surprenante,
résulte du fait que I'attention est stimulée par le mouvement.

I. LPs EXPLORATIoNS CINÉTIQUEs DU CHAMP VISUEL

a) Les arcs périmétriques.

Dans les mains d'observateurs expérimentés et patients, tel
Traquair (1927) par exemple, les arcs périmétriques les plus
simples ont permis d'excellentes observations. Ils tendent tou-
tefois à disparaître. Leurs inconvénients les plus graves sont :

a) I'inconstance des conditions d'examen qui empêche la corn-
paraison des mesures faites à quelques mois ou à quelques
années d'écart; b) la difficulté d'aborder un scotome perpen-
diculairement à son bord, condition sine qua non à sa délimi-
tation précise ' c) ia diff iculté de réaliser des tests liminaires
pour les petits isoptères.

-78-
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e) Les périmètres à coupole

Le remplacement progressif des arcs périmétriques par les
périmètres à coupole constitue un progrès sensible en matière
de périmétrie.

L'excellent rapport de Dubois-Poulsen (1952) comprend la
description détaillée des différents périmètres à coupole hémi-
sphérique. Il est inutile d'y revenir ici.

Le modèle le plus perfectionné et le plus précis est celui
de Coldmann. La présentation de cet appareil dans le travail
intitulé La base d'une périmétrie exacte (1945) est une date
importante dans l'étude clinique du champ visuel.

cl La campimétrie sur écran plan.

A défaut de périmètre à coupole hémisphérique, l'écran
plan de Bjerrum demeure un excellent instrument pour l'étude
des déficits fonctionnels du glaucome débutant.

Nous avons signalé antérieurement les avantages de la cam-
pimétrie en lumière atténuée. Tous les enregistrements utilisés
dans ce travail ont été faits avec un éclairage de 5 Lux (cellule
photoélectrique sur l'écran, tournée vers les sources lumineu-
ses) (Weekers et Humblet, 1948).

En matière de glaucome, il n'est pas utile de recourir à la
campimétrie dans une obscurité plus complète (Livingston,
1944; François et Verriest, 1953).

L'opérateur doit, obligatoirement, être vêtu et ganté de
noir mat,

En employant des tests dont les diamètres varient de I /4
en ll4 de mm, il est possible de délimiter plusieurs isoptères
dans la zone s'étendant entre l0 et 25 degrés du point de

iixation. De ce point de vue, l'écran de Bjerrum est particu-
lièrement bien adapté à I'étude des déficits du glaucome
débutant.

Pour révéler I'existence éventuelle d'un scotome à I'un ou
l'autre pôle de la tache aveugle, il faut, au préalable, recher-
cher le diamètre du test perçu à 15, 16, 17 ou 18 degrés du
point de fixation. Ce diamètre varie selon les individus, de

1,5 à 2 mm pour l'écran situé à un mètre du patient. Chez
les sujets attentifs, en I'absence de toute altération du champ
visuel, ce test révèle I'existence des angioscotomes. On sait
que le tracé de ceux-ci est une reproduction simplifiée dans
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le champ visuel du réseau artériel et veineux rétinien au-dessus
et en dessous de la papille (fig. 32).

L'étude des déficits du giaucome au début suppose donc
parfaitement définies les caractéristiques normales des angio-
scotomes. La longueur du tracé des angioscotomes varie con-
sidérablement avec le degré d'attention du sujet. Il est rare cle
pouvoir le poursuivre au niveau des méridiens dont I'inclinai-

Frc. 32.
CalqtLe d'une 7:ltotographie du lond. cle l'æil

et angioscotontes physiologiques.
(D'après WeekeIS et Humblet, 1948.)

A. Calque d'u1re photogl'aphie des vaisseaux r'étiniens à leur émelgence cie
la papille optlque (artères en blanc, veines en noil').

B. Tracé des angioscotomes, autour de la tache aveugle, chez le même slljet
(écran de Bjerrum, éclairement C.e 40 Lux, test blanc 1/1000).

Les chiffres facilitent Ia comparaison des deux figures.

son par rapport à I'horizontale est supérieure à 45" de part
et d'autre de la tache aveugle. Exploré au moyen d'un test
donnant I'isoptère de 20 ou de 25 degrés de rayon, la largeur
de I'angioscotome normal est, approximativement, de I degré.
Elle est d'autant plus faible que le test utilisé est plus grand
(tableau VII).

Contrairement à ce que croyait Evans (1926, 1927, l%5, 1938
et l94B), les fluctuations de la largueur des angioscotomes dans
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différentes conditions expérimentales ne sont pas dues au
degré de réplétion d'une gaine périvasculaire dont I'existence
hypothétique n'a d'ailleurs jamais été confirmée.

TnslEau VII. 
- Variations de la largeur de l'angioscoto,me
en tonction du diamètre du test.

(D'après Weekers et Humblet, 1948.)

Diamètre
du test.

(.m?n.\

Largeur d,e I'dngioscotome
en d.egré

(éclairementSù5luî).

L.7
3.0
5.0
7.0

100
15.0

1.46
1.08
1.00
0.60
0.16
0.10

On sait depuis les expériences de Cafner et Goldmann (19551

que la largeur de I'angioscotome dépend de la rapidité avec
laquelle un stimulus à peine supraliminaire, devenu infralimi-
naire, lorsqu'il se projette sur un vaisseau rétinien, redevient
à nouveau supraliminaire. La période latente de la réappari-
tion dépend de phénomènes nerveux de sommation qui sont
influencés par différents facteurs telle Ia teneur en oxygène
de I'air inspiré ou Ia stase veineuse, par exerople (voir sl(iasco-
tométrie).

ol La slliascotornétrie.

En 1947, Goldmann, recourant à un ingénieux dispositif
expérimental, créait sur un écran de Bjerrum un scotome arti-
ficiel indépendant de tout vaisseau rétinien et montrait que

les dimensions de ce scotome pouvaient se modifier de la
même façon et sous I'influence des mêmes facteurs que les

angioscotomes. En 1954, Gafner a adapté au périmètre à cou-
pole de Goldmann un dispositif créant une ombre dans le
champ visuel. L'étude du skiascotome se fait de Ia façon sui-
vante. L'opérateur choisit un test à peine supraliminaire pour
la région explorée. Ce test est dirigé vers la zone d'ombre et
y disparaît. II réapparaît à I'autre bord de la bande ombrée,
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mais, entre le moment de la réapparition réelle et le moment
où le test est à nouveau perçu par le patient, s'écoule une
période latente : celle-ci sert à mesurer l'élargissement du skia-
scotome. Cet élargissement résulte d'un phénomène de som-
mation spatiale. Dans les territoires périphériques de la rétine,
la réponse d'une cellule bipolaire suppose la stimulation de plu-
sieurs éléments photorécepteurs, Ia réponse d'une cellule gan-
glionnaire exige I'excitation de plusieurs cellules bipolaires et
la perception corticale d'un test demande la stimulation de
plus d'une cellule ganglionnaire. Ces phénomènes de somma-
tion ne sont pas instantanés, ils se répètent d'étage nerveux
en étage nerveux. Ils suffisent à expliquer que Ie stimulus
devenu infraliminaire dans la zone d'ombre, ne récupère
qu avec un certain retard son caractère d'excitant supralimi-
naire. Les facteurs qui élargissent les angioscotomes élargissent
également les skiascotomes. L'élargissement du skiascotome
serait un symptôme précoce du trouble de la conduction ner-
veuse dans le glaucome. L'hypertension provoquée expéri-
mentalement dans un ceil sain élargit les skiascotomes, pro-
bablement en altérant I'irrigation de la tête du nerf optique
(Gafner et Goldmann, 1955).

2. Lr"s ExpLoRATIoNS srAreuEs DU cHAMp vtsuEI-.

t) La mesure du se'uil différentiel.

La périmétrie statique différentielle mesure Ia sensibilité
d'un point du champ visuel en déterminant la luminance du
stimulus exactement liminaire en ce point. Son avantage réside
dans sa sensibilité : par son principe même, la périmétrie
quantitative décèle les dysfonctionnements Ies plus discrets du
point étudié. Son inconvénient résulte de la longueur de cha-
que mesure et de la fatigue qui en résulte pour le patient.
Ces facteurs contraignent à limiter les explorations à quelques
points seulement; ceux-ci sont, en général, choisis sur un seul
et même méridien.

Le mode d'expression graphique proposé en 1939 par Sloan
est toujours utilisé actuellement.
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Depuis f 940, Harms (1940, 1950, 1952, 1953, 1954 et 1955)

perfectionne la technique de la périmétrie quantitative et a
pu, par ses travaux, préciser les points suivants :

a) I'état d'adaptation rétinienne doit être constant au cours
d'une même mesure, mais doit pouvoir, dans certains cas,

être modifié d'une mesure à I'autre;
b) le test doit être strictement immobile. Son diamètre doit

être variable pour pouvoir être modifié en fonction du terri-
toire rétinien exploré.

Frc. 33.
LeDiers d.e colnmand,e d,es liltres utilisës

pour la périntétrie statique d,illérentielle
au périmètre d,e Gold,m@nn.

Sa luminance doit pouvoir croître de façon continue. l-a
recherche du seuil se fait en ausmentant la luminance. En
procédant autrement on s'exposerait à provoquer une dés-
adaptation rétinienne locale.

Le temps d'excitation doit être inférieur à une seconde,
deux excitations successives étant séparées par une période
de repos de 2 à 3 secondes.
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c) L'æil examiné doit porter un verre sphérique convergent

évitant toute accommodation et la correction complète d'une
amétropie éventuelle.

Pour la périmétrie statique différentielle, nous utilisons, à
la Clinique ophtalmologique de Liège un périmètre de Gold-
mann, muni des accessoires (tig. 33 et 14) créés à cette fin par
Ia firme Haag Streit (*).

Frc. 34.
Dbpositil d'immobilisation d,u test

pour la périmétrie statique d.illérentielle
du périm,ètre d,e Goldlnann.

Les résultats sont transcrits graphiquement en portant les
luminances du stimulus liminaire en ordonnée et la position
du point exploré sur le méridien en abscisse (fig. 35). Le tracé
ainsi obtenu exprime la sensibilité dans le méridien exploré.
Une dépression traduit une altération fonctionnelle, celle-ci est
d'autant plus accusée que la dépression est plus profonde. Les

(*) Ce périmètr.e a été offerb à lâ Clinique univetsitalre p]r Ie « Lyons
Club » de Liège auquel nous exprimons ici nos sentiments de vive recon-
naissance.
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tracés ainsi obt,enus peuvent être groupés selon leur méridien
respectif pour donner une bonne idée de Ia <r troisième dimen-
sion » du champ visuel (fig. 36).

Frc. 35.
Courbe de périrnétrie statique d,illérentierye

réalisée selon I'a:De 0-1800 cllez un suiet norme,l.

En matière de glaucome, il est indiqué de pratiquer Ia péri-
métrie quantitative dans l,e méridien vertical pour rechercher
I'existence de déficits fasciculaires issus de la tache aveugle à
leur passage au-dessus ou en dessous du point de fixation.

nl La lréquence critique de tusion.
Lorsque des phases d'excitation lumineuse et des phases

d'obscuration se suivent sur un rythme lent, Ie sujet sain per-
çoit successiv'ement des périodes de lumière et d'obscurité. Si

O.0r.
€il

.,,",
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le rythme s'accélère, la sensation lumineuse ne subit plus
d'interruption mais son intensité n'est pas constante : elle
s'accroît à chaque éclaircissement et faiblit à chaque obscura-
tion; la surface éclairée papillotte (Jlicfter des auteurs anglais,
flimmern des aut.eurs allemands). Enfin, si le rythme des
éclairements et des obscurations devient plus rapide encore,
les variations d'intensité cessent, la plage observée semble
éclairée par une source lumineuse constante dont l'intensité

E'rc. 36.
(< Ilôt Disuel >> réalbé en lttonto,nt selon leur mérid.ien respectil

les d,ilférents proîib de perint,etrie std,tique dillérentielle.

ne subit plus aucune modification. La persistance apparente
de la sensation visuelle rend imperceptible I'extinction de la
lumière; à ce moment, la fréquence critique de fusion est

atteinte. La fréquence critique de fusion est donc le nombre
minimurn d'éclaircments pc:r seconde pour lequel un stimulus
lumineux discontinu donne une sensation oisuelle continue. La
tréquence critique de tusion mesure la persisto.nce apparente
de la senscttion oisuelle consécutiüe au stimulus.

Les recherches de différents auteurs montrent que toute
altération du champ visuel se traduit par un abaissement Ce

la fréquence critique de fusion, c'est-à-dire par un allongement
de la persistance apparente de la sensation visuelle. Dans le
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territoire Iésé, le patient éprouve une sensation visuelle con-
tinue alors que le rythme des éclairements est lent et qu un
sujet sain placé dans les mêmes conditions perçoit encore alter-
nativement les phases d'éclairement et d'obscuration.

Au cours de recherches antérieures, nous avons montré que
ce mode d'investigation est très sensible et qu'il peut révéler
parfois une perturbation de la vision alors que la périmétrie
et la campimétrie ne montrent pas d'altérations ou ne révèlent
que des déficits très discrets (Weekers et Roussel, 1946 et l94B).

L'étude de la fréquence critique de fusion mérite donc de
prendre rang parmi les explorations fonctionnelles locales du
champ visuel au même titre que la périmétrie quantitative
décrite ci-dessus.

La mesure de la fréquence critique de fusion se heurte par-
fois à des difficultés. Au cours des examens, certains sujets
hésitent à se prononcer sur I'existence ou I'absence du papillo-
tement quand la fréquence des éclairements est voisine de la
fréquence critique de fusion. Ceci résulte du fait que, en plus
des facteurs physiologiques et pathologiques, des facteurs psy-
chiques importants inberviennent : intelligence, attention, com-
préhension, crainte.

Cependant, en règle générale, la fréquence critique de fusion
peut être mesurée après quelques brefs essais préliminaires
commentés d'une explication claire. Elle n'exige pas du patient
des qualités autres que celles requises pour la mesure du champ
visuel.

Si, malgré les avis presque unanimement favorables sur la
valeur des renseignements qu'elle est susceptible de fournir,
la mesure de la fréquence critique de fusion n'est pas entrée
jusqu'ici dans I'examen de routine des fonctions visuelles, c'est
en partie parce que I'appareillage qu'elle exige est compliqué
et n'a pas été mis à la disposition du clinicien.

Nous rappellerons ici la description de I'appareil que nous
avons fait construire en 1945 dans le but d'explorer la fré-
quence critique de fusion en différents points du champ visuel
(tis. 37).

L'appareil se compose d'un cadre métallique permettant la translation
horizontale et Ie déplâcement vertical d,une source lumineuse. La lumière
émise par cette source lumineuse est interrompue par la rotation d,une
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B C

Frc. 3?.

Awareil pour lo, mesu,re de La tréquence critique d,e lusion
dclns le champ übuel.

(D'âprès 'Weekers et Roussel, 1946. )

A. Vue de profil

B. Vue de face (Ie revêtement de I'appareil est enlevé pour mettre en évi-
dence les dispositifs assurant le déplacement de l'écran dans le champ
visuel )

1) Bâti vertical assurant la transLation irorizontale de I'écran.
2 ) Plate-forme assurant l'éIévation et l'abaissement de l.'écran sur' le

bâti vertlcal précité.
3-4) Manivelle de commande.
5) Contre-poids.
6) Hélice à deux pâles.
7) Moteur.
8) Dynamo tachymétrique.
9) Source lumineuse.

10) Ecran en verre opale.
11) Emplâcement du diaphragme. du filtre affaiblisseur neutre et, éven-

tuellement, monochromatique.
12) Point de fixation lumineux.

A

5

1 1

C. Vue de face (le revêtement est en place)
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hélice à deux pales de 90", une dynamo tachymétrique permet d,enre.
gistrer instantanément et avec une grânde précision lâ fréquence des
éclairements variânt de 5 à 75 par seconde.

Un point lumineux rouge d'intensité de surface régiable assure la
fixation du regard au centre du champ visuel au moment de la mesure
de la fréquence de fusion à la périphérie. L'éclairement de l,écran lumi-
neux est approximativement de b0 à 60 Lux pendant la phase d,éclaire-
ment (cellule photoélectrique contre i'écran de verre opale). La durée
des phases d'éclairement éta,nt égale à celle des phases d,obscuration,
I'éclairement du test lumineux est réduit de moitié par Ia rotation de
I'héIice et I'intensité de Ia sensation subjective quand la fréquence de
fusion atteinte est égale à celle produite par un test lumineux non inter-
mittent dont l'éclairement serait de 2b à 30 Lux (Ioi de Talbot plateau).
Nous mesurons la fréquence critique de fusion en chambre noire pour
réduire au maximum les causes de distraction. II esL important de n'effec-
tuer Ia première mesure qu'après adaptation à l,obscurité. La mesure se
fait en pâssant d'une rotation rapide de l'héIice à une rotation plus
lente, c'est-à-dire en cherchant Ie moment d'apparition de la sensation
discontinue (falling-method). L'empioi d'une ampoule émettant une
lumière intermittenüe à une fréquence variable, telle qu'ii en existe acùuel-
lement, permettait de simplifier ce dispositif.

Pour la recherche des déficits fonctionnels du glaucome
débutant, nous déterminons la fréquence critique de fusion en
onze points du champ visuel. Trois de ces points sont situés
au pôle supérieur de la tache aveugle et trois autres au pôie
inférieur (à I'endroit supposé d'apparition d'un scotome arci-
forme). Quatre de ces points sont situés de part et d'autre du
méridien horizontal nasal, à l0 et 20 degrés respectivement du
point de fixation (à I'endroit d'un ressaut nasal éventuel). Le
dernier point, enfin, est au centre du champ visuel; ce terri-
toire demeure longtemps intact dans le glaucome. Ce point
sert de ccntrôle et permet de se faire une opinion sur la fré-
quence critique normale du sujet examiné, compte étant tenu
de son âge, de son diamètre pupillaire, de la transparence de
ses milieux.

Le diamètre de ces tests a été choisi de telle façon que chez
le sujet sain, la fréquence critique de fusion soit la même au
niveau de l0 points. Cette recherche de I'isofréquence que
nous avons préconisée dans des publications antérieures, faci-
lite I'interprétation d'une modification pathologique de la
fusion (Weekers et Roussel, 1948).
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Dans les conditions expérimentales décrites, Ia fréquence

critique de fusion se fait entre 3l ,6 et 42,3 éclairements par
seconde. Elle est influencée par l'âge (tableau VII).

Tnst-enu VII. - Moditications de Ia tréquence uitique
de lusion en lonction de l'âge.

Age Fréquente d,e lusion erl écl./sec
eupille norma.le.\

40.2
39.2
34.4
31.8
31.6

20à30
30à40
40à50
50à60
60à70

F'rc. 38.

Périm,ètre de Gold,mann lnuni du d,ispæitil
pernxetto,nt Ld, nl,esure d.e la tréquence critique de lusion

d,ans le chdmp Disuel.

Bouton de commande de la fréquence des éclairements par seconde.
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Depuis peu, la Clinique universitaire possède un périmètre

de Coldmann équipé par la firme Haag-Streit d'un dispositif
(fig. 38) permettant la mesure de la fréguence critique de
tusion (*).

Frc. 39.

Ad.dptontètre d,e Goldltto,nn-W eekers.

C. 
- 

L'adaptométrie.

Nos recherches sur I'adaptation des glaucomateux ont été
faites au moyen de I'adaptomètre enregistreur de Goldmann-
Weekers ltie. 39)..

D. 
- 

Le sens chromatique.

Les techniques utilisées pour cet examen sont celles de
François et Verriest (1957l'.

(*) Cet appareil a pu être acquis par ]a Clinique universitaire grâce à
uD doD de la Société « Métallurgique de Prayon » à laquelle nous exprimons
ici nos sentiments reconnaissants.

!
!

I
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DEUXIEME PARTIE,

Éruor cltNreuE

Il est utile de définir les termes de « glaucomes essentie/b »

et de « glaucornes secondaires » avant d'entamer la partie
clinique de ce rapport.

Un glaucome est essenüie/ ou primitil lorsque I'hypertension
semble survenir spontanément et n'est pas la conséquence ou
la complication d'une affection oculaire antérieure constituant
une entité clinique identifiable. Un glaucome est secondaire
lorsqu'il en est autrement. Cette distinction, reconnue par
I'usage, est, en fait, assez conventionnelle car I'hypertension
des glaucomes essentiels comme celle des glaucomes secon-
daires a toujours une cause première.

Il existe deux types de glaucomes essentiels et un grand
nombre de glaucomes secondaires.

Les glaucomes essentiels sont, d'une part, le glaucome chro-
nique simple ot glaucome à angle oursert et, d'autre part, le
glaucome congestit ou glaucome à angle termé.

La terminologie glaucome à angle ouvert et glaucome à
angle fermé est préférable car elle attire I'attention sur la
région où se trouvent les lésions de I'affection au début et sur
le symptôme gonioscopique qui constitue l'élément essentiel
du diagnostic différentiel.

Dans le glaucome chronique simple, en effet, I'angle irido-
cornéen est ouvert de façon permanente, même au moment
où la courbe tensionnelle atteint ses valeurs journalières les
plus élevées. Dans le glaucome congestif, par contre, I'ouver-
ture de I'angle iridocornéen peut se modifier considérablement
au cours d'une même journée: il est large, moyen ou étroit,
mais ouvert entre les crises hypertensives; lorsqu'il se ferme,
I'ophtalmotonus s'élève.
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La majorité des glaucornes à angle fermé évoluent pendant
des années sans présenter de phénomènes inflammatoires visi-
bles au niveau du segment antérieur du globe. En I'absence
d'examen gonioscopique, ils sont alors souvent confondus
indûment avec le glaucome chronique simple, ou isolés à tort
dans la catégorie des « g/aucomes subaigus ».

Lorsque la crise hypertensive d'un glaucome à angle fermé
est sévère ou durable, I'altération de la circulation sanguine
qui en résulte devient visible au niveau du segment antérieur :

le tableau clinique dt « glaucome aigu » se trouve ainsi réa-
lisé. Celui-ci n'est en fait qu une modalité du glaucome con-
gestif ca,ractérisée par la gravité de la crise hypertensive.

Le glaucome à angle ouvert d'une part, et le glaucome à

angle fermé d'autre part, sont des entités cliniques distinctes.
Leur pathogénie, Ieur répartition en fonction du sexe' leur
traitement sont différents. A notre sens, il n'existe pas entre

eux de f,ormes de transition. Le bien-fondé de cette conception
dualiste est confirmé par nos études sur I'hérédité du glau-

come. On trouve dans une famille glaucomateuse soit des

patients atteints de glaucome à angle ouvert, soit des sujets

souffrant de glaucome à angle fermé, mais jamais la coexis-
tence des deux alfections.

Dans de très rares cas cependant, un même patient peut

souffrir simultanément des deux affections: un sujet atteint de

glaucome ,à angle ouvert peut présenter après plusieurs années

des crises congestives car I'angle iridocornéen se rétrécit len-
tement en fonction de l'âge; d'autre part, un sujet hypermé-
trope souffrant de glaucome à angle fermé peut être atteint
simultanément d'un glaucome chronique simple. Ces coinci-
dences sont très exceptionnelles. Nous n en avons observé que

deux ou trois exemples sur un matériel d'étude comportant un
millier de glaucomateux. Elles n'affaiblissent en rien Ia con-
ception fondamentale qui distingue le glaucotme à angle ouùert,
d'une part, et le glaucome à angle termé, d'autre part.



Chapitre premier

LE GLAUCOME A ANGLE OUVERT (WIDE ANGLE

GLAUCOMA).

(Synonymes : Glaucome chronique, Glaucome simple.)

I . Antécédents héréditaires et personnels.

L'étude de I'hérédité des glaucomes à angle ouvert fait
I'objet d'une littérature abondante. La majorité de ces travaux
ont pour but de contribuer à la connaissance de la génétique.
L'excellent rapport du Professeur J. François (1958) paru I'an
passé dans le Bulletin de notre Société constitue une remar-
quable mise au point de ce sujet important. Mais l'étude des

antécédents familiaux des sujets glaucomateux présente égale-

ment le plus grand intérêt pour le dépistage des cas méconnus
et de cas débutants et, par cet aspect, mérite,d'être traité dans
ce rapport.

La présente étude a débuté par I'examen de 87 sujets
atteints de glaucome à angle ouvert appartenant à 87 familles
différentes. Les recherches familiales sont demeurées vaines
dans 67 cas. Dans 20 cas, elles ont révélé I'existence d'autres
sujets glaucomateux.

Douze fois sur vingt, le glaucome familial n a pu être
démontré que dans une génération, chez des frères et des

sæurs; huit fois sur vingt, il touchait plusieurJ générations
(fig. 40 à 45).

Les 20 fratries actuellement en vie des 20 familles glauco-
mateuses comportent 94 membres âgés de plus de 30 ans :

4l d'entre eux, au moins, sont glaucomateux; 53 paraissent
exempts de glaucome. L'étude de ces fratries a donc révélé
I'existence de 2l cas méconnus de glaucorne, Ia plupart étaient
au stade de début. EIle permet d'affirmer que les .'symptômes
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3. Fomitte HE
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1
r'rc. 42.

Arbre génédlogique d,e gLa,ucome à dngle ouDert.

: glaucome probable.

: buphtalmos.
Entre parenthèses : âge d'âpparition du glaucome.
]( : sujets examinés.

Arbre généo,logique de gld,uconle a angle ouoert.
: gLaucome probable.
Entre pârenthèses : âge d'apparition de I'affection.
x : sujets examinés.
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5. Fqmitte CH
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Arbre généalogique d,e glq,ucome ù, dngle ouDert-
: glâucome probeble.

myopie.

: suI.ditê.

Entle parenthèses : âge d'apparition du glaucome.
X : sujets examinés.

6. FcrmiLLe RE
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30 28 27 25

tr.rc. 45.

Arbre généalogique de glauconte a clngle ouüert
Entre parenthèses : âge d'app:rrition de I'affectiorl
x : sujets examinés.

X
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initiaux de I'affection sont l'élévation de la résistance à l'écou-
lement de I'humeur aqueuse et I'augmentation de la pression
oculaire. En règle générale, ces deux symptômes demeurent
isolés pendant plusieurs années. Les signes ophtalmoscopiques
et les déficits fonctionnels n'en sont que les conséquences plus
ou moins tardives.

Cette étude montre que le glaucome a presque toujours des
caractères identiques dans une même famille. Si le probant,
qui est à I'origine de l'étude, souffre d'un glaucome à angle
ouvert, ses frères ,et sæurs atteints souffrent également de
glaucome à angle ouvert.

En règle générale, les sujets les plus âgés d'une fratrie pré-
sentent le glaucome le plus avancé car l'affection paraît débu-
ter approximativement au même âge dans une même géné-
ration. Cette constatation permet de prévoir les membres d'une
fratrie sur lesquels la recherche des syrnptômes d'un glaucome
débutant a le plus de chances d'aboutir à des résultats positifs.
Quelques-unes de nos observations paraissent confirmer I'exis-
tence d'un phénomène d'anticipation de génération en géné-
ration, mais celui-ci est rarement très accusé.

Les considérations précitées soulignent I'importance des
études familiales dans le dépistage des glaucomes débutants.
L'étude des antécédents personnels est, par contre, sans grande
utilité: I'augmentation lentement progressive de la résistance
à l'écoulement et de la tension oculaire ne s accompagne
d'aucune sensation subjective, elle ne provoque ni céphalées,
ni anneaux colorés. Pour le surplus, les premiers déficits fonc-
tionnels passent presque toujours inaperçus.

2. Mesure de la pression oculaire ef des facteurs régissant
!'ophtalmotonus.

A) La PRESSToN ocuLArRE.

Les considérations précitées montrent qu une pression ocu-
laire de 22, 23 ott 24 mm Hg est très probablement patho-
logique (cf. Première partie, fig. 2l).

Quelle est la ligne de conduite à tenir en présence d'un
sujet chez lequel une première mesure tonométrique atteint
ces chiffres )
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Deux éventualités peuvent se présenter :

a) Il existe d'autres sgmptômes de glaucome .' excavation
papillaire ou déficits périmétriques. Le diagnostic est certain
d'emblée.

b) L'examen ophtalmologique complet ne réoèle pas d'autre
signe de glaucome. De nouvelles mesures tonométriques sont
alors nécessaires pour confirmer ou infirmer Ie diagnostic.
Aucun traitement hypotonisant ne doit être instauré car il
gênerait I'observation. Cette expectative est d'autant plus jus-
tifiée que la menace pesant éventuellement sur les fonctions
visuelles n'est que lointaine.
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FrG. 46.
Pa.rallélislne d,6 Da,riations d,e ld, courbe tonographique

et de ld pression sdnguine d,ioÂtolique.
(D'après Becker et Friedeuvald, 1953.)

Fréquemment, les rnesures ultérieures ne confirment pas le
soupçon d'hypertension oculaire. La pr'emière mesure était
entachée d'une erreur par excès due à un blépharospasme ou,
comme Friedenwald et Becker (1953) I'ont montré, à une
hypertension artérielle générale provoquée par l'émotion.
Celle-ci peut, en eff et, provoquer une élévation fugace de
I'ophtalmotonus par réplétion brusque mais passagère de
I'uvée (fig. a6).
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Le problème est différent si les mesures tonométriques répé-
tées confirment I'observation initiale; la mesure de la rigidité
oculaire est alors indispensable. Nous en avons décrit la tech-
nique dans la première partie de ce rapport.

Trois éventualités peuvent se présenter :

a) Le coeflicient de rigidité est haut (supérieur à 0,0215),
Les mesures tonométriques sont entachées d'une erreur par
excès. Après correction, il s'avère que I'ophtalmotonus est, en
réalité, normal et le soupçon de glaucome s'évanouit.

Le tableau VIII groupe des exemples de sujets normaux à
rigidité oculaire élevée. Plusieurs d'entre eux étaient considé-
rés à tort comme glaucomateux. [Jn d'entre eux avait été
opéré d'iridencléisis à un æil et était venu nous trouver au
moment où un confrère, trompé par les mesures tonométriques,
avait proposé une intervention hypotonisante au second æil.

Trueau VIII. - Sujefs normaux à figidité éleoée

] *:. ] Poc..
corrLgee I corrtgee

lmaatmum.) 
mouenne

Ir (+ )

o.D.
o.G.

o.D.
o.G.

o.D.
o.G,

o.D.
o.G.

o.D.
o.G.

o.D.
o.G.

o.D.
o.G.

2r.5
21.5

30
28

21
25.5

0.0420
0.0370

2L.5
2l

19

r3.5
l5

18.5
16

14.5
15

13.5
14.5

22.5

24.5

2l
20

0 0310
0 0370

0.0370
0 0350

25

30
üU

28
27

30
30

28
25

0 0400
0.0520

o.0410
0.0470

18.5
17.5

20
tI

20.5
It

22
19

16.5
13

l4
12

2t.5
2L

22.5
o.0425
0.0420

2l
2t.25

o.D.
o.G

26
27

23
27.5

0.0375
0.0420

0.0315
0.0355

23
24

2l
2L

(*) Moyenne arithmétique des mesules tonométriques faites en plusieurs
semaines ou en quelques mois.

(+ ) Moyenne de mesures répétées à plusieurs jorus d'intervalle.

-r0l -

I Poc. noTL I Poc. non I

@il. I corrisée I conigée I

I trLarimum. 
lmouenne 

t'l.l

r7
13.5

18.5
18

I
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6) Dans Ia majorité des cas, le coelticient de rigidité est

normo.l (0,0215 ou valeurs proches de ce chiffre). Les données
du tonomètre sont exactes. La probabilité de glaucome est
grande, mais il est nécessaire de prolonger et de compléter
I'observation pour arriver à une certitude.

c) Le coetticient de rigidité est bas (inférieur à 0,0215). Les
données du tonomètre sont ehtachées d'une erreur par défaut.
Après correction, il s'avère que I'hypertension est tout à fait
certaine. Cette éventualité est particulièrement fréquente chez
les myopes. La faible rigidité oculaire, due à I'amincissernent
de la sclérotique, fait que, chez Ie myope, I'hypertension ocu-
laire est souvent méconnue ou sous-estimée.

Parfois le cloute persiste encore, malgré la correction appor-
tée par le coefficient de rigidité; c'est le cas lorsque la pres-
sion oculaire corrigée atteint fréquemment la limite physio-
Iogique supérieure sans toutefois la dépasser. Il est alors justi-
fié de maintenir le patient en observation prolongée en répé-
tant les mesures tonométriques à des heures différentes de ]a
journée. L'hospitalisation du patient pour établir une courbe
nyctémérale tranche rarement le problème et peut même
induire en erreur car Ie ralentissement de I'activité détermine
fréquemment une chute tensionnelle qui peut masquer une
hypertension réelle. Le mécanisme de ce phénomène n'est pas
parfaitement élucidé, I'hypothèse d'une réduction du débit est
vraisemblable.

Nous ne recourons aux méthodes de provocation que si Ie
doute persiste malgré une otrservation prolongée pendant plu-
sieurs semaines ou, éventuellement, pendant quelqu,es mois.

L'épreuve de l'eau peut apporter la preuve formell,e d'un
dérèglement discret de I'ophtalmotonus.

B) Eru»r DE r,A RÉ,srsrANCE A L'ÉcouLE\.rENT DE L'HUMEUR

AQUEUSE.

a,) La tonographie.

Le débit de I'humeur aqueuse et la pression veineuse épi-
sclérale n'étant pas modifiés dans Ie glaucome à angle ouvert,
l'équation: Poc:(DxR) *Pv, montre que Poc et R varient
parallèlement.
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Il en résulte que toute hypertension doit trouver sa cause

dans un accroissement de la résistance et que tout obstacle à
l'écoulement de I'humeur aqueuse doit se manifester par une
élévation de I'ophtalmotonus.

En fait, les résultats de la tonographie et de la tonométrie
confirment cette conception car ils sont, en règle générale,
parfaitement concordants. Les exceptions à cette règle sem-
blent dues à des erreurs techniques.

Lorsque la tonométrie, faite dans les conditions rigoureuse
ment décrites précédemment, révèle que la tension oculaire
atteint, sans la dépasser ou en ne la dépassant que raremen[
et de peu, la limite physiologique supérieure (22-24 mm Hg)
les indications fournies par la tonographie sont importantes.
Si la résistance à I'écoulement mesurée à plusieurs reprises
atteint fréquemment ou, a fortiori, dépasse 7, la probabilité
d'un dérèglement des conditions d'écoulement est accrue.

Cependant, la tonométrie et la tonographie ne suffisent pas
toujours pour distinguer un sujet atteint d'un glaucome débu-
tant d'un sujet normal. Il existe, en effet, pour chacune de
ces méthodes, un chevauchement des valeurs physiologiques
élevées et des valeurs discrètement altérées. C'est pour cette
raison que Becker et Christensen (i9)6) ainsi que Leydhecker
(1956) combinent les valeurs de pression et de résistance en
un facteur unique. Becker et Christensen calculent Ie quotient

---!tt:191-9::bï--, Leydhecker, le produit pression
facilité d'écoulement

oculaire x résistance à l'écoulement, ce qui aboutit au même

l-Poc
résultat puisque R ^ . E" calculant le rapport Ç po,r.CC
175 yeux normaux et pour lB8 globes glaucomateux avec défi-
cits périmétriques, Becker et Christensen obtiennent une valeur
supérieure à 100 dans 7l i'/, des yeux glaucomateux et infé-
rieure à 100 dans 98'/o des yeux normaux. En calculant ce
rapport après avoir pratiqué un test de provocation à I'eau, le
départage entre normaux et pathologiques devient plus net
encore:97 /" des glaucomateux dépassent le chiffre 100 tan-
dis que I /o seulement des normaux I'atteint.
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v\ La gonioscopie

En révélant que I'angle iridocornéen demeure constamment
ouvert même au point culminant de Ia courbe tensionnelle
journalière, la gonioscopie dif férencie le glaucome à angle
ouvert du glaucome à angle fermé. Cette constatation souligne
I'importance de I'examen de I'angle iridocornéen.

En ne décelant aucune lésion visible à I'entrée des émonc-
toires, Ia gonioscopie suggère que I'accroissement de la résis-
tance à l'écoulement se trouve sur le trajet intrascléral des
voies d'écoulement. Cette conclusion est en accord avec les

Frc. 47.
Oblitération d,es espaces i.ntertra,béculaires et d,u c1.ne,l de Schletnnt

d,o,ns le glq,ucolne d angle ouoert.
(D'après Dvol'ak-Theobatd et Kirk, 1956.)

observations qui montrent que Ie canal de Schlemm du sujet
atteint de glaucome à angle ouvert se remplit moins facile-
ment de sang, par voie rétrograde, que celui du sujet sain
(François, l94B).

Les études de Teng, Paton et Katzin (1955, 1957), Korn-
zweis (1951), Dvorak-Theobald et Kirk (1956) apportent la
preuve anatomo-pathologique de I'existence de lésions dégé-
nératives situées dans les couches profondes du trabéculum,
dans le canal de Schlemm et, à un stade plus avancé, à Ia
naissance du réseau intrascléral (fig. 47).
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ll importe de souligner ici le mérite de Goldmann gui, plu-

sieurs années avant ces études anatomiques, avait déjà déduit
de ses recherches de physio-pathologie que I'obstacle à l'écou-
lement du glaucome à angle ouvert devait se trouver en amont

du canal de Schlemm.

c) Mesure du débit de l'humeu, oqu.rr. "

et de la pression ûeineuse dans les üeines laminaites.

Le débit de I'humeur aqueuse n'est pas modifié dans le
glaucome à angle ouvert (Goldmann, 1947) pas plus d'ailleurs
que la pression sanguine dans les veines laminaires (Gold-

mann, 1948; Lohlein et Weigelin, 1949; Linner, Rickenbach

et Werner, 1950).

En conséquence, la mesure fluorométrique du débit de I'hu-
meur aqueuse et la détermination manométrique de la pression

sanguine dans les veines laminaires ne peuvent contribuer uti-
lement au diagnostic précoce du glaucome débutant.

3. La pupillométrie.

Loewenstein admet que le diamètre de la pupille, mesuré à

I'obscurité diminue dans Ie glaucome (1944' 1955)' Cet auteur

attribue ce phénomène à des altérations d'un centre nerveux

diencéphalique qui contrôlerait également I'ophtalmotonus'
L'intérêt dogmatique et pratique de cette question nous a

fait reprendre cette étude. I a technique de la mesure du dia-

mètre pupillaire dans I'obscurité et les résultats obtenus chez

le sujet normal ont été relatés dans la première partie de ce

travail. Le tableau IX montre, contrairement aux affirrnations
de Loewenstein, que Ie diamètre pupillaire n'est pas modifié
dans le glaucome à angle ouvert non traité. Par contre, chez

le glaucomateux traité, le même tableau montre que la théra-

peutique par les miotiques (pilocarpine, ésérine ou D.F.P') est

la cause d'une surcharge pigmentaire de I'iris se traduisant

par un rétrécissement de I'orifice pupillaire. Celui-ci est défi-
nitif et persiste même après une interruption prolongée de la
thérapeutique. Les altérations du diamètre pupillaire attribuées
par Loewenstein à une altération diencéphalique sont, en fait,
la conséquence des altérations iriennes dues à I'usage prolongé
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des miotiques. Celles-ci avaient d'ailleurs déjà été décelées
antérieuremenr par Vogt (1930) et Dymshitz (1957).

Il résulte de cette étude que la pupillométrie est sans utilité
pour le diagnostic précoce du glaucome à angle ouvert.

Taslelu IX. 
- 

Diamètre pupillaire à I'obscurité:
al chez le sujet normal; b) dans le glaucome à angle ouùert
non traité; c) dans le glaucome à angle ouüert traité par les

miotiques après interruption prolongée du traitement.

Diantètrs pu'pille

trn. I rwou. 
I

Mx:. § (1) E (2)

Age
lltOAen.

Nbre
de

cds.

Nolmaux

Gl. angle ouvert
non traité

65

bb

69

20

40

5.00

4.75

6.4 2 7.5 0.72

1.09

0.16

0.17

4.00

6.52

4_93

9

6 0.18
GI. angle ouvert

traité 0.8?

(1) Ecart-type.
(2) Ecart-type de 1â moyenne

4. L'ophtalmoscopie.

L'excavation papillaire n'est pas un signe précoce de glau-
come si on attend pour la considérer comme pathologique gue
se soient complétés tous les symptômes classiquement décrits :

dépression marginale, surplomb des bords, rejet nasal des
vaisseaux, atrophie optique. Mais entre Ia papille normale et
I'excavation en chaudron existe une série d'étapes intermé-
diaires dont les premières p,ermettent parfois de déceler un
glaucome méconnu. De ce point de vue, Ia recherche des pre-
mières altérations papillaires entre dans le cadre de ce rapport.
Cette recherche est d'autant plus importante qu'il semble bien
que dans l'état actuel de l'étude des fonctions visuelles chez
le glaucomateux, les premiers sgmptômes ophtalmoscopiques
précèdent les premiers déticits sensoriels.

La biomicroscopie de la papille au moyen de Ia larnpe à
fente (fig. 48) est la méthode de choix pour I'étude de la
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papille dans le glaucome débutant (Busacca, Goldmann et

Schiff-'Wertheirner, I 957).

Les altérations les plus précoces sont: a) I'accroissernent de

la pente de I'excavation physiologique; 6) le rejet nasal des

vaisseaux centraux de la rétine au bord d'une excavation non
marginale; c) I'augmentation du diamètre de I'excavation phy-
siologique; d) la pâleur du fond de cette excavation'

-+

Frc. 48.
Ercduation glaucotnateuse débutant pd,r lLn rejet nüso,l d,es aaisseaur

sur La lafiLe ctiblée.
La coucfre des fibres nerveuses du cÔté temporal

surplombe déjà l'excavation.
(D'après Goldmann, 1957.)

A) AccnorssEMENT DE LA PENTE DE L'ExcAVATIoN

PHYSIOLOGIQUE.

A l'état normal, les bords de l'excavation physiologique
sont abrupts ou même verticaux du côté nasal et en pente

I
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douce du côté temporal. La constatation d'une excavation,
par ailleurs normale, mais dont les bords sont verticaux, ou a
fortiori, en surplomb sur tout le périmètre, doit éveiller le
soupçon de glaucome. Cette image peut toutefois, bien qu assez
exceptionnellement, être congénitale et sans signification patho-
logique.

B) Re;eT NASAL DES vAIsSEAUx CENTRAUX DE LA RÉTINE

AU BORD D'UNE EXCAVATION NON MÀRGINALE.

Goldmann a montré par la biomicroscopie que I'excavation
glaucomateuse débutante résulte de la disparition progressive
de la lamina cribrosa gliale située en avant de la lamina cri-
brosa sclérale. Ce n'est qu'à un stade avancé du glaucome
dont l'étude sortirait du cadre de ce rapport, que la lame cri-
blée sclérale elle-même s'enfonce. C'est I'atrophie progressive
des fibres nerveuses et de la lamina cribrosa gliale servant de
tissu de soutien aux vaisseaux rétiniens qui détermine Ie rejet
nasal des vaisseaux au début.

La coexistence d'un accroissement de la pente de I'exca-
vation physiologique et d'une émergence des vaisseaux réti-
niens le long du bord nasal d'une excavation apporte une
sérieuse présomption pour Ie diagnostic d'un glaucome débu-
tant.

C) Aucrranr'rrATroN DU DrAMÈTRE DE L'ExcAVATroN
PHYSTOLoGTQUE.

L'excavation glaucomateuse résulte de modifications succes-
sives des caractères de I'excavation physiologique. Jamais elle
ne débute d'emblée au bord de la papille optique.

L'augmentation progressive du diamètre de I'excavation
physiologique est un signe certain d'un processus pathologique.
Mais ce signe est d'une observation difficile car sa progres-
sion est extrêmement lente et les variations individuelles du
diamètre de I'excavation physiologique chez le sujet normal
sont considérables. La rétinographie répétée périodiquement est
souvent nécessaire pour affirmer I'accroissement éventuel du
diamètre d'une excavation.
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D) Plr-Eun DU FoND DE L'ExcAVATIoN PHYSIoLocIQUE.

La pâleur du fond de I'excavation physiologique ne peut
être mesurée, ni même comparée sur des photographies suc-

cessives car des facteurs techniques la modifient considérable-
ment, tant sur les clichés en noir et blanc que sur les clichés
en couleurs. Elle ne devient significative que si elle est très

accusée ou tout au moins nettement plus accusée à un æil
qu'à I'autre. Ce quatrième symptôme de I'atrophie glaucoma-
teuse débutante est moins fidèle que les trois précédents.

5. Etude des fonctions visuelles.

A) AcutrÉ vtsuELLE.

Dans le glaucome, la diminution de I'acuité visuelle ne sur-
vient que très tardivement. Sa mesure est donc sans intérêt
pour le diagnostic précoce de cette affection.

B) PÉnruÉrnn.

l. Résu/taüs des explorations cinétiques.

Dès 1890, Bjerrum apporta une contribution importante à

l'étude des déficits périmétriques dans le glaucome chronique
en décelant les scotomes paracentraux en forme de comète.
Divers auteurs, parmi lesquels Rônne (1909), Traquair (1927),

Evans (1935), Weekers et Humblet (1948), François et Ver-
riest (1954), Dubois-Poulsen (1952, 1956), ont confirmé les

observations de Bjerrum, puis, recourant à des techniques péri-
métriques de plus en plus fines, ont cherché à déceler aussi

précocement que possible les déficits débutants. La première
altération serait pour les uns l'élargissement des angioscotomes

ohysiologiques (fig. 49), pour les autres, le rétrécissement d'un
ou de plusieurs isoptères. En fait, cette divergence d'opinions
est apparente et non réelle, elle provient surtout de I'emploi
d'instruments différents.

Sur l'écran plan de Bjerrum, les premiers déficits d'un glau-
come se manifestent souvent par un scotome arciforme tandis
que I'examen chez Ie mêrne malade, au moy'en d'un périmètre,
révélera un rétrécissement d'un, de deux ou même de plusieurs
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isoptères. Les faits s'expliquent aisément. L'ombre projetée
par les vaisseaux rétiniens sur les éléments photorécepteurs
réduit la valeur des stimulus visuels utilisés en périmétrie. Il
peut en résulter qu un test dont Ia valeur est faiblement supra-
liminaire devienne infraliminaire lorsque son image se projette
sur une artère ou une veine d,e la rétine. Lorsque la projection
de test a dépassé le vaisseau, il ne récupère pas instantané-

Frc. 49.
E lar gissentent des angioscotom.es

dans le slaucome débutant.

ment sa valeur supraliminaire. Des phénomènes de sommation
entrent en jeu, ils ne sont pas instantanés et suffisent à expli-
quer la latence dans la réapparition du test que I'on observe
déjà chez Ie sujet normal. Cette latence est augmentée lors-
qu un processus pathologique altère Ies fonctions visuelles
(Goldmann, 19551. Les deux symptômes que Weekers et Hum-
blet ont, en 1948, considéré comme les déficits les plus pré-
coc-es du glaucome, à savoir l'élargissement des angioscotomes,
d'une part, et la fusion de deux angioscotomes voisins, d'autre
part, s'expliquent, semble-t-il, par I'altération de phénomènes
de sommation.

'--Y
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i\
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L'élargissement résulte du délai anormalement long néces-

saire à la réapparition du test. Cet élargissement peut être tel
que I'emplacement d'un nouvel angioscotome est atteint avant
que le test soit à nouveau perçu, d'où fusion de deux ou de
plusieurs angioscotomes voisins. L'augmentation de densité
des angioscotomes témoigne d'une atteinte plus grave des

fonctions visuelles.

Frc. 50.

Enclctilelnent des d,?Lgioscotomes
d,dns I'isoptère de 27o de raaon.

C'est au même processus pathologique qu'il faut imputer Ie

rétrécissement des isoptères moyens et I'enclavement de la
tache aveugle (fig. 50).

Le test qui permet d'explorer I'isoptère de 20 degrés de

rayon, par exemple, rencontre au moment où il devrait être

perçu un premier angioscotome et n'est pas vu par le patient.
Du fait de l'élargissement et de la fusion des déficits créés

par la présence des vaisseaux rétiniens successifs, le test n'ap-
paraît qu'à 8, l0 ou 12 degrés du point d'e fixation réalisant
un rétrécissement de I'isoptère exploré. Celui-ci est surtout

/
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accusé dans la région des angioscotomes les plus importants,
ce qui explique I'enclavement électif de la tache aveugle dans
un isoptère qui, par ailleurs, conserve un emplacement normal.

Parallèlement aux altérations des angioscotomes, il est pos-

sible de déceler dans le glaucome débutant des modifications
parallèles du skiascotome.

Glqucotn
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Ç our b e skio,cotonlétr ique d,u glduco nlclt elLx:
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sâge dans le skiascotome.
Cette lâtence s'accroit à ]a périphérie du châmp visuel.
Accloissement ânormâI de la latence dans Ie glaucome en.tre 10 et 20 degrés.

(D'apr'ès Gafner et Goldmann, 1955.)

En 1953, Ferraris De Gaspare a utilisé la skiascotométrie
pour l'étude des déficits fonctionnels chez le glaucomateux et

a, pour le surplus, combiné l'étude du skiascotome aux épreu-
ves de provocation. Ces recherches montrent que le skiasco-
tome est anormalement élargi dès I'apparition des premiers
déficits campimétriques et que le trouble de la sommation
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rétinienne s aggrave au cours de diverses épreuves de provo-

cation. L'accroissement du scotome artificiel est directement

proportionnel à I'augrnentation de la pression oculaire provo-

quée par l'épreuve et inversement proportionnel à la tension

de I'artère centrale dite rétinienne.
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Frc. 52.

Altération d,e lq, courbe skioscotomitrique d,u suiet nornld,l,
par co'nlqression d'u globe,

Cette altération provoquée est identique à celle du glaucome débutânt
L'oxygénation l'a fait disparaitre.

(D'après Gafner et Goldmânn, 1955.)

En 1955, Gafner et Goldmann ont également recherché les

déficits fonctionnels du glaucome débutant par la skiascoto-

métrie, en utilisant une instrumentation perfectionnée adaptée

au périmètre à coupole. La figure 5l montre, chez le glauco-
mateux, I'accroissement du temps de latence nécessaire pour
qu un test devenu infraliminaire lors de la traversée du skia-
scotome récupère à nouveau une valeur supraliminaire. Ce

phénomène atteint sa valeur rnaximum dans un territoire
situé de l0 à 20 degrés du point de fixation, c'est-à-dire
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à I'endroit d'apparition du scotome arciforme. Le même phé-
nomène peut être obtenu dans les mêmes territoires rétiniens
en comprimant Ie globe d'un sujet sain au moyen d'un oph-
talmodynamomètre, constatation qui démontre le rôle essen-
tiel de I'hypertension dans la genèse du scotome arciforme
(fig. 52 et 53).

Pour Dubois-Poulsen et Magis, les modifications des angio-
scotomes et des skiascotomes que nous venons de décrire ne
seraient pas le signe périmétrique le plus précoce du glaucome
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r'rc. 53.

aLtération d,e ld, courbe skiascotométriqu.e nùrnld,Le par conT-
pression d.u globe.

perimétrie statique par ?nesure d,u sexlil d,illérentiet, altéra-
tio?L d,e le courbe norm,o,l.e pq,r compression du globe.

(D'après Gâfner et Goldmann, 1955.)

débutant, elles seraient précédées d'une rr dgsharmonie photo-
métrique ,r. Celle-ci se recherche en utilisant deux tests qui
constituent normalement des stimulus de même valeur pour Ia
rétine (3ll et ll3 & périrnètre de Goldmann). Chez le sujet
normal, les deux tests sont perçus au même endroit. Chez le
glaucomateux débutant, au contraire, le petit test à fort con-
traste serait, dans un pourcentage élevé des cas, moins bien
perçu que le grand test à faible contraste. La dysharmonie
photométrique du glaucome se manifeste comme les altérations
des angioscotomes au pôle de la tache aveugle mais survien-
draient plus précocement que ces dernières.



-il5-
Si les déficits résultant de ces phénomènes sont plus impor-

tants et qu'ils atteignent la moitié nasale, le rétrécissement
nasal est réalisé. Si I'atteinte fonctionnelie n'est pas égale
dans les moitiés supérieure et inférieure du champ visuel, il
en résultera un ressaut nasal (nasal step des auteurs anglais)

$ie. 54\. Mais ces symptômes périmétriques ne sont déjà plus
ceux du glaucome débutant.

Frc. 54.
Ressaut nasdl.

L'îlot central de vision est longtemps conservé dans I'hyper-
tension oculaire. La persistance d'une acuité visuelle normale
malgré la progression des déficits périmétriques est une consta-
tation banale. La mesure de I'acuité visuelle ne peut en aucun
cas, contrairement à ce qui se fait encore très souvent, être
prise pour test de l'évolution d'un glaucome.

2. Résultats des explorations statiques.

Nous envisagerons successivement les résultats fournis par:
a) la mesure du seuil différentiel dans le champ visuel; b) la
fréquence critique de fusion.

a\ La mesure du seuil dittérentiel dans Ie champ oisuel.

Nous avons vu, dans Ia première partie de ce rapport, le
principe et le mode d'emploi de la mesure du seuil différen-

v -§
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tiel dans le champ visuel. La sensibilité très grande de cette
méthode résulte du fait qu'elle détermine les caractéristiques
du test strictement liminaire quel que soit le point du champ
visuel exploré. EIle peut dans certains cas de glaucome débu-
tant déceler un déficit discret qui aurait été méconnu par les
procédés usuels de périmétrie cinétique.

La figure 55 montre la réduction de la sensibilité rétinienne
d'un sujet glaucomateux sur le méridien 85'31 5' au-dessus
et en dessous du point de fixation.

Frc. 55.
Contparaison des périmétries cinëtique et statique.

b) La tréquence critique de tusion.
L'idée de rechercher les déficits visuels du glaucome par la

mesure de la fréquence critique de fusion est très ancienne.
En 1901, Markow, puis en 1909, Braunstein ont, tous deux,

i
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mis en évidence un abaissement de la fréquence critique de
fusion chez le glaucomateux. Mais les techniques employées
par ces auteurs ne permettent pas de savoir si I'altération du
fusionnement précède ou suit les déficits campimétriques.

37
1

JO
35 35

5 33
36:34' 33 34-

æn
33

33n
to

Frc. 56.

A gauche : canxpilnetrie sur l'écrd.n d,e Bjerrunt.
A droite : ?nesure de La lréquence critique d.e lusio'tl d,ans le charnp zsisuel,

Un êlârgissement discret des angioscotomes (test 1/1000, éclairement
60 lux) se traduit par une altération nette de la fréquence critique de fusion.

(D'après lveekers et Roussel, 1948.)

33

2E
30

'l

'zi(3o -,30

'14 32

26

Frc. 5?.

A gauche : cq,mpiîtëtrie sur l'écran de Bjerruln.
A droite : nlesure de la, lréquence critique de lusion d.ans le cham,p oisuel..

La campimétrie a été faite dans les conditions suivantes : tests 1/1000,
1.5/1000, 3/1000; éclairement 60 lux.

L'é]ârgissement, la fusion et l'augmentation des angioscotomes se tra-
duisent pâr une réduction considérable de la fréquence critique de fusion.

Le ressaut nasâl est pluù visible sur ]es mesures de la fr.équence critique
de fusion que sur le tracé campimétrique.

(D'après Weekers et Roussel, 1948.)
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En 1948, I'un de nous, en collaboration avec F. Roussel, a.

comparé les altérations de la fréquence critique de fusion en
différents points du champ visuel, d'une part, et les tracés
obtenus sur l'écran de Bjerrum, d'autre part. Les figures 56
et 57 rappellent ces observations dans deux cas de glaucorne
débutant. Il en résulte que dans certains cas de glaucome, ia
fréquence critique de fusion est altérée alors que les limites
de Ia tache aveugle sont encore normales et que les angiosco-
tomes ont conservé des caractères physiologiques. Nous entre-
prenons actuellement l'étude de la fréquence critique de fusion
dans Ie glaucome débutant au moyen d'un périmètre de Goid-
mann muni d'un dispositif provoquant le clignotement du test.

C) L'aoaeroMÉTRrE.

D'après notre expérience, I'atteinte du sens lumineux ne
constitue pas un signe précoce de glaucome. L'adaptation réti-
nienne n'est déficiente que lorsqu'il existe déjà d'importants
déficits du champ visuel. Ce point de vue est d'ailleurs entiè-
rem.ent confirmé par un travail récent d'Ourgaud (1958). Com-
parant I'adaptation rétinienne de 35 globes normaux et de
ll5 globes suspects de glaucome, cet auteur n a pas trouvé
de différence statistiquement significative.

Lorsqu'on mesure I'adaptation rétinienne d'un globe qui a
été soumis à un traitement prolongé par les miotiques, il est
important de tenir compte du diamètre pupillaire. Nous avons,
en effet, montré (Weekers et Gustin, l95B) que ces globes pré-
sentent un rétrécissement définitif de la pupille qui persiste
même après interruption prolongée de la thérapeutique.

D) Le sENs cHRoMATIeuE.

Récemment, François et Verriest (1958) ont montré qu'il
existe fréquemment dans le glaucome une dyschromatopsie
acquise d'axe bleu jaune. La question de savoir si cette
atteinte constitue un signe précoce de I'affection n'est pas
encore résolue.



Chapitre II.

LE GLAUCOME A ANGLE FERME (NARROW ANGLE

GLAUCOMA).

(Synonyme : Glaucome congestif.)

I . Antécédents héréditaires et personnels.

Dans un certain pourcentage de cas, le glaucome à angle
fermé affecte, comme le glaucome à angle ouvert, un carac-
tère familial. Celui-ci dépend essentiellement du caractère
génétique de différents facteurs anatomiques qui influencent
le degré d'ouverture de I'angle iridocornéen, teiles que la
réfraction oculaire et la profondeur de la chambre antérieure.

R. 'W'eekers, N4oureau. Hacourt et André (1956) ont montré
par l'étude de jumeaux amétropes que I'hgpermétropie et
l' a.stigmatisme hgperrnétropique dépendent de facteurs hérédi-
taires. Les tableaux X et XI montrent, en effet, que ces amé-
tropies sont presque identiques dans les yeux correspondants
de jumeaux univitellins, tandis qu'il n'en est pas de même
chez les jumeaux bivitellins.

Ces constatations sont en parfait accord avec celles de Law
(1935), Granstrôm (1936), Sorsby (1951), Waardenburg (1954).

D'autre part, Tornquist (1953) a montré le caractère géné-

tique et familial de la réduction de la profondeur de la cham-
bre antérieure.

Les sujets hypermétropes et les sujets dont la chambre anté-
rieure est peu profonde ont, souvent, un angle iridocornéen
étroit. Ainsi s'explique la distribution différente des amétro-
pies dans Ie glaucome à angle fermé, d'une part, et dans le
glaucome à angle ouvert, d'autre part (tableau XII).
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Tnsl-sau X. - 

Etude comparatioe de l'hgpermétropie
et de l'astigmatisme hgpermétropique dans I j paires

de iumeaux unioitellins.
(D'après R. Weekers, Moureau, Hacourt et André, 1956.)

O,D O,G

1 *2d.sph.:

*2d.sph.:

+ 1.25 d. cyl. 90o

+ 1.25 d. cYI. 7Oo

+ 2 d. sph. : + 1.75 d. cy]. 90o

+ 1 d. sph. : + 2 d. cyl. 1000

2

1

2

+ 3.5 d. sph. : + 1 d. cYI. 9Ol

+ 3 d. sph. : + 1 d. cyl. 90o

+ 2.5 d. sph. : + 1.25 d. cyl. 95o

+ 3 d. sph. : + I d. cyl. 9Oo

3
1

2.

+ 5 d. sph. : + 4 d. cyl. 10Ù)

+ 4 d. sph. : I 4.5 d. cYI. 1000

+ 5 d. sph. : + 4 d. cyl. 75o

+ 5 d. sph. : + 3.5 d. cyl. 8Oo

4
1

2

+2 d. sPh. -

+2d.sph.:

+ 1.5 d. cyI. 90o

+ 1 d. cyl. 90"

+ 2 d. sph. : + 1.5 d. cy]. 90o

+ 2 d. sph. : + 1 d. cyl. 90o

5
I

2

+ 2.5 d. sph. : + 1.25 d. cY]. 90o

+ 2 d. sph. : + 1 d. cyl. 90o

+ 2.5 d. sph. :

+2 d. sph. :

+ 1 d. cyl. 90o

+ 1 d. cyl. 90o

6
1

2

+3 d

+2 d

sph. :

sph. :

+ 2 d. cyl. 9Oo

+ 1 d. cYI. 9Oo

+ 2.5 d. sph. =

+ 1.5 d. sph. -

+ I d. cyI. 9@

+ 1 d. cy]. 90o

7

1

2

*6d.sph.:

+6 d. sph. :

+ 1 d, cyl. 90o

+ 0.5 d. cy]. 90o

+ 7 d. sph. - + 1.25 d. cyl. 9Oo

+ 7 d. sph. - + 0.25 d. cyl. 9Oo

I
1

2

+ 2 d. sph.

+ 2 d. sph.

+ 1.5 d. sph.

+ 2 d. sph.

a
+2 d. sph. :

+ 2.5 d. sph. -

+ 2 d. cyl. 2Or

+ 3 d. cy]. 25o

+ + d. sph. : + 0.25 d. cyl. 15Oo

+ 2.5 d. sph. = + 3 d. cyl 1600

1 + I d. sph. : + 0,5 d. cyl. 9Oo

+ 0.5 d. sph. : + 0.25 d. cYL 9Oo
10

2

+ 1 d. sph. : + 0.25 d. cyl. 9Oo

+ 0.5 d. sph. : + 0.25 d. cY]. 90o

1

11

2

+ 1 d. sph.

+ I d. sph.

+ 1 d. sph.

+ 1 d. sph.

12
2

+ 1.75 d. cyl. 90o

+ 1.?5 d. cyl. 9Oo

+ 1.25 d. cyl 9Oo

+ 1.75 d. cyl. 9Oo

1

2

+ 0.5 d. sph. :

+ 0.5 d. sph. :

+ 1 d. cyl. 9Oo

+ 1 d. cyl. 9Oo

+ 0.5 d. spb. :

+ 0.5 d. sph. :

+ 1 d. cy]. 9Oo

+ I d. cyl. 9O0

I

1

I

I

1

2

1
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TlsLenu XI. - Etude comparatioe de Ia rétraction

dans I paires de iumeaux bioitellins.
(D'après R. 'Weekers, Moureau, Hacourt et André, 1956.)

Rélrdction
Paires.

o. D. O,G

+ 4.5 d. sph. : + 1 d. cYI. 90o

+ 0.5 d. sph. : + 0.75 d. cyl. 9Oo

2
- 

13 d. sph. : 
- 

3 d. cyI. 9Oo

+ 1 d. sph. : + 1.25 d. cyl. 9B)

2

+ 5 d. sph. : + 1 d. cyl. 90{'

+ 6 d. sph. : + 1.5 d. cyI. 90o

+5d.sph.:

+6d.sph.:

+ 1.5 d. cyl. 900

+ 1.5 d. cyl. 90o

4

+ 2.5 d. sph.

emmétrope2

+ 2.75 d. sph.

emmétrope

5
2

+ 7 d. sph. : + O.25 d. cyl. 90o

+ 4.5 d. sph. : + 1.25 d. cYI. 90o

+ 7 d. sph. : + 0.25 d. cyl. 90,,

+ 5 d. sph. : + L.25 d. cyl. 9Oo

6
2

+ 2.5 d. sph. -

+ 0.5 d. sph. -

+ 1 d. cyl. 9Oo

+ I d. cYI. 9Oo

+ 3.5 d. sph. :

+ 0.5 d. sph. :

+ 1 d. cyl. 600

+ 1 d. cyl. 9Oo

7

+ 4 d. sph. : + 0.5 d. cYL l00o

+ 2.5 d. sph. : + 1 d. cYl. 90o

*4 d. sph. :

+3 d. sPh. -

+ 1 d. cyl. 75o

+ 3 d. cyl. 90"

I
+ 2 d. sph. : + 1.75 d. cyl. 95o

+ 2 d. sph. : + 1 d. cyl. 9Oo

TnelElu XII. - 
Etude comparatirse de la répartition

des glaucomes à angle ouüert et à angle lermé
en tonction de Ia rétraction oculaire.

(D'après Weekers, Gougnard et Gougnard-Rion, 1955.)

+ 2 d. sph. : + 1.75 d. cy]. 8o',

+ 2 d. sph. - + 1 d. cyl. 90o

De+3Dù-3D. Plusque-3D.

N. de cds. N. de cd.s%

Angle ouvert

Angle fermé o

t2.l3.3

14.3 0

I

I + + d. sph. : + 1 d. cyl. 90o

+ 0.5 d. sph. : + 0.75 d. cy]. 90o

r I - 13 d. sph. : -3 d. cYI. 9Oo

I

2 I + 1 d. sph. : + 1.25 d. cYl. 90o

I

1

1

1

2

lPtusque+so. ll;;El
l"l*'1l'1ï
l54r85.7lol
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Nos recherches personnelles sur I'hérédité du glaucome à

angle fermé ont débuté par I'examen de 6l sujets atteints de
glaucome à angle fermé appartenant à 6l familles différentes.
Les recherches familiales sont demeurées vaines dans 53 cas.
Dans 8 cas, elles ont révélé I'existence d'autres sujets glauco-
mateux dans la famille.

7. Fomtll.e DE -

c67)

X

I
x

o o
X

?5 ? i 7t c60) 68 67 (40)

22

o
Frc. 58.

Arbre génédloqtque d,e glallcolne à, angle lernté.
gLaucome probable.

Entre palenthèses : âge d'apparition de I'affection
X : sujets examinés.

L'étude de ces B familles a conduit à Ia découverte de sept
glaucomes certains et de 5 glaucomes probables. Trois fois
sur huit, le glaucome familial touchait une génération, cinq
fois sur huit plusieurs générations (fig. 58 à 60).

L'étude des collatéraux et des descendants de sujets atteints
de glaucome à angle fermé permet donc parfois la découverte
d'autres cas méconnus et débutants. Ces recherches sont toute-
fois difficiles parce que I'affection procède par crises et qu'au
début de son évolution, tout au moins, les phases d'hyperten-
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sion sont brèves, indolores et spontanément réversibles. Lors-
qu'elles se sont dissipées, la résistance à l'écoulement de

I'humeur aqueuse et la tension oculaire sont strictement nor-
males, I'angle iridocornéen est étroit mais ouvert (Bangerter
et Goldmann, l94l; Weekers et Prijot, 1953). Un examen ne
révèle plus alors que la prédisposition anatomique au glau-
come congestif et ne permet pas d'affirmer que I'affection
s'est déjà manifestée par une ou plusieurs crises hypertensives.

8. Fcrmitte Tl . , . .

(54)

4L 3I
Frc. 59.

Arbre généalogique d,e glaucorne à. angle lermé.
: myopie.

: mort avant 30 ans.

Entre parenthèses : âge d'appârition du glaucome.
X : sujets exa,rninés.

Dans un cas douteux, I'anamnèse peut aider au diagnostic.
La perception périodique d'anneaux colorés autour des sources

lumineuses constitue une indication de grande valeur si le
patient la décrit avec précision. Il importe cependant de savoir
que certaines lésions cornéennes, les opacifications de la kéra-
tite nummulaire, par exemple, peuvent provoquer des halos en
dehors de toute hypertension. L'absence d'anneaux colorés ne
permet pas. par contre, d'exclure I'éventualité de crises hyper-
tensives périodiques. L'élévation de I'ophtalmotonus peut se

produire pendant la journée dans des conditions d'éclairage
diffus peu favorables à la perception du phénomène.

X

82

x

o
(65)

I

x

D
77

D
a

Ë
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D'autre part, les crises modérées et passagères du glaucome

congestif débutant peuvent ne pas provoquer d'ædème cor-
néen; souvent, Ies halos n'apparaissent que si I'hypertension
dépasse 40 ou 45 mm Hg.

Les céphalées ne sont pas un test fidèle de Ia crise hyper-
tensive; elles n'acquièrent une valeur anamnestique réelle que
lorsqu'eiles sont susorbitaires, qu'elles obéissent à un horaire
précis et qu'elles coïncident avec une gêne visuelle plus ou
moins bien définie. Accompagnées systématiquement de la
perception d'anneaux colorés, elles sont, par contre, patho-
gnomoniques du glaucome à angle fermé.

9. Fcrmitl.e LA

Frc. 60.
Arbre généd,logique d,e glaucolne à, angle lermë.

Entre parenth.èses : âge d'apparition de I'affectioD.
x : sujets examinés.

2. Mesure de Ia tension oculaire et des facteurs régissant
I'ophtalmotonus.

A) Ll TENSIoN ocuLÀlRE.

L'hypertension du glaucome congestif résulte de I'accole-
ment de la racine de I'iris à la cornée et de I'accroissement
de résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse qui en est-

la conséquence.

x

o
cq9)

I
x

f,
(30)
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§

ù

C

Frc. 61.

MécanisTne de La lerm.eture cle l'd,ngle ird,ocornëen
d.ans un glaucome à angle lermë,

A : I'angle est ouÿert mais très étroit.
B : I'angle commenoe à se fermer en avant alu fond cte I'angle-
C : I'angle est complètement fermé.

(D'après posner, 1953. )
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L'étroitesse de I'angle iridocornéen qui constitue la prédis-

position anatomique au glaucome congestif est souvent liée à
un faible volume de la chambre antérieure. Celui-ci résulte
lui-même de différents facteurs dont I'importance relative varie
d'un sujet à I'autre: caractéristiques génétiques de certaines
familles (Tornquist), hypermétropie (voir plus haut), volume
anormal du cristallin qui en augmentant la zone de contact de
I'iris et de la lentille accroît la différence de pression entre
les chambres antérieure et postérieure et propulse le plan irien
en avant (fig. 6l).

Bangerter et Goldmann (1941) ont, d'autre part, démontré
que I'ouverture de I'angle iridocornéen diminue avec l'âge.
Cette observation explique I'apparition tardive d'un glauccme
congestif, au cours de la quatrième et de la cinquième décade,
par exemple, chez un sujet prédisposé depuis son jeune âge.

Cependant, l'étroitesse de I'angle iridocornéen ne suffit pas

pour expliquer I'hypertension. Un angle étroit mais ouvert ne

crée, en règle générale, aucun obstacle anormal à I'issue de

I'humeur aqueuse. La crise hypertensive résulte donc d'une
cause occasionnelle ou fortuite.

L'instillation malencontreuse d'un mydriatique chez un sujet
à angle iridocornéen étroit peut déclencher une crise hyper-
tensive plus ou moins bruyante. La mydriase ferme un angle
iridocornéen étroit en épaississant la racine de I'iris. C'est par
ce mécanisme que le séjour à I'obscurité et I'instillation d'ho-
matropine constituent des épreuves de provocation dans le
glaucome à angle fermé.

Nous relatons, à titre d'exemple de glaucome provoqué par
instillation d'homatropine, le cas no l. Ce cas est remarquable
par la récupération fonctionnelle post-opératoire.

CAS 1. - E}., Henriette (3349/56), 67 ans.

Antécédents personnels : Les pupiiles des deux yeux onb été dilatées,
le 2-8-56, pour un examen oculaire de routine après un accident de

roulage., Le lendemain de la dilatation, I'æii droit esL devenu 1'ouge et
douloureux.

6.8-58. - V. O.D. : nulle. La pabiente ne perçoit pas la iumière d'une
forte lampe, chémosis, ædème et anesthésie de la cornée, mydriase, Ie

fond de I'ceil n'est pas visible.
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T. O.D. : 68 mm. Hg.
V. O.G. : sph. -t- 1.5 d. : 1.0.

Iris un peu convexe en avant, angle iridocornéen étroit.
T. O.c. : 13 mm. Hg.
O.D. : un enclavement de l'iris est pratiqué le jour méme.

16-8-56, - V. O.D. : doigts à 2 mètres.
18.9-56, - V. O.D. : 0.8. Quelques synéchies iriennes postérieut'es,

papiile ncrinale. Le charnp visuel est complet si ce n'est un enclavement
du pôie supérieur de la tache aveugle pour f isoptère de 20 degrés.

T. O.D. : 14 mm. Hg.
La pâtieilte est suivie depuis 2 ans, l'oeil gauche n'a pas, jusqu'ici,

i .r ipr'éseni"é d'hypertension.

Le rôle des émotions dans le déclenchement de la crise
hypertensive est démontré. L'émotion comme la mydriase élève
I'ophtalmotonus en fermant I'angle iridocornéen. Ce fait peut
s'expliquer par une vasodilatation uvéale, par une rr érection »

du corps ciliaire selon I'expression de D. Vail.
Au début de I'affection, seules des tonométries répétées fré-

quemment, à des heures différentes de la journée et plus parti-
culièrement aux heures où le patient se plaint de céphalées et
de troubles visuels, perrnettent de confirmer une hypertension
fugace. L'étude de la courbe tensionnelie établie en hospitali-
sant le patient peut révéler une crise hypertensive méconnue
aux heures de poiiclinique.

Dans les cas douteux, l'épreuve de provocation à I'homa-
tropine peut aider au diagnostic. Nous en avons décrit Ia
technique dans Ia première partie de ce rapport. Elle nécessite
d'extrêmes précautions pour ne pas être le facteur déclenchant
d'une crise glaucomateuse sévère ou même dangereuse. Elle
ne peut être faite que si le patient reste sous contrôle médical
jusqu'au moment où la pupille préalablement dilatée est à
nouveau contractée par I'action de myotiques puissants.

CAS 2. - R.. Mariette (3343/51), 49 ans.

Antécédents personnels : Voib pârfois des arcs-en-ciel.
V. O.D. : cyl. a 0.5 d. 90" : 1.0.

V. O.G. : cyl. + 0.5 d. 90" : 1.0.

OO : chambre antérieure peu profonde, angle iridocornéen étroit sur
240 degrés et fermé sur 120 degrés, :'ir I

T. O.D. : 19 mm. Hg. :rr:

T. O.G. : 19 mm. Hg. ' ;'
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Epreuyo de provocation à l'homatropine à l'æil droit (fig. 62) :

0 h. 00 - T. O.D. : 21 mm. Hg. (moyenne de 3 mesures).
Instillation d'une goutte d'homatropine à 2.5 %.

0 h. 30 - T. O.D. : 21 mm. Hg.
t h. 00 - T. O.D. : 31 mm. Hg.
t h. 30 - T. O.D. : 42 mm. Hg.
2 h. 00 - T. O.D. : 51 mm. Hg. Résistance : 10,

La malade voiü des arcs-en-ciel, pouls artériel spontané.
La pilocarpine 4 7, et le Diamox ramènent la pression oculaire à

11 rrrm. Hg.
On prescrit comme traitement ultérieur, pilocarpine 0.5 % 3 fois par

jour, aux deux yeux.
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Frc. 62.
Epr'euÙe de proÙocation à I'hornatropine.

(Cas no 2.)

B) Eruor DE LA RÉsrsrANCE A l'ÉcouLrueur
DE L'HUMEUR AQUEUSE.

La gonioscopie montre la fermeture de I'angle iridocornéen
au moment de la crise hypertensive et son ouverture au

moment de la réduction de la pression (Bangerter et Gold-
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Tast-r.nu XIII. - Vaiations de la pression oculaire et de la
résistance à l'écoulement de l'humeur dqueuse sous l'inlluence

de Ia pilocarlrine, dans 12 cas de glaucome congestit.

Sa.ns trd.iten'Lent Auec Pilocarpine
Date

Tension
acula,ire.

.Eésis-
td.nce.

Tension
ocula,ire.

.&ésis-
tdnce.

20-3-51
2 1-3-5 I

36.8 Y
5'-1

;
8

67

,,:

18.7

1
8

'1

100

17.5 5.8

2

3

20-2-52

26-2-52
27-2-52

LA-2-52
20-2-52

1G4-51
17-+.57

5-4-51
6-4-5 1

7-4-5r

54

3?.5

55.1

8

11.9

1

23.4

32.3

45.3

77.2

1 1.4

76.7

3.4

4.4

8.1

15.3

4.2

3.8

6.7

4

ô

54.1

Y
63.8

+6

58.9

76

90

i
49.5

90

;
1357-Ç51

16-4-51
71-4-5r

19- 1-52

6-7-51

73-2-52
74-2-52

9-5-5 1

19-3-51
20-3-51

o

I

8

28.7

8.9

I

10

11

t2 74-4-5L 20 1 6.6

mann, l94l ;François, l94B;'Weekers et Prijot, 1952). La tono-
graphie révèle des variations parallèles de la résistance à
l'écoulement (Weekers et Prijot, 1952\. Les modifications de
la résistance mises en évidence par la tonographie suffisent
pour expliquer les modifications de la pression oculaire. Celles-
ci ne doivent pas être imputées, même partiellement, à une

Ca.s

I
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augmentation du débit ou à une élévation de pression dans les
veines laminaires ('Weekers et Delmarcelle, 1954). Lorsque la
crise hypertensive est bénigne, I'ouverture de I'angle et le
retour à la normale de Ia résistance et de I'ophtalmotonus se

font spontanément. Dans ies cas de gravité moyenne, I'instil-
lation de miotiques est nécessaire pour rétablir un écoulerneni
satisfaisant. Dans Jes cas les plus sévères, Ia crise hyperten-
sive s'accompagne d'une rnydriase qui résiste aux instillations
de miotiques, les traitements les plus énergiques sont sans
effet sur Ia fermeture de I'angle. sur I'accroissement de la
réeistance et sur I'hypertension. L'indication chirurgicale a.
d'emblée, un caractère de grande urgence.

Le tableau XIII groupe les résultats de mesures tonométri-
ques et tonographiques dans 12 yeux atteints de glaucorne
congestif avant et après traitement miotique.

Au début de I'affection, I'ouverture de I'angle iridocornéen
coïncide avec le rétablissement de conditions d'écoulernent
physiologiques, la résistance et I'ophtalmotonus redeviennent
norrnaux. A un stade plus avancé, I'accroissement de Ia résis-
tance est du non seulement à I'accolement de I'iris à la co.-
née mais aussi à des altératicns progressives dea ém.onctoires
eux-mêmes. un accroissement pathologique de la résistance
perdure même en dehors de la crise hypertensive et I'ouver-
ture de I'angle iridocornéen ne suffit plus à normaliser I'oph-
talmotonus. Ces constatations ont des conséquences thérapeu-
tiques très importantes dont la description sortirait du sujet de
ce rapport (cf. Weekers, Watillon et Delmarcelle, 1956).

3. L'ophtalmoscopie.

Bien que les modalités de l'hypertension dans le glaucome
à angle ouvert et dans le glaucome à angle fermé soient diffé-
rentes, I'altération de ia papille optique suit les mêmes étapes
successives dans les deux affections. Nous les avons décrites
antérieurement. Le début de I'excavation glaucomateuse, bien
que difficile à reconnaître, a une valeur séméiologique consi-
dérable car elle persiste entre les crises hypertensives et peut
faire soupçonner un glaucome congestif dans un æil dont la
tension et la résistance à l'écoulement sont normales.
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4. Etude des fonctions visuelles.

Le moment d'apparition des premiers troubles fonctionnels
dans le glaucome congestif dépend de la gravité des crises.

Fréquemment, pendant plusieurs mois, les phases d'hyper-
tension sont discrètes et brèves. Elles rétrocèdent spontané-
ment, sans aucune thérapeutique, endéans quelques heures.
La gêne visuelle qui les accompagne est elle-même transitoire
et il est exceptionnel de pouvoir l'étudier en détail. Un trouble
discret de Ia transparence des milieux dû à un ædème cornéen
peut provoquer un rétrécissement des isoptères.

La question de savoir s'il existe, au cours d'une hyperten-
sion passagère, des déficits réversibles ayant les caractères des
altérations sensorielles glaucomateuses, n'est pas encore tran-
chée. Il ne nous a jamais été donné d'observer la disparition
d'un scotome arciforme au moment du retour à la normale de
I'ophtalmotonus. Il semble, par contre, démontré que des tests
plus fins peuvent révéler des déficits transitoires. En compri-
mant un æil sain, Gafner et Goldmann (1955) ont provoqué
I'allongement du skiascotome électivement à 15" au-dessus du
point de fixation, c'est-à-dire au lieu de passage du scotome
arciforme. Dans les mêmes conditions expérimentales, la péri-
métrie quantitative montre que I'hypertension oculaire déter-
mine une élévation du seuil.

Plus rarement, la première crise d'un glaucome congestif a
d'emblée des caractères d'une grande gravité: très forte hyper-
tension, élévation considérable de la résistance à l'écoulement,
congestion du segment antérieur, mydriase avec abolition des
fonctions visuelles. Cette crise majeure peut provoquer l'abo-
lition totale et définitive tant du champ visuel que de I'acuité
visuelle. Son interruption après quelques jours est en général
suivie d'une très lente récupération fonctionnelle (cas rr" l).

Entre ces deux éventualités extrêmes, se place la forme la
plus fréquente caractérisée par la répétition de crises de gra-
vité moyenne qui altèrent insidieusement les fonctions visuelles
et qui provoquent lentement I'apparition de déficits périmé-
triques.

Le caractère chronique de cette évolution fait que, dans ces
cas, les altérations sensorielles sont en tout point semblable.
à celles du glaucome à angle ouvert.



-t32-
Les premiers déficits fonctionnels du glaucome congestif à

angle fermé ont une grande importance, car ils confirment
parfois un diagnostic demeuré douteux et ils posent souvent
I'indication d'un traitement chirurgical.

Les glaucomes seaondaires

Les glaucomes secondaires sont toujours, d'après la défini-
tion que nous en avons donnée, précédés d'une autre affec-
tion oculaire. La nature de celle-ci varie considérablement
d'un cas à I'autre et les obstacles à l'écoulement de I'humeur
aqueuse qui en résulte sont donc de nature fort variable: ano-
malie d'évolution du tissu mésodermique de I'angle iridocor-
néen dans I'aniridie et les glaucomes congénitaux, lésions
inflammatoires dans I'uvéite hypertensive, néoformations vas-
culaires dans le rubeosi.s iridis et la thrombose de ia veine
centrale de la rétine, obstruction progressive des émonctoires
consécutive aux corps étrangers de I'angle, aux synéchies
antérieures après perforation, aux subluxations traumatiques
du cristallin, etc.

Lorsque I'affection initiale est reconnue et que le médecin
est prévenu de la possibilité d'une hypertension oculaire, le
moyen le plus simple de déceler le glaucome sans retard est
de maintenir Ie patient en observation et de répéter périodi-
quement les mesures tonométriques. Mais la durée de cette
période d'observation varie considérablement : la thrombose
de la veine centrale peut se compliquer d'une forte hyperten-
sion endéans quelques semaines tandis qu un syndrome de
Fuchs, bien que congénital, peut n'altérer I'hydrodynamique
de I'humeur aqueuse gue dans Ia troisième ou la quatrième
décade de I'existence.

[Jne autre difficulté résulte du fait que les examens fonc-
tionnels sont souvent d'une interprétation malaisée. Fréquem-
ment, en effet, I'affection primitive altère les fonctions visuelles
avant I'apparition du glaucome. Si bien qu'à un stade avancé
de I'affection, il est impossible de reconnaître parmi les alté-
rations sensorielles, celles qui doivent être imputées à I'affec-
tion primitive et celles qui résultent du glaucome.



Chapitre lll.

LES GLAUCOMES CONGENITAUX.

Nous rangeons sous la dénomination commune de glauco-
mes congénitaux les hypertensions oculaires attribuables à une
anomalie du tissu mésodermique de I'angle iridocornéen que

celle-ci résulte d'une malformation, d'une absence d'involu-
tion ou, comme les théories les plus récentes tendent à le faire
admettre, d'un clivage défectueux entre un feuillet antérieur,
ébauche du tissu trabéculaire et un feuillet postérieur et interne
qui constitue la racine de I'iris et le corps ciliaire (Allen,
Burian et Braley, 1955).

Les glaucomes congénitaux ainsi définis se présentent sous

différents aspects. Nous les classerons en trois grandes caté-
gories :

l) le glaucome congénital simple ;

2) le glaucome congénital associé à d'autres malformations
oculaires;

3) Ie glaucome congénital associé à des malformations soma-
tiques.

Certaines formes cliniques peuvent appartenir à la fois aux
group.es 2 et 3.

l. Les glaucomes congénitâux simples.

Dans cette catégorie, nous distinguerons deux grandes formes
cliniques : les glaucomes avec augmentation des dimensions
du segment antérieur (buphtalmos), d'une part, et ceux sans

augmentation du segment antérieur, d'autre part.
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A) Claucorr,rc cor.rcÉNrrAI- AVEC ÀuGMENTATToN DES DTMENSToNs

DU sEcMENT ,q,NtÉRtEuR: LE BUpHTÀLMos.

Le caractère familial du buphtalmos est établi par I'exis-
tence de fratries dont plusieurs membres sont atteints (Zahn,
1904; Seefelder, 1906; Golomb, l9l3; Westerlund, 1947; Cal-
rnettes, Deodati et Delfour, 1949; Kluyskens, 1950; Gallenga
et Matteuci, 1952).

La plupart des auteurs admettent aujourd'hui qu'il s'agit
d'une affection héréditaire se transmettant suivant le mode
autosomique récessif . Le caractère héréditaire est confirmé par
l'étude de jumeaux. On trouve dans la littérature la description
de dix paires de jumeaux dont un des membres au moins est
atteint de glaucome congénital. Dans les quatre paires de
jumeaux monozygotes (Kiehle et Pugmire, 1934; Grebe, 1938)
Ies deux sujets sont atteints tandis que dans les six paires de
jumeaux dizygotes un seul enfant est touché (Castelli, 1940;
Westerlund, 1947), sauf dans I'observation de Kalt (Kluyskens,
1950) où les deux enfants sont buphtalmes.

Différents arguments plaident en faveur d'une hérédité
récessiae.

a) Il existe de la consanguinité des parents dans 7 /o des
cas environ.

6) En règle très générale, les parents et la descendance de
sujets buphtalmes sont indemnes. I-'affection n'atteint que très
exceptionnellement deux générations successives. On ne con-
naît, en effet, que 23 observations de buphtalmos dans deux
générations consécutives (Delmarcelie, 1956) et I'atteinte de
trois générations n'a pas été signalée.

c) L'affection est récessive chez Ie lapin (Vogt , lglg; Fran-
ceschetti, 1930).

La pénétrance de l'affection est de 40 /" (Westerlund, 1947).
La maladie atteint plus fréquemment les hommes que les

femmes dans la proportion de 6 à 4. Elle est plus souvent
bilatérale (75 "/, des cas) qu'unilatérale.

Dans Ia majorité des cas, les signes de buphtalmos existent
dès la naissance et un diagnostic précoce devrait être aisé.
Trop souvent cependant les parents ne s'inquiètent pas immé-
diatement et considèrent, pour autant que la cornée ne soit
pas opacifiée, que I'enfant a rr de beaux grands yeux )).
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Le diagnostic différentiel entre la buphtalmie et la mégalo-
cornée sans hypertension peut présenter de très sérieuses diffi-
cultés; elle nécessite une gonioscopie et une tonornétrie atten-
tive.

La gonioscopie ne peut être faite que sur I'enfant couché et
endormi. Pour ce faire, nous utilisons le microscope opératoire
de Zeiss et le verre de contact de Coldmann (fig. 63). Cette
méthode peu connue fournit des images remarquablement

Frc. 63.
Eîanlen gonioscùpiqlie d,'un pdtient couché

d I'dide du Derre d.e contact de Gold,m,dnn et d,u ltlicroscope opératoire.
(D'après Weekers et Bonnet-De ll,udder, 1958.)

claires (Weekers et Bonnet, l95B). L'absence d'image anor-
male dans I'angle iridocornéen plaide pour la mégalocornée.
Par contre, la présence d'un tissu mésodermique pathologique
n'est pas nécessairement liée à un accroissement de la résis-
tance à l'écoulement et à une élévation de I'ophtalmotonus.
Kluyskens (1950) dénomme « buphtalmos incomplet » les cas
présentant une anomalie du tissu mésodermique et une tension
normale. La pression oculaire d'un certain nombre de ces cas
s'élève tardivement et insidieusement.
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La tonographie aiderait certainement au diagnostic différen-

tiel de Ia mégalocornée et du buphtalmos. Elle est malheu-
reusement irnpossible à l'état de veilie et très difficile sous
narcose générale. Ses résultats ne peuvent être interprétés
qu avec les plus grandes réserves étant donné les conditions
anormales de volume et de rigidité du globe.

La tonométrie expose à des erreurs : erreurs par excès si
elle est faite sur un enfant à I'état de veille qui se débat et
qui pleure; erreurs par défaut si elle est pratiquée sous nar-
cose générale.

Pour le surplus, I'interprétation des mesures tonométriques
se heurte fréquemment à deux difficultés : a) une anornalie de
la rigidité nécessitant une correction des mesures usuelles;
6) une anomalie du rayon de courb,ure de la cornée. Frieden-
wald (1954) a établi des tables de caiibration du tonomètre de
Schiotz pour différents rayons de courbure de la cornée.

La ligne de conduite que nous avons adoptée pour Ie diag-
nostic et le traitement se résume de la façon suivante. Dans
l'éventualité d'une hypertension, I'intervention s'irnpose d'em-
blée. Nous pratiquons I'iridencléisis dont les résultats sont
supérieurs à ceux de la goniotomie. Si la pression est suspecte
(21-22 mm Hg), la détermination de la rigidité oculaire par
tonométrie différentielle est nécessaire. L'opération chirurgi-
cale est indiquée si le coefficient de rigidité est bas et si la
tonométrie est entachée d'une erreur par défaut. Dans Ie doute,
il est justifié de répéter les mesures tonométriques au cours de
narcoses successives avant de conseiller l'intervention. Dans
Ie buphtalmos à faible hypertension, beaucoup d'auteurs pré-
conisent des goniotomies répétées associées ou non à des dia-
thermies rétrociliaires. Nous sommes restés fidèles à I'iriden-
cléisis dont les résultats tensionnels sont plus certains.

Il va de soi que l'ophtalmoscopie est indispensable et que
la constatation d'une excavation papillaire est la preuve d'une
hypertension.

B) GuucoME coNCÉNrrAL sANs AUGMENTATToN DES DTMENSToNs

DU SECMENT ANTÉRIEUR.

Certains glaucomes dus à une persistance du tissu mésoder-
mique de I'angle iridocornéen ne s'accompagnent d'aucune
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augmentation de volume du segment antérieur et diffèrent

donc corrridérablement du buphtalmos. Dans ces cas, siule la

gonioscopie permet de déceler I'anomalie de I'angle iridocor-

néen. L'hypertension n'est pas toujours congénitale; elle peut

apparaître tardivement, phénomène que nous avons attribué à
la lente désintégration du tissu mésodermique et à la migration

de grains de pigment qui en résulte (Weekers et Watillon,
1956). Cette hypothèse pathogénique est basée sur l'étude com-

parative de deux cas familiaux apparus dans deux générations

successives chez un père et sa fille. L'un et I'autre présentaient

des anomalies congénitales de I'angle iridocornéen. Chez le

père, la gonioscopie montrait un dépôt de grains de pigrnent

dans les portions déclives de I'angle. La résistance à l'écou-

lement de I'humeur aqueuse et la pression oculaire étaient

hautes. Les déficits glaucomateux étaient importants. Sa fille
présentait la même anomalie de I'angle iridocornéen mais sans

aucun dépôt pigmentaire, la résistance et la pression oculaire

étaient normales.
Le glaucome congénital sans mégalocornée est une affection

insidieuse. L'hypertension lorsqu'elle survient tardivement est

souvent méconnue. En I'absence d'examen gonioscopique, le

glaucome congénital sans mégalocornée est presque toujours

confondu avec un glaucome essentiel à angle ouvert.

CAS 3. - D., Àlbert (1975/55), 35 ans.

Le patient voit mal de l'æil gauche depuis une quinzaine d'années, i1

se présente à ia consultation pour extracbion d'un corps étranger cornéen'

FrG. 64.
Persistd,nce d,u tissu tttésoderntique

d,ans un cas de gld,ucome congénital tatd.il
(Cas no 3.)
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Diamètre cornéen : O.D. : 1l mm.; O.G. : 11 mm.
Fonds d'æil : atrophie et excavation graucomateuse bilatérares des

papilles.
T. O.D. et T. O.G. : oscillent entre 41 et 53 mm. Hg.
Gonioscopie : persistance bilatérare d'un tissu mésodermique anormal

dâns l'angle iridocornéen qui est ouvert. Accumuration de grains de
pigment ({ic. 64).

Acuité visuelle : O.D. : l0l10;
O.G. : compte les doigts à 1 mètre.

Champs visuels : déficiüs glaucomateux importants bilatéraux (fig. 65).

- o.D

t,4
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Frc. 65.
Glaucome congénitdl tard,il

(Cas no 3.)

CAS 4. - D., Jenny (1130/51), 17 ans.
Fille du précédent.
Examen objectif négatif, à l'exception de l,examen gonioscopique : per_

sistance d'un tissu mésodermique anormal dans t,angie iridocornéen
comme chez son père. Les grains de pigment sont cependant absents.

Acuité visuelle : O.D. : 10/70.
O.c. : 10/10.

T. O.D. : oscille entre 14 et 17 mm. Hg.
T. O.G. : oscille enLre 17 et 20 mm. Hg.
Champs visuels : normaux.

2. Les glaucomes congénitaux associés
à d'autres malformations oculaires.

A) Avec malformations de la cornée, de I'iris et du cris-
tallin.

B) Le glaucome pigmentaire avec fuseau de Krukenberg.

iii-*'- li'a.ftx
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A) Guucoues coNcÉNrrAux ASSoclÉs I »rs MALFoRMATIoNS

DE LA coRNÉr. »E L'IRIS ET DU cRISTALLIN.

L'altération d'un rnême gène peut se manifester par diffé-
rentes malformations du segment antérieur. C'est la conclusion
à laquelle aboutit Falls (1949) en se basant sur I'observation
de familles groupant dans un même arbre généalogique des

Iésions très diverses de la cornée, de I'iris et de la pupille.
Ces anomalies congénitales se compliquent de glaucome lors-
qu'elles intéressent le tissu mésodermique de I'angle irido-
cornéen et créent en cet endroit un obstacle anormal à l'écou-
lement de l'humeur aqueuse. Elles n'altèrent pas I'ophtalmo-
tonus lorsqu'elles n'intéressent pas Ies émonctoires du segment
antérieur.

Bien que les recherches généalogiques à ce sujet soient

encore incomplètes, il semble que la plupart des affegtions
groupées ici se transmettent selon le mode dominant. C'est le
cas de I'embryotoxon postérieur, de certains cas de dysplasie

marginale de la cornée, de la plupart des colobomes iriens,

de I'aniridie et de certaines microphtalmies essentielles. Ce

caractère les distingue du buphtalmos mais les rapproche pro-

bablement du glaucome congénital sans mégalocornée. Il sor-

tirait du cadre de cet exposé de décrire ces différentes affec-
tions. Elles ont fait I'objet d'excellentes études antérieures
(Axenfeld, 1920; Streif f . 1949; Burian, Braley et Allen, 1954)

qui révèlent leur polymorphisme. La recherche de I'hyper-
tension s'impose surtout dans tous les cas où les malforma-
tions du segment antérieur intéressent I'angle iridocornéen'
Les mesures tonographiques et tonométriques doivent être

répétées car le dérèglement de I'hypertension peut êtle tardif .

Son début est insidieux et aisément méconnu'

B) LC cuuCoME PIGMENTAIRE AVEC FUSEAU DE KRUKENBERG.

Dans son atlas de microscopie à la lampe à fente, Vogt
(1930) attire I'atteniion sur la coexistence du fuseau de Kru-
kenberg et du glaucome.

Le glaucome de I'ceil myope avec fuseau de Krukenberg a

récemment fait I'objet de bonnes descriptions cliniques dans

lesquelles il est souvent dénommé glaucome pigmentaire (Sugar

et Barbour, 1949; Malbran, 1957; Etienne et Pommier, 1957).
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L'affection atteint surtout les myopes de sexe masculin à
iris très pigmenté. En règle générale, les dimensions du seg-
ment antérieur sont normales. II peut cependant exister excep-
tionnellement un certain degré de mégalocornée (Malbran,
19571. L'examen biomicroscopique révèle à la face profonde
de la cornée, de XII heures à VI heures, I'existence d'un
fuseau constitué de fines granulations de pigment. La gonio-
scopie montre des anomalies du tissu mésodermique de I'angle
iridocornéen étroitement apparentées à celles des différents
glaucomes congénitaux. Il existe pour Ie surplus, dans les
parties déclives, un abondant dépôt de pigment. L'excava-
tion papillaire est identique à celle des glaucomes essentiels.
L'hypertension peut être considérable. Sa valeur réelle peut
être sous-estimée, car la myopie s accompagne fréquemment
d'une réduction du coefficient de rigidité oculaire qui entache
les mesures tonométriques d'une erreur par défaut. La percep-
tion de halos colorés est fréquente. Les déficits périmétriques
progressent rapidement et sont semblables à ceux des glauco-
mes essentiels ou du glaucome par exfoliation. Le traitement
est difficile. Les opérations fistulisantes ne suffisent pas tou-
jours à normaliser strictement I'ophtalmotonus.

Différents points ne sont pas encore élucidés : a) la relation
de la rnyopie et de l'hypertension; 6) I'importance relative du
tissu mésodermique et de Ia migration pigmentaire dans I'ob-
struction des émonctoires de I'humeur aqueuse; c) I'impor-
tance relative de I'cedème cornéen et des grains pigmentés du
fuseau de Krukenberg dans la genèse des halos colorés; d) le
mode d'hérédité de I'affection.

Le glaucome de l'æil myope à iris pigmenté qui accom-
pagne le fuseau cornéen de Krukenberg mérite donc de nou-
velles études.

Nous relatons ci-après deux cas personnels bien caractéris-
tiques.

CAS 5. - 4., André (4851/56), b4 ans.

A subi une trépanation d'Eliott à i'æil gauche, iI y a 30 ans.
Astigmatisme myopique faible bilatéral.
Fuseau de Iftukenberg bilatéral.
DiamèCre cornéen : O.D. : 12.5 mm.; O.G. : 12.5 mm.
Iris bruns.
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Gonioscopie : bilatéralement, pigmentation très marquée de l,ângle irido-

cornéen; le trabéculum irien est épaissi; iI a un aspect velouté qui semble
constitutionnel, dépôt de pigment important sur le trabéculum scléral et
l'éperon scléral; la ligne de Schwalbe est également très pigmenüée; angle
ouvert.

Fonds d'ceil : atrophie et excavation papillaire glaucomateuse bila-
térales.

T. O.D. : 30 mm. Hg. sans traitement, oscille de 18 à 30 mm. Hg.
avec miotiques ou Diamox, normalisée par angéiodiathermie.

T. O.G. : normale.
Acuité visuelle : O.D. : 10/10;

O.Ci. : inférieure à l/20.
Champs visuels : déficits glaucomateux importants (fig. 66).

O,G,

tr'rc. 66.
Glnucome pigmentaire bildtûql d,uec ldisceau d.e Krukenberg

(Cas no 5.)

CAS 6. - R., Earie (330/58), 47 ans.
Myopie faible bilatérale.
Fuseau de l(rukenberc bilatéral.
Gonioscopie : biiatéralement, bande pigmentaire très dense en avant

.de Ia ligne de I'éperon scléral; un peu de pigment au niveau de la ligne
de Schwalbe; angle ouvert.

Fonds d'ceil : OO début d'excavation papillaire; pas d'atrophie mais
rejet nasal des vaisseaux.

T. O.D. : sans traitement oscille de 25 à 30 mm. Hg., normalisée par
pilocarpine.

T. O.G. : sans traitement oscille de 25 à 30 mm. Hg., normalisée par
pilocarpine.

Acuité visuelle : O.D. : 10/70 sph. - 2.

o.G. : 10/10 sph. - 1.5.

Champs visuels : pas de déficit.
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3. Les glaucomes congénitaux associés

à des malformations somatiques.

Nous distinguerons, d'une part, le glaucome congénital
associé au naevus flammeus et le syndrome de Sturge-Weber
et, d'autre part, les glaucomes congénitaux associés à des mal-
formations somatiques diverses.

A) LT GLAUCoME CoNGÉNITAL ASsoCIÉ AU NAEVUS FLAMMEUS

ET LE SYNDROME DE STURGE-WESTN.

L'association d'une hypertension oculaire et d'un naevus
capillaire de la face, le plus souvent unilatéral, a été décrite
par Schirmer dès l860 puis par différents auteurs (Krause, 1929;
Ballantyne, 1930; O'Brien et Porter, 1933).

Dans un certain nombre de cas, l'angiomatose atteint les
méninges (syndrome de Sturge-Weber). Les angiomes ménin-
gés se manifestent à Ia radiographie par des calcifications
situées du même côté que les lésions cutanées de la face; ils
peuvent être cause d'épilepsie. Celle-ci est souvent unilatérale
et Jimitée au côté opposé à celui des lésions cutanées et
méningées (Sturge, lB79).

L'importance des lésions vasculaires de la face et év,entuel-
lement des méninges devrait à première vue faire ranger cette
hypertension oculaire parmi Ies glaucomes compliquant des
lésions vasculaires (Deuxième partie, chap. V). La place que
nous préférons lui assigner parmi les glaucomes congénitaux
se justifie par la nature des anomalies que la gonioscopie
révèle dans I'angle iridocornéen. Cette méthode montre, en
effet, la persistance d'un tissu mésodermique abondant en tous
points semblable à celui d'un æil buphtalme. La résistance
à l'écoulement de I'humeur aqueuse est accrue, I'hypertensior-r
oculaire en résulte.

La constatation d'une dilatation des capillaires intra-oculaires
et I'existence d'un angiome de I'iris et du corps ciliaire font
que quelques auteurs ont attribué I'hypertension à une hyper-
sécrétion. Cette hypothèse ne pourrait être confirmée que par
des mesures fluorométriques du débit selon la méthode de
Goldmann. Nous la croyons toutefois peu vraisemblable car,
dans la plupart des cas, I'accroissement de la résistance à
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l'écoulement de I'humeur aqueuse suffit à expliquer I'hyper-
tension,

Lorsque I'hypertension existe dès la naissance, elle provoque
parfois un accroissement du volume du globe et réalise le
tableau clinique du buphtalmos.

CAS 7. - V., Jeân, 18 ans (").
Angiome cutané dans le ter"ritoire du V droit.
L'æiI droit esL plus volumineux que le gauche.
Diamètre cornéen : O.D. : 13 mm.; O.G. : 12 mm.

tr'rc. 67.
Angiome trigéminé et bwllta|mos droits.

L'ceil gauche est normal.
(Cas no 7.)

Gonioscopie
Ie trabéculum-

Fonds d'ceil

o.D.

o.D.

o.G.

insertion très antérieure de I'iris, on ne voit pas

papille excavée, atrophique avec rejet nasal des
vaisseaux.

normal.

(* ) Cette obselvation nous â été communiquée par le capitaine en 1er
médecin J. Snacken, chef de service d'ophtalmologie de I'HôpitaI Militaire
de Bruxelles que nous remercions viÿement.
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T. O.D. : 26 mm. Hg.
T. O.G. : 21 mm. Hg.
AcuiLé visuelle : O.D.

o.G'
Champs visuels : O.D.

o.G.

t0/10;
10/10.
(fis.67);
normal.

Dans un pourcentage important des cas, le diagnostic n est

posé que tardivement au moment où le patient commence à
s'inquiéter d'une réduction lente et progressive de I'acuité
visuelle centrale. Souvent, en effet, I'accroissement de la résis-

tance et I'hypertension qui en résulte sont discrets et atteignent
à peine les valeurs physiologiques supérieures. Les déficits
sensoriels sont insidieux et tardifs. Le diagnostic précoce exige
des mesures tonométriques précises tenant compte d'une alté-
ration éventuelle du rayon de courbure de la cornée et de la
rigidité oculaire. Des rétinographies successives révèlent un
élargissement progressif d'une excavation non marginale et

peuvent conf irmer I'existence d'un dérèglement discret de

I'ophtalmotonus.

B) LEs GLAUCOMES CONGÉNITAUX

ÀSSOCIÉ,S A DES MALFORMATIONS SOMATIQUES DIVERSES.

Le glaucome congénital peut être associé à de nombreuses
malformations extra-oculaires, telles que I'arachnodactylie
(Westerlund,1947;'Weekers L. et R., 1950), Ia polydactylie
(Himly, 1843 ; Reis, 1905 ;'Westerlund, 19471, la microcéphalie,
le bec-de-lièvre ou la gueule-de-loup, I'ectokeirie unilatérale,
la surdi-mutité, l'ichtyose, I'oligophrénie (Westerlund, 1947),

I'hydrocéphalie (Pesme et Dagret, 1946), le trophædème con-
génital de Meige-Milroy (Zeeman, 1943, etc.).



Chapitre IV.

LES CLAUCOMES SECONDAIRES A Uh.IE LESION UVEALE.

Ce chapitre traite, en plus des uvéites hypertensives et des
glaucomes post-inf lammatoires, de I'atrophie essentielle de
I'iris, du syndrome de Fuchs, du syndrome de Posner-Schloss-
man et du glaucome par exfoliation (*).

I . Uvéites hypertensives et glauconaes post-inflammatoires

A) MEsune DE LA TENSIoN ocuLArRE
ET DES FACTEURS RÉGISSANT L'OPHTALMOTONUS.

Toute inflammation uvéale aiguë ou chronique quelle qu en
soit l'étiologie peut altérer I'ophtalmotonus.

Nous avons montré dans des travaux antérieurs (Weekers et
Delmarcelle. 1953; Weekers, Delmarcelle et Prijot, 1953) que
I'hypotension résulte toujours d'une souffrance du corps ciliaire
et d'un ralentissement de la sécrétion de I'humeur aqueuse;
que I'hypertension est, par contre, la conséquence de lésions
des émonctoires du segrnent antérieur et d'un accroissement
de la résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse.

Parmi les hypertensions consécutives à une inflamrnation
uvéale, nous distinguerons I'uvéite hypertensive et le glaucome
post-inflammatoire.

Dans ]'uuéite hgpertensioe, le dérèglement de I'ophtalmo-
tonus survient pendant le décours de I'affection; il est dû à
des lésions inflammatoires : congestion et oedème des parois
des émonctoires, exsudats ou migration pigmentaire dans la
Iumière des ouvertures du trabéculum, du canal de Schlemm
et des réseaux intrascléraux. Ces lésions sont souvent réver-

(* ) Le classement du glsr'.côrne par exfollation parmi les lésions de l'Lrvee
et non palmi les lésions dr.l cristâIlin sera justifié ultérieul'ement.
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sibles et I'hypertension peut régresser au moment de la gué-
rison de I'uvéite.

L'hypertension du glaucome post-intlammatoire, par contre,
est I'expression d'un accroissement de la résistance à l'écou-
lement imputable à des lésions cicatricielles. Celles-ci sont, en
règle générale, définitives.

Au début d'une uvéite hypertensive, la gonioscopie peut
être en défaut. C'est le cas lorsque les altérations des émonc-
toires sont profondes et ne se manifestent pas à la surface
du trabéculum. Toutefois, à ce stade déjà, la tonographie
décèle et mesure I'accroissement de la résistance. Dans I'uvéite
zostérienne, par exemple, le dérèglement de I'ophtalmotonus
précède souvent les signes inflammatoires (François et Neetens,
te55).

CAS 8. - H., Mâria 0292/51), ?0 ans.
31-3-51. - La malade présente depuis quelques jours, un zona ophtal-

mique gauche.
O.D. : normal.
T. O.D. : 21 mm. Hg.
Acuité visuelle : O.D. : 1.0.

O.G. : imprégnations punctiformes très discrètes de ia cornée, hypo-
esthésie, aucun précipité, pupille en mydriase.

T. O.G. : 40 mm. Hg.
AcuiLé visuelle : O.G. : 0.2.

10-4-51. - O.G. : apparition de très nombreux précipités blancs à la
face profonde de la cornée.

T. O.G. : 40 mm. Hg.

Des goniosynéchies plus ou moins importantes sont les
séquelles presque inévitables d'une uvéite aiguë et grave ou
chronique et tenace. Elles affectent les formes les plus varia-
bles : fibrillaires, triangulaires, trapézoïdales, annulaires. Leur
inspection même attentive ne permet pas toujours d'apprécier
I'importance de l'obstacle qu'elles opposent à l'écoulement de
I'hum.eur aqueuse; la tonographie constitue une épreuve fonc-
tionnelle plus instructive que I'examen biomicroscopique.

Lorsque le débit n'est pas modifié, les données de la tono-
graphie et de la tonométrie sont concordantes. Mais dans cer-
taines uvéites, une réduction du débit survient en même temps
que I'accroissement de la résistance. Dans cette éventualité,
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l'élévation de i'ophtalmotonus est proportionnellement plus
faible que celle de Ia résistance à l'écoulement. Le ralentisse-
ment du débit est souvent transitoire, les lésions des émonc-
toires peuvent, par contre, être définitives; il en résulte que
I'hypertension peut survenir au moment où Ie débit de I'hu-
meur aqueuse se relèvera, c'est-à-dire au moment où clinique-
ment I'uvéite est en voie d'amélioration. Dans cette éventua-
lité, I'hypertension est souvent méconnue.

B) Eruoe DEs FoNCTroNs vrsuELLEs.

L'étude des altérations fonctionnelles dues à I'hypertension
d'une uvéite ou au glaucome post-inflammatoire se heurte à

Frc. 68.
Scotame centrül corræpond,a,nt à, xLru louet d,e choroidite tuberculeuse

chez, un suiet dgté d,e 20 ans.
Le test de 3/1000 met en évidence des angioscotomes physiologiques.

des difficultés considérables résultant, par exemple, d'un trou-
ble des milieux transparents ou de I'existence d'un foyer pos-
térieur altérant le champ visuel (cf. Dubois-Poulsen et P. Fran-
çois, dans Kalt, Rapport Soc. tranç. Opht. sur /es uoéites, 1949).

I
I
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Les altérations du champ visuel dues à un trouble homo-

gène des milieux transparents se traduisent par un rétrécisse-
ment concentrique des isoptères.

Un foyer de choriorétinite s.e manifeste soit par un scotome
correspondant à la projection de l'image ophtalmoscopique
dans le champ visuel si le foyer est profond et n'altère que le

I'rc. 69.

Scotonte arcilorme et ressa'Lit nasal chez une patiente d,e 19 ans
pr*ento,nt une ch,oriorétinite iuttdpapillaire ttApe Jensen)

sans hgpertension intr a-oculd,ir e.

fonctionnement des éléments photorécepteurs (fig. 68), soit par
un scotome arciforme de plus grandes dimensions si la lésion
atteint la rétine et entrave la conduction dans un faisceau de
fibres nerveuses issues de cellules ganglionnaires (fig. 69).

Certaines uvéites chroniques enfin peuvent être cause, sans
aucune hypertension et sans lésion ophtalmoscopique visible,
d'un scotome central plus ou moins dense et plus ou moins
étendu.

ô.Dr.
w
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Actuellement, I'hypertension de l'uvéite est rarement cause

d'un déf icit car diverses thérapeutiques (cortisone, diamox,
adrénaline, atropine, diathermie rétrociliaire) permettent, en
règle générale, de la juguler ('Weekers, 1935; 'W'eel<ers, Prijot
et Gustin, 1954; '\jVeekers et Watillon, 1954, 1955; Weekers,
Prijot et Delmarcelle , 19561.

Par contre, les déficits dus à I'hypertension sont plus fré-
quents dans le glaucome post-inflammatoire. Les conditions
cliniques dans lesquelles ils surviennent peuvent être schéma-
tisées de la façon suivante. Une uvéite aiguë et grave ou chro-
nique et tenace crée des altérations importantes de I'angle
iridocornéen malgré tous les efforts thérapeutiques. Celles-ci
se manifestent à la gonioscopie sous forme de goniosynéchies
plus ou moins importantes. La tonographie révèle un accrois-
sement de la résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse.
La tonométrie décèle une hypertension immédiate si le débit
de I'humeur aqueuse est normal, et tardioe si l'inflammation
a diminué momentanément Ia sécrétion. La perturbation de
I'hydrodynamique de l'humeur aqueuse persiste même après
guérison de I'uvéite. Les déficits du champ visuel qui en sont
la conséquence s apparentent par Ieur forme et par leur évo-
lution à ceux des glaucomes à angle ouvert.

2. Le glaucome par atrophie essentielle de I'iris.

L'atrophie essentielle de I'iris est une affection de nature
indéterminée, probablement dégénérative. Elle débute, en
règle générale, au cours de Ia troisième et de Ia quatrième
décade. Elle est presque toujours unilatérale. Elle se carac-
térise par I'apparition et la lente aegravation de plages d'atro-
phie allant jusqu'à la perforation de I'iris. Ces lésions modi-
fient Ia forme, les dimensions et même I'emplacement de la
pupille.

Au début, le diagnostic différentiel entre atrophie essentielle
de I'iris et iritis chronique p,eut être difficile. L'absence de
précipités à la face profonde de la cornée ou de synéchies
postérieures plaide pour le diagnostic d'atrophie essentielle
de I'iris. Néanmoins, le diagnostic peut demeurer incertain
jusqu'au moment de la première perforation d'une plage
d'atrophie.
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L'hypertension oculaire est une complication presque inévi-

table de cette affection. Elle survient insidieusement au
moment où les lésions atteignent I'angle iridocornéen et entra-
vent l'écoulement de I'humeur aqueuse.

La gonioscopie révèle la présence et la lente progression de
goniosynéchies aboutissant finalement à la fermeture complète
cie I'angle iridocornéen. Cette prolifération peut être telle que,
dans un cas, elle affectait I'apparence d'une néoformation de
la racine de I'iris (Rochat et Mulder, 1924).

La tonographie révèle I'accroissement de Ia résistance et la
tonométrie, I'hypertension oculaire. Les thérapeutiques sont
décevantes. Cependant, la diathermie rétrociliaire ou la cyclo-
dialyse ou la combinaison de ces deux interventions peuvent
retarder les méfaits de I'hypertension (Von Grosz, 1936). La
tension oculaire d'une de nos patientes atteinte d'atrophie
essentielle de l'iris a été normalisée définitivement par un
iridencléisis.

CAS 9. - B., Joséphine (2652/48't,62 ans.

27-5-42, - O.D. '. a été opéré d'enclavement : disparition de la coloretLe
irienne; plusieurs placards d'âtrophie de l'iris.

T. O.D.': 13 mm. Hg.
Acuité visuelle : O.D. : 0.3.

O.G. : chambre antérienre basse, pupille irrégulière, rigide, deux zones
ri'atrophie irienne, cataracte débutante, début d'excavation papillaire.

T. O.G. : 26 mm. Hg.
Acuité visueile : O.G. : 1.0.

De 194t à 1955, l'iris de I'ceil gauche s'altère progressivement, le
sphincter s'estompe, de nouvelles plages d'atrophie apparaissent. L'ângle
iridocornéen ost encombré de pigment, ii se ferme en certains endroits.
A aucun momenü, l'æil ne présente de symptômes inflammatoires. La
pression oscille entre 22 et tso mm. Hg., ies miotiques sont peu efficaces,
l'adrénaline à 2 o/o îormàIise Iâ tension.

L'acuité visuelle et Ie champ visuel restent satisfaisants.

De 1955 à 1956, apparition d'une myopie cristallinienne, puis d'une
cataracte à I'ceil gauche.

14-11-56. - Extraction intracapsuiaire du cristallin, après synécho-
tomie. Aucun incident.

23-11-56. - Acuité visuelle : O.G. : sph. + 12.5 d. : 0.5.

t- 1 -57, - Tension oculaire normalisée depuis intervention.
Acuité visuelle : O.G. ; sph. + 12 d. et cyl. + 1. : 1.0.

11-10-57. - O.G. : décollement de la rétine opéré sans succès le 16-10-57.
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3. Le syndrome de Fuchs.

Ce syndrome est complexe; I'hypochromie de I'iris est con-
génitale, les précipités à Ia face profonde de Ia cornée survien-
nent précocement, la cataracte est fréquente mais tardive,
tr'hypertension oculaire survient dans 4 91, des cas unilatéraux;
elle serait plus fréquente dans les cas bilatéraux, mais ceux-c.i
sont exceptionnels.

,$lr

&

F'rc. 70.
Svndrome d,e Fuchs.

CEil droit : hétérochromie, précipités à Ia face profonde cornêe, cataracte
postérieure, fi.ypeltension : 48 mm. Hg., scotome arcifolme aux deux pôles
de la tache aveugle.

L'hypertension est insidieuse; on ne la décèle précocement
qu'en répétant périodiquement les mesures de Ia tension ocu-
laire dans tous les cas de syndrome de Fuchs. Une gonio-
scopie attentive peut révéler des anomalies du tissu mésoder,-
mique embryonnaire, une exagération du nombre des procès
iriens, une anomalie de I'insertion de I'iris (François, 1946) et
des vaisseaux radiaires se dirigeant vers le trabéculum scléral.
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C'est probablement leur rupture qui provoque I'hémorragie de

I'angle iridocornéen consécutive à la ponction de la chambre
antérieure qu'Amsler et différents auteurs considèrent comme
pathognomonique de I'affection.

A un stade avancé, I'hypertension provoque une excavation
papillaire 'et des déficits périmétriques glaucomateux (fig. 70).

4. Le syndrome de Posner-Schlosmann

En i948, Posner et Schlossmann ont décrit une entité cli-
nique qui se caractéris'e par les symptômes suivants:

a) I'hypertension oculaire est forte et peut s'accompagnel
d'ædème cornéen; elle est presque toujours unilatérale; elle
est due à un accroissement de la résistance à l'écoulement de

I'humeur aqueuse décelable par la tonographie (Crant, 195 I ;

Mansheim, 1953; Delmarcelle, 1956).;

ô) la réaction uvéale se manifeste par la présence de cellules
en suspension dans la chambre antérieure et de quelques petits
précipités blancs et plats à la face profonde de la cornée, par
un effet Tyndall discret dans la chambre antérieure. Il n'y a,
par contre, ni injection ciliaire, ni synéchie postérieure;

c) I'angle iridocornéen est normal; il est ouvert sans gonio-
synéchie, ni exsudat;

d) la pupille est en légère mydriase, Ie réflexe photomoteur
est parfois ralenti et diminué;

e) les troubles subjectifs et les altérations fonctionnelles sont
minimes ou absents.

La crise hypertensive dure quelques jours ou quelque.
semaines. Elle guérit spontanément sans séquelle anatomique,
ni f onctionnelle. Les récidives sont fréquentes, après des
périodes de rémission plus ou moins longues. Au cours de

celles-ci, I'examen oculaire est négatif, la résistance à l'écou-
lement est normale, les épreuves de provocation n'altèrent pas

I'ophtalmotonus.
Le syndrome de Posner-Schlossmann se distingue du glau-

come à angle ouvert par son allure cyclique et du glaucome
congestif par Ia permanence de I'ouverture de I'angle irido-
cornéen. Il diffère de I'uvéite postérieure par Ia mydriase et
par I'absence de synéchies postérieures et de goniosynéchies.
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Pour le surplus, I'hypertension précède souvent les signes de

cyclite.

L'étiologie de l'affection est inconnue. La coihcidence de
phénomènes allergiques généraux (asthme, rhume des foins)
autorise dans une certaine mesure le rapprochement avec
l'ædème allergique paroxystique du globe oculaire (Kraupa,
1936; Weekers, 1937).

La relative bénignité du syndrome fait qu'un diagnostic très
précoce n'est pas nécessaire pour sauvegarder la vision.

Les traitements quels qu'ils soient sont décevants, seul le
Diamox est indiqué pendant la durée des crises.

5. Le glaucome par exfoliation sénile de l'uvée.
(lmproprement dénommé glaucome par exloliation

cristallinienne ou glaucome capsulaire.)

Yogt (1925) a décrit, chez les sujets âgés, la présence de
particules sur le bord pupillaire de I'iris et sur la face anté-
rieure du cristallin. Cet aspect biomicroscopique se complique
fréquemment de glaucome. On a longtemps cru que ces par-
ticules provenaient de la désintégration de la capsule cristalli-
nienne. C'est la raison pour laquelle l'affection a été décrite
sous le nom de glaucome par exfoliation cristallinienne. En
1950, L. Weekers, R. Weekers et J. Dedoyard ont insisté sur
le fait que I'exfoliation rr cristallinienne » s'accompagne tou-
jours d'une atrophie du bord pupillaire de I'iris et d'une migra-
tion pigmentaire (fig. 7l) au point que les particules colorées.
dont la provenance irienne ne peut être mise en doute, sont
parfois plus nombreuses que les particules blanches attribuées
à I'exfoliation cristallinienne.

Des travaux anatomo-pathologiques récents semblent appor-
ter la preuve irréfutable que les particules blanches du «r glau-
come capsulaire » sont de provenance uvéale. La cause de
leur apparition n'est pas connue. Il semble s'agir d'une lésion
dégénérative (Dvorak-Theobald, 1954; Landolt, 1957).

L'affection est insidieuse et souvent méconnue car les déficits
fonctionnels sont souvent attribués à tort à une opacification
partielle du cristallin.
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Au début, les particules sont déposées à la périphérie de

la face antérieure Cu cristallin et sont invisibles si la pupille
n'est pas dilatée. La constatation sur le bord de Ia pupille d'un
liséré atrophique garni de quelques grains blancs ou colorés
peut les faire pressentir. La mydriase confirmera leur exis-
tence.

Frc. 71.

Glauconle pqr eîlolidtion sénile d-e I'ut:ée.
Atrophie et migration du pigment du bord pupillaite, dlspat'itlon du

liseré pigmen-üaile irien, dépôt de pigment et de particules blanches sur
le bord pupillâire de f iris et sur la face antérieure du cristallin.

lD'après L. et ft. Weekers et Dedoyârd, 1950.)

L'exfoliation uvéale ne s accompagne pas d'emblée d'hy-
pertension oculaire. Plusieurs mois ou même plusieurs années
peuvent s'écouler entre les premiers symptômes biomicrosco-
piques et le début de I'hypertension oculaire. Néanmoins, la
constatation ci'une exfoliation, même débutante, est une indi-
cation formelle à des mesures tonométriques répétées.

A un stade plus avancé, Ies particules deviennent très nom-
breuses; elles existent au centre du cristallin dans I'aire pupil-
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Frç. 72.

Gld1lîoltle par ex:lolicttio,tl sénile d,e l'uüée.

Progressior'l^ des déficits périmétriques en fonction du temps sous
fluence d'une hypertension oculalre persistante.

En haut : en 1950.
En bas : en 1957.
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laire, à la face profonde de la cornée, dans les portions déclives
de l'angle iridocornéen, sur la zonule de Zinn. Elles obstruent
les émonctoires. La résistance à l'écoulement et Ia pression
oculaire sont très élevées. La papille s'excave et les déficits
périmétriques progressent rapidement. Ils s'apparentent étroi-
tement à ceux du glaucome à angle ouvert $ig. 72).

Le traitement du glaucome capsulaire débutant ressemble à
celui du glaucome à angle ouvert: miotique ou adrénaline à
2 /", si ces médicaments suffisent pour normaliser I'ophtalmo-
tonus; iridencléisis, lorsqu'il en est autrement; diathermie rétro-
ciliaire, si la fistulisation n a pas des effets suffisants. L'ex-
traction précoce d'un cristallin encore transparent préconisée
autrefois, Iorsqu'on croyait à I'origine capsulaire des parti-
cules, ne se justifie plus actuellement.



Chapitre V

LES GLAUCOMES CONSECUTIFS
A DES AFFECTIONS VASCULAIRES.

l. Le glaucome par thrombose
de la veine centrale de la rétine.

La thrombose de la veine centrale de la rétine lorsqu'elle
est limitée à une seule branche se complique rarement d'hyper-
tension. Celle-ci, par contre, est fréquente dans la thrombose
totale de la veine centrale. Elle est due à une altération progres-
sive et particulièrement grave des émonctoires du segment
antérieur.

Le mécanisme par lequel le trouble circulatoire rétinien
altère secondairement les réseaux d'écoulement de I'humeur
aqueuse demeure hypothétique.

Le délai entre le moment de la thrombose et le début de
I'augmentation de la résistance à l'écoulement varie dans d'as-
sez larges mesures, il est, en règle générale, de quelques semai-
nes ou de quelques mois.

L'examen gonioscopique ne permet pas contrairement à ce
qui se passe dans le rubeosis iridis diabétique, de prévoir I'hy-
pertension. Dans la thrombose de la veine centrale, les altéra-
tions visibles de I'angle ne précèdent pas I'hypertension. La
gonioscopie ne révèle que tardivement des dilatations, des néo-
formations vasculaires, et, f inalement, des goniosynéchies
d'importance croissante.

Le traitement de ce glaucome est décevant même lorsqu'il
est instauré précocement. Très rapidement, la résistance à
l'écoulement de I'humeur aqueuse atteint des chiffres très éle-
vés. Les miotiques para-sympathicomimétiques s'avèrent insuf-
fisants. Les amines sympathicomimétiques et les inhibiteurs de
I'anhydrase carbonique ralentissent le débit, mais ce ralentis-
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sement ne suffit pas à normaliser I'ophtalmotonus car I'accrois-
sement de la résistance à l'écoulement est considérable. Les
fistules chirurgicales s'obstruent en très peu de temps. Le
retour de la tension oculaire à la normale ne peut être obtenu
que par des angéiodiathermies portant sur les artères ciliaires
longues postérieures associées à une diathermie rétrociliaire
étendue. Cette opération importante peut exposer à des com-
plications (Weekers, Gougnard-Rion, Gougnard et Watillon
1956). D'après notre expérience personnelle, le traitement anti-
coagulant de la thrombose ne met pas à I'abri de la complica-
tion hypertensive.

2. Le glaucome par rubeosis iridis.

La rétinite est une complication tardive du diabète. Le glau-
come par rubeosis iridis est lui-même une complication des

rétinites diabétiques graves évoluant depuis plusieurs années.
Il en résulte que la fréquence du glaucome par rubeosis iridis
augrnente avec les progrès des thérapeutiques qui assurent aux
diabétiques une survie plus longue.

La rétinite diabétique, le rubeosis iridis et le glaucome qui en

résulte ne sont ni prévenus, ni influencés favorablement par
Ie traitement insulinique.

Le diagnostic précoce du glaucome par rubeosis iridis néces-

site la surveillance constante des diabétiques atteints de réti-
nite. Au début, I'examen biomicroscopique attentif de I'iris
moître un réseau de fins vaisseaux néoformés dans un secteur
Iimité du bord du sphincter. Ce réseau s'accroît et forme une
collerette complète (fig. 73)- Parallèlement, la gonioscopie
révèle I'existence, en un endroit de I'angle, d'un lacis de capil-
laires néoformés. Celui-ci s'étend progressivement et intéresse
finalement tout I'angle iridocornéen.

La résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse augmente
peu après I'apparition des lésions vasculaires et s'accroît au
fur et à mesure de la progression de ces lésions. Elle atteint, à
la période d'état, des valeurs extrêmement élevées. La tension
oculaire s'élève proportionnellement à la résistance à l'écoule-
ment, car jusqu'à un stade avancé de I'affection le débit ne

semble pas modifié.



L'étude des déficits fonctionnels du glaucome par rubeosis
irrldis est presque impossible, car les lésions de la rétinite dia-
bétique ont, en règle générale, déjà gravement altéré la vision
au moment où apparaît I'hypertension.

Frc. 73.

nubeosis iridh diabétique.
(D'après François, 1955. )

La thérapeutique du glaucome par rubeosis iridis comme
celle du glaucome secondaire à la thrombose de la veine cen-
trale est tout à fait décevante. Le traitement médical est inef-
ficace. Les opérations fistulisantes exposent à de graves hémor-
ragies intra-oculaires, elles sont, pour le surplus, vouées à un
échec par obstruction de la fistule. Seules les opérations dont
le but est de réduire le débit (angéiodiathermie associée à une
diathermie rétrociliaire) peuvent abaisser quelque peu I'ophtal-
motonus et retarder la progression des déficits.

3. Le glaucome par irradiation de l'æil.

Cette affection était autrefois une complication fréquente
des traitements par aiguillage au radium des épithéliomas base-
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cellulaires des paupières. Elle tend à disparaître actuellement,
de même que la cataracte par irradiation, car la contacthérapie
supplante progressivement la radiothérapie dans le traitement
des néoplasies palpébrales. La contacthérapie permet de loca-

Frc. 74.

Lésions accidentelles par raaons X
lors d,'une irrod,iation d,'un goitre.

En haut : Iésions cutanées.
En bâs : glaucome et cataracte æil droit.

(Cas no 12.)

Iiser avec précision, tant en surface qu'en profondeur, I'effet
des rayons et, de ce fait, ne lèse pas le globe oculaire.

Le glaucome par irradiation survient insidieusement plu-
sieurs années après I'aiguillage. Il est dû à des altérations vas-
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c-ulaires lentement progressives. Celles-ci intéressent les con-
jonctives palpébrales et bulbaires, I'iris et I'angle iridocornéen.

Nous décrivons ci-après un glaucome à la suite d'une irra-
diation accidentelle d'un globe.

CAS 10. - R,., Jeanne (4618/50), 38 ans.
En 1945, ]a patiente est iradiée pour un goitre toxique. Le filtre de

l'appareil de radiothérapie est défectueux et la pâtiente développe des
Iésions de radiodermite autour du goiüre et à une certaine distance de

celui-ci. Ces dernières lésions sont disposées sur un cercle passanl par
l'ceil droit. La malade présente une radiodermite des paupières, de 1a

kérato-conjonctivite et de la cataracte à I'ceil droit (fig. 74).

En 1948, apparition d'une hypertension oculaire à droite.
6-11-50. - O.D. : alopécie ciliaire, injection conjonctivale et ciiiaile,

ulcération cornéenne, pupille en mydriase rigide, synéchies postérieures,

cataracte totale.
Gonioscopie : o.D. : angle irldocornéen normal, bien ouvert.
Acuifé visuelle : O.D. : perçoit et projetLe la ]umière.
O.G. : normal.
Acuité visuelle : O.G. : 10/10.

15-10-50, - O.D. : cyclodiathermie non perforante thermornétriqlte.
La tension est encore normale actuellement.

4. Le glaucome par anévrysme artério-Yeineux.

Les différents glaucomes décrits dans ce chapitre résultaient
tous de lésions vasculaires situées sur les émonctoires du seg-

ment antérieur. Celles-ci augmentaient la résistance à l'écou-
lement de I'humeur aqueuse et la pression oculaire.

Le glaucome par anévrysmes artérioveineux relè'i'e d'un
mécanisme différent qui lui est propre. L'existence d'une com-

munication anormale entre la carotide interne et la jugulaire
a pour conséquence immédiate un accroissement considérable
de la pression dans les veines sanguines, conjonctivaies et

épisclérales, où s'abouchent les veines aqueuses.

Le débit de I'humeur aqueuse et Ia résistance à I'écoulement
étant normaux, cet accroissement de la pression veineuse peut
suffire à élever I'ophtalmotonus jusqu'à des valeurs anormales
(Weekers et Delmarcelle, 1952, 1956).

Nous résumons ci-après deux de nos observations sur ce type
de glaucome.
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CAS 11. - M., J. (5147/51), 17 ans.
Le patient est victime d'un accident de roulage en juin 1950. 11 pre-

sente une fracture du crâne avec enfoncement de la région temporale
droite. Son état s'améIiore pendant les semaines qui suivent I'accident.
La guérison parait complète mais, après un an, un gonflement apparaît
dans l,angle supéro-inLerne de i'orbite droite. Il augmente progressive-
ment et se complique d'exophtalmie.

Frc. 75.

Erophtdlmie pulsa,tile d,roite.
(Cas no 11. )

Résumé de I'examen oculaire, novembre 1951. - II existe un gonfle-
ment important au niveau du bord interne de l'orbite droite. A Ia palpa-
tion, on perçoit un frémissement et, à l'auscultation, on entend un
souffle. L'un et l'autre sont synchrones aux systoles cardiaques. Les
veines de la paupière supérieure droite sont dilatées. L'exophtalmie atteint
9 mm., elle est axile, réductible et pulsatile. La conjonctive pâlpébrale
et bulbaire montle des dilatations veineuses (fig. 75 et 76). Aucune veine
aqueuse n'est visible. Les veines rétiniennes sont plus larges à l'ceil droit
qu'à I'ceil gauche.

Tension oculaire : ceil droit, 28 mm. Hg.; æiI gauche, 20 mm. Hg.
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L'artériographie cérébrale montre, à droite, un anévrysme ârtério-

veineux de la carotide interne el du sinlls caverneux. Celui-ci provoque
une énorme dilatation de la veine ophtalmique.

Chez ce patient, nous avons pratiqué à diverses reprises la mesure de
la pression oculaire, de la pression veineuse épisclérale et de la résis-
tance à i'écoulement de 1'humeur aqueuse all cours des jours qui ont
précédé la ligature de la carotide primitive.

Frc. ?6.

Er,ophtdlmae pulsatile droite.
Turgescence des veines épisclérales.

(Cas no 11.)

Le tabieau XIV groupe les résultats de .ces mesures et montre que

l'hypertension oculaire (Poc. O.D. : 26.7 mm. Hg.; Poc. O.G. : 18.3

mm. Hg") esL toute entière attribuable à l'élévation de Ia pression vei-
neuse épisclérâIe (Pv. O.D. : 20 mm. Hg.; Pv. O.G. : 12 mm. Hc). Lâ
résistance à l'écoulement de l'humeur âqueuse n'est pâs plus élevée à
droite qu'à gauche

CAS 12. - D., H. (5391/55), 29 ans.

Le patient est blessé à la tête en mai 1955 par Ia chute d'un moteur
pesant 107 kg. Il présente une fracture temporale ei orbitaire à gauche.

Après 3 mois, apparait une exophtalmie droite modérée. Nous l'exami-
nons poul la première fois 6 mois après l'accident.

Résumé de !'examen oculaire, novembre 1955. - II existe entre la
position des deux yeux une différence considérable de 14.5 mm. : l'ceil
gauche est en-foncé à Ia suite de la fracture de I'orbite, l'æil droit pré-
sente une exophtalmie axile, pulsatile et réductible. Les veines palpé-
brales et conjcnctivales droites sont dilatées. Les veines rétiniennes, par
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Tlgr-Eau XIV.

Exophtalrnie pulsatile de l'æil droit aoant traitement

Les ntesures d,e Poc, Pü et R, re'pétees plusieurs iours consécutiDenlent,
mo'tltrent que Lct, d,iflérence cle ten'siotl entre les d,eur aeul (8.4 nxm Hg)
est entièrelnent attributlble d l'écart entre les pressions Deineuses épisclé'
ral$ (8 mm Hg),

Pression oc'LLlaire
(m)n Hgl

Pressaon [eineuse
épBcléraIe
(mm Hg)

Résistance
a l'écoulement.

o.D o.G. o.D. o.G. o.G.

26.4
25.7
27.t
27.1
27.t

18
16.9
20r
16.9
19.4

1B

24
13
2'.

12

L:}

5.6
6.8
6.3
5.7
3.6

5.4
8.i
5.1
I
66

26.i 183 2û 112 5.6 6.7

contre, 59n6 1611n2les. Pression diastolique de I'artère ophtalmique

48 mm. Hg. à droite, 28 mm. Hg à gauche.

Le patient perçoit un souffle intracrànien synchrone avec les systoles

cardiaques. ce souffle disparait pal compression de la carotide primitive

droite et ne disparait pas au moment de la compression de ia carotide

primitive gauche.

Tension oculaire : ceil droit,24 mm. Hg.; oeil gauche, 14 mm' Hg'

Chez ce patient, nous avons pratiqué avânt toute intervention 
" 

a) là
mesure de Ia pression oculaire; b) la mesure de la résistance à I'écoule-

ment de l,humeur aqueuse; c) la détermination du coefficient de débitl

d) pour des raisons techniques, Ia mesure directe de Ia pression veineuse

épisclérate n'a malheureusement pas éte pratiquée.

Le tableau XV groupe Ies résultats de ces mesures. I1 montre que I'hy-
pertension oculaire à droite ne peut être attribuée ni à une augmentation
de la résistance à l'écoulement, celle-ci est norrnaie dans les deux yeux

(O.D. : 4.?8; O.G. '. 3.84), ni à un accroissement du débit de l'humeur

aqueuse, celui-ci est le même à droite et à gauche (O.D. : 0.47; O.G. :

0.48). Ces constatations confirment, par des méthodes différentes, ]a
conclusion de notre première observation, à savoir que I'hypertension

oculaire de l'exophtalmie pulsatile est attribuable, exclusivement, à I'âug-

mentation de 1a pression hydrostatique dans les réseaux veineux épisclé-

raux et, plus particulièrement, dans les veines laminaires.

o.D.

I
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TÆLElu XV.

Exophtalrnie pulsatile de l'æil droit, arsarû traitement.

Les lnesures d,e ta pressiol'|. ocu\aire, de la rësistance a l'ëcoulent'etut et
du caellicient de d,ébit lnontrent que lq' cl'illëTence d'e tension entre les

d,eur ueTLî (1O.8 nlm.) n'est attribuoble ni a lnle élA)ation pdthologiqTle
d.e l,a rësistance a L'ecoulement, ni o, une nlocl,iïication du débit, de I llulttellr
aqueuse.

Pression ocl.Ll(lire
(mm Hg)

Résistance
a l'ëcoulement.

Coelîicient
de d,ébit.

o.D O,G o.D. O,G o.D o.G.

24 3 \7) 13.5

(! ) Moyenne de deux mesurês

478 (i) 3.84 0.47 0.48

I

I

I I



Chapitre VI

LES GLAUCOMES CONSECUTIFS Â DES TUMEUR,S

INTRA-OCULA!RES.

Les tumeurs intra-oculaires ne provoquent d'hypertension
que lorsqu'elles entravent l'écoulement de I'humeur aqueuse
en comprimant les émonctoi4es. Le glaucome sera donc d'au-
tant plus précoce que la néoplasie est plus antérieure et plus
diffuse. II ne sera l,as étudié dans ce rapport car la grurrité d.
I'affection initiale domine Ie tableau clinique et que I'hyper-
tension n'en constitue qu'une complication accessoire.

tr,rc. 77.

Segm.ent d,ntérieur d,,un @iL
atteint d,e nlélonome malin dillus d.e t,,ris et d,e glq,ucolne.

La périphérie de I'iris et le corps ciliâire sont envahi.s par des cellules
tlünorales. Celles-ci provoquent une obstruction d.es voies d,écoulement de
I'frumeur âqueuse. Cet æiI avait subi deux interventions antiglaucoma-
teuses avant que 1e diagnostic cle mélanome malin de l,lris ne soj.t posé.

(D'après R'ones et Zimmerman, 195g.)

Il nous semble néanmoins utile d'exposer brièvement un
problème particulier: celui de I'association d'un glaucome et
d'un mélanome malin diltus de /'iris. Le tableau clinique est
celui d'une hyperpigmentation acquise de I'iris compliquée
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d'hypertension. L'hétérochromie s'installe lentement. La gonio-
scopie montre un angle iridocornéen très oigmenté. L'hyper
tension oculaire est généralement rebeile à tout traitement
médical ou chirurgical et i'ceii est énucléé après échec d'une
ou plusieurs opérations antiglaucomateuses, sans que le diag-
nostic de la tumeur soit posé. C'est ainsi que Rones et Zirn'
merman (1958) ont pu faire I'examen anatomo-pathologique
de 60 globes présentant à la fois un mélanome malin de I'iris
et un glaucome. Cet examen montre que I'hypertension est la
conséquence d'une obstruction des voies d'écoulement par des

cellules tumorales (fig. 77).

On doit conclure de cet important travail anatomo-patho-
Iogique qu'en présence d'un glaucome unilatéral associé à une

hyperpigmentation irienne acquise, il faut soupçonner un
mélanome malin diffus de I'iris. On doit alors pratiquer une
intervention antiglaucomateuse avec biopsie de I'iris.



Chapitre VII.

LES GLAUCOMES PAR ALTERATION DU CRISTALLIN

l. Le glaucome par intsmescence du cristallin

La teneur en eau du cristaliin diminue en fonction de l'âge
(Weekers, 194 l). Ce phénomène est commun à beaucoup d'or-
ganes. Cependant, sous I'influence de certaines conditions
pathologiques, cette lente déshydratation peut faire place, dans
le cristallin sénile en voie d'opacification, à une hydratation
brusque et excessive. Celle-ci résulte vraisemblablement de la
dégradation de grosses molécules protéiniques en des molé-
cules plus petites, plus nombreuses qui augmentent la pression
osmotique intra-capsulaire et déterminent un appel d'eau
(Krause, 1934).

L'hydratation pathologique du cristallin au début d'une
cataracte sénile se manifeste par deux symptômes; la myopie
et I'intumescence de la lentille.

Le mécanisme du glaucome par intumescence cristallinienne
s'apparente étroitement à celui du glaucome à angle fermé et
peut se résumer de la façon suivante.

Le rétrécissement de I'angle irido-cornéen sous I'influence
de l'âge est un phénomène très général auquel peu de person-
nes échappent. D'autre part, sous I'influence de divers fac-
teurs génétiques, parmi iesquels I'hypermétropie joue un rôle
prépondérant, certains sujets ont, dès la naissance. un angle
étroit. Il résulte de cette conjoncture que I'espace séparant la
racine de I'iris de la face postérieure de la cornée est très
réduit chez certains sujets âgés et que la moindre propulsion en
avant du plan irien, sous I'influence d'une augmentation même
discrète du volume cristallinien, suffit pour provoquer la fer-
meture de I'angle iridocornéen, l'élévation de la résistance
à l'écoulement et I'hypertension oculaire. Celle-ci est. selon
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les cas, permanente ou épisodique. Elle peut ne se manifester
qu au moment de la dilatation pupillaire spontanée ou provo-

quée.
L'apparition d'une myopie progressive chez un sujet âgé et

plus encore la réduction progressive d'une hypermétropie pré-

existante constituent des symptômes d'alerte lorsque I'angle
iridocornéen est étroit. La menace de glaucome est plus pré-

cise encore si la gonioscopie révèle une convexité du plan irien.
Celle-ci peut être si accusée qu'elle cache I'angle iridocornéen.

En présence de ces phénomènes, une tonométrie attentive
s'impose. EIle doit être répétée à divers moments de la jour-

née et plus particulièrement aux heures où I'anamnèse suggère

I'existence d'une crise d'hypertension.
Le traitement consiste à pratiquer une iridectomie totale et

à extraire la lentille même si I'opacification n'est que partielle.
Cette opération, si elle est faite précocement sous I'influence
du Diamox et après disparition de I'hypertension ne comporte
pas plus de risque que I'extraction classique du cristallin' elle

remédie au glaucome en ouvrant largement I'angle irido-
cornéen.

2. Le glaucome phakolytique.

En 1900, Gifford a montré quune cataracte hypermature
peut être la cause de glaucome. Les études anatomo-patholo-
giques de Zeemann en 1943 et cliniques de Flocl<s, Littwin et

Zimmerman (19551 permettent actuellement d'identifier le

glaucome phakolytique comme une entité bien définie. En voici
les caractères principaux.

L'hypertension oculaire survient brussuement chez un
patient porteur d'une cataracte hyperrnature. Elle affecte I'al-
Iure d'une crise aiguë et bruyante et s'accompagne de dou-

leurs oculaires et orbitaires, de céphalées, de nausées, de

vomissements et de prostration.
L'hypertension aggrave le déficit préexistant des fonctions

visuelles. Pendant la crise, I'acuité visuelle est totalement abo-

lie ou réduite à la perception de la lumière ou des mouvements

de la main. L'ophtalmotonus atteint des chiffres élevés: 30, 50,

80 mm Hg. L'æil est modérément injecté, la cornée est ædé-
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rnateuse. L'étude biomicroscopique de Ia chambre antérieure
révèle un effet Tyndall discret et la présence de quelques élé-
ments cellulaires en suspension dans Ia chambre antérieure.
La pupille est large et rigide. Cette mydriase permet de con-
firmer I'existence d'une cataracte hypermature, I'angle irido-
cornéen est ouvert.

Dans plus de la moitié des cas décrits dans la littérature,
I'oeil controlatéral est aphake.

L'affection se distingue du glaucome par intumescence cris-
tallinienne et du glaucome congestif car la chambre antérieure
est de profondeur normale et que I'angle iridocornéen est
ouvert.

Elle se distingue de I'uvéite hypertensive par la présence
d'une cataracte hypermature et par I'absence de précipités et
de synéchies.

L'étude anatomo-pathologique confirme I'individualité du
glaucome phakolytique. EIle révèle, en plus des signes propres
à la cataracte hypermature (liquéfaction du cortex, lésions dé-
génératives de la capsule et de l'épithélium), la présence de
cortex liquéfié sur la face du cristallin et dans la chambre anté-
rieure. Il en est ainsi même lorsque la capsule n'est pas rompue
ce qui est l'éventualité la plus fréquente (84 ÿi des cas).

L'issue de substance cristallinienne liquéfiée pro'roque une
migration histiocytaire importante. C'est finalement à I'accu-
mulation de cellules dans les espaces intertrabéculaires qu'il
faut attribuer I'obstruction des émonctoires et I'accroissement
de la résistance à l'écoulement.

Le traitement préventif consiste à extraire les cataracte s

avant qu'elles ne soient hypermatures ou dès qu'elles le sont
devenues. Le traitement curatif demande I'enlèvement immé-
diat du cristallin. Celui-ci peut présenter de grandes difficultés
si le collyre à I'adrénaline, I'ingestion de Diamox et I'injection
rétrobulbaire d'hyaluronidase ne suffisent pas pour juguler
I'hypertension. L'extraction doit être précédée d'un lavage de
la chambre antérieure dont le but est I'élimination du cortex
Iiquéfié.

L'absence de projection lumineuse pendant la crise hyper-
tensive n'est pas une contre-indication à I'intervention et n'est
pas toujours Ie signe d'un échec fonctionnel post-opératoire.
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3. Le glaucome phakotorique.

La rupture de la cristalloïde et I'issue de masses cristallinien-
nes dans la chambre antérieure est souvent la cause d'une
uvéite" Cette éventualité se rencontre surtout après extraction
extracapsuiaire du cristallin ou après contusion du segment
antérieur avec rupture de la cristalloïde. La description du
glaucome phakotoxique trouverait donc également sa place
dans le chapitre des uvéites hypertensives, dans celui des glau-
comes post-traumatiques et enfin, dans celui des glaucomes
post-opératoires. Il nous a cependant paru préférable de le trai-
ter ici pour rapprocher le glaucome phakotoxique, du glaucome
phakolytique et du glaucome phakoanaphylactique.

L'uvéite phakotoxique se complique fréquemment d'une
hypertension dont la pathogénie est complexe. L'obstruction
des émonctoires du segment antérieur peut être due à un phé-
nomène mécanique: dépôt de masses cristalliniennes, forma-
tion de goniosynéchies mais parfois elle semble surtout attri-
buable à I'infiltration de cellules : plasmocytes iriens et phago-
cytes mononucléaires dans les espaces du trabéculum.

La persistance de phénomènes réactionnels inflammatoires
doit, après rupture de la cristalloïde, faire redouter I'hyperten-
sion oculaire. Son apparition est une indication urgente à l'éli-
mination de tout le tissu cristallinien se trouvant dans la cham-
bre antérieure. Cette intervention si elle est pratiquée avant
I'apparition de goniosynéchies peut être suivie d'une norma-
lisation définitive de I'ophtalmotonus.

4. Le glaucome phakoanaphylactique

Ce glaucome présente certaines analogies avec Ie glaucome
phakotoxique. ll est dû, comme celui-ci, à la présence, à la
suite d'un traumatisme ou d'une intervention, de masses cris-
talliniennes dans la chambre antérieure mais Ia réaction uvéale
affecte, dans le cas présent, un caractère anaphylactique. Le
tissu cristallinien est envahi par des leucocytes polynucléés.
I-'uvéite phakoanaphylactique se manifeste par I'apparition
de précipités et. dans les cas persistants, par la prolifération



-172-
dans la chambre antérieure de membranes contenant des poly-
nucléaires.

L'uvéite phakoanaphylactique se distingue essentiellement
de I'uvéite toxique par le fait qu'elle peut devenir bilatérale et
atteindre l'æil congénère dont le cristallin est intact. C'est la
raison pour laouelle elle est souvent prise à tort pour une oph-
talmie sympathique.

Comme dans le glaucome phakotoxique, I'accroissement de
la résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse dans I'uvéite
phakoanaphylactique est due aux masses cristalliniennes, à
I'infiltration du trabéculum par des cellules et aux goniosyné-
chies. Le dérèglement de I'ophtalmotonus pose d'urgence une
indication opératoire qui est souvent suivie à la fois d'une amé-
lioration des fonctions visuelles et d'une normalisation de ]a
tension.

5. Le glaucome par ectopie ou luxation non traumatique
du cristallin.

Nous avons groupé dans le troisième chapitre de la deuxièrne
partie de ce rapport, diverses malformations congénitales du
segment antérieur. Certaines d'entre elles intéressent le cristal-
lin. Ces malformations se compliquent fréquemment d'hyper-
tension. Celle-ci résulte d'une anomalie congénitale du tissu
mésodermique de I'angle iridocornéen.

Cependant, la luxation et I'ectopie non conqénitale du cris-
tallin peuvent altérer I'ophtalmotonus par un mécanisme diffé-
rent dont la description a sa place dans ce septième chapitre.
I'altération progressive et acquise de l'angle sous I'influence de
i'irritation mécanique de la racine de I'iris.

[Jn cas typique qui peut servir d'exemple est celui de I'ec-
topie cristaliinienne du syndrome de Marfan. Sous I'influence
de facteurs génétiques, le cristallin est subluxé dès la nais-
sance, la gonioscopie ne révèle aucune anomalie du tissu méso-
dermique, I'ophtalmotonus est normal. Au cours des années.
i'iridodonésis s'accentue. des goniosynéchies apparaissent,
puis s'étendent. Elles débutent, en règle générale, à I'endroit
où le cristallin est propulsé en avant et où I'angle est étroit mais
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elles peuvent intéresser, à la longue, les endroits où le cristal-
lin est luxé en arrière et où I'angle est anormalement large. En
présence de goniosynéchies annulaires étendues, la résistance à
l'écoulement et I'ophtalmotonus sont, en règle générale, éle-

vés. Le début de ce glaucome est insidieux et n'est décelé pré-

cocement que si les mesures tonométriques sont répétées à

intervalles réguliers.

La luxation spontanée du cristallin peut encore survenir à la
suite de phénomènes dégénératifs de longue durée dans la

myopie forte, dans la cataracte sénile très ancienne, par exem-

ple.

Le traitement logique d'une hypertension débutante est

I'extraction du cristallin subluxé rnême lorsqu'il est transpa-
rent. Les considérations suivantes aident à décider du moment
de I'intervention :

a) les goniosynéchies et I'accroissement de la résistance à

I'écoulement et de la tension qui en résulte sont irréversibles;

6) la présence d'une hypertension accroît considérablement
les difficultés de I'intervention ;

c) un cristallin ectopique peut se luxer complètement soit

dans la chambre antérieure, soit dans le vitré'

Nous avons observé dans un cas de syndrome de Marfan,
à quelques mois d'intervalle, la luxation, dans chaque æil, du

cristallin dans la chambre antérieure et I'apparition d'un glau-

come très aigu. A chaque æil, I'extraction d'urgence du cris-

tallin luxé en avant a amené la rétrocession de I'hypertension

et a été suivie d'une récupération complète de la vision'

Lorsque le cristallin se luxe en arrière dans le vitré' Ie pro-

cessus d'altération progressive de I'angle irido-cornéen s'accé-

lère rapidement et I'apparition d'un glaucome est inéluctat'le.

Le choix d'un mode d'intervention est difficile. Dans un

cas de subluxation discrète, nous avons pu faire avec succès

une extraction totale à la ventouse de Harrington alors que

I'oeil congénère s'était perdu par décollement après une extrac'-

tion à I'anse de Snellen. C'est la crarnte du décollement réti-

nien qui fait recommander par certains auteurs, la discision

plutôt que I'extraction lorsqu'il s'agit de sujets jeunes souffrant

d'ectopie congénitale.
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6. !-e glaucorne dénommé improprement << par exfoliation

cristatlinienne » ou « capsulaire ».

Four les raisons précitées, ce glaucome a été traité parmi les
glaucomes secondaires à une lésion uvéale (chapitre IV de la
Itr" partie).



Chapitre VIll.

LES GLAUCOMES POST-TRAUIVIATIQUES.

Les glaucomes post-traumatiques constituent des entités cli-
niques très différentes les unes des autres. Dans un but didacti-
que et de façon un peu schématique, nous décrivons :

l) le glaucome consécutif à un corps étranger de Ia cham-
bre antérieure;

2) le glaucome par synéchie antérieure;
3) le glaucome par luxation du cristallin;
4) le glaucome par dislocation du cristallin;
5) le glaucome par contusion du globe sans lésion visible

autre qu'un hyphéma.
Entre les différentes entités, existent des formes intermédiai-

res ou des formes combinées : il va de soi qu un corps étranger
de la chambre antérieure peut se compliquer d'une synéchie
antérieure et que celle-ci s accompagne parfois d'un hyphéma
et d'une dislocation cristallinienne. La multiplicité des lésions
aggrave le glaucome gui peut en résulter.

I. Le glaucome par corps étranger de l'angle iridocornéen

Les réactions inflammatoires consécutives à la présence d'un
corps étranger dans Ia chambre antérieure varient selon les
dimensions, la forme et surtout la nature chimique de ce corps.
Selon les cas, I'iritis est absente, discrète ou manifeste. Dans
les formes aiguës, elle peut provoquer des lésions exsudatives
importantes, dans les formes torpides, une très iente migration
pigmentaire seulement. Les unes et les autres prédisposent aux
goniosynéchies et au glaucome. Celui-ci survient généralement
après plusieurs semaines, voire plusieurs mois, quand les
goniosynéchies intéressent une partie suffisamment importante
de I'angle pour donner une augmentation de la résistance à
l'écoulement.
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L'étude de I'ophtalmotonus dans les suites immédiates du

traumatisme se heurte fréquemment à des difficultés : une per-
foration cornéenne contre-indique la tonométrie ou rend ses

résultats sujets à caution; un ralentissement passager de Ia
sécrétion Deut masguer momentanément les effets tensionnels
de I'accroissement de la résistance à l'écoulement.

Cliniquement, les cas se présentent sous des aspects très dif-
férents.

Il n'est pas rare qu un corps étranger de très petite dimension
soit méconnu. Au moment du premier examen, la porte d'en-
trée est refermée et n'est plus décelable qu'au biomicrosccpe,
la chambre antérieure a repris une profondeur norrnale et rien
n'incite à pratiquer la gonioscopie qui permettrait de faire le
diagnostic. Dans cette éventualité, la fermeture de I'angle est
lente et le début de I'hypertension insidieux. L'altération fonc-
tionnelle n'est décelée que tardivement, parfois même au stade
du glaucome presque absolu.

Des éclats de verre même assez volumineux peuvent passer
inaperçus car leur indice de réfraction et leur transparence les
rendent peu visibles.

(Jn corps étranger dans la chambre antérieure doit, dans la
mesure du possible, être extrait avant d'avoir provoqué des
goniosynéchies. Cette ligne de conduite prévient I'hyperten-
sion. LIne extraction tardive pratiquée à un moment où les
lésions de I'angle iridocornéen sont importantes peut n'avoir
aucune influence favorable sur I'ophtalmotonus. Celui-ci est
momentanément réduit par I'ouverture de la chambre anté-
rieure et par Ie ralentissement post-opératoire de Ia sécrétion
mais, endéans quelques semaines, I'hypertension réapparaît et
nécessite une nouvelle intervention chirurgicale. iridencléisis
ou diathermie rétrociliaire, car il est rare qu un traitement
médical suffise à la juguler.

2. Le glaucome par synéchie antérieure de I'iris.

La traction vers I'avant exercée sur I'iris par une synéchie
antérieure prédispose aux goniosynéchies. L'importance et la
gravité de celles-ci dépendent de plusieurs facteurs : dimen-
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sions de I'angle avant la perforation de Ia cornée, degré de la
réaction inflammatoire consécutive au traumatisme, durée de

I'affaissement de Ia chambre antérieure, étendue et position de

la synéchie antérieure. Une synéchie filiforme partant du bord
du sphincter de la pupille, ne provoque, en règle générale,

aucune goniosynéchie tandis ou une incarcération importante
de la racine de I'iris affaissant la chambre antérieure peut

aboutir à une soudure annulaire de Knies.
Les altérations de I'angle iridocornéen, lorsqu'elles sont

étendues, créent un obstacle à l'écoulement de I'humeur
aqueuse et altèrent I'ophtalmotonus.

Le diagnostic précoce de ce type de glaucome se heurte à

deux difficultés principales: a) la cicatrice peut modifier la
forme de la cornée et entacher d'erreurs ies mesures tonométri-
ques; b) Ies traumatismes du segment antérieur modifient fré-
qu3mment I'activité du corps ciliaire. Pendant plusieurs
semaines ou pendant plusieurs mois, les effets tensionnels
d'une augmentation de la résistance à l'écouiement de

I'humeur aqueuse peuvent être masqués par une réduction du
débit.

Le traitement préventif du glaucome par synéchie antérieure
consiste à lutter d'abord contre I'affaissement de la chambre
antérieure. Il est actueliement démontré que les sutures de la
cornée assurent une meilleure étanchéité des plaies que le
recouvrement conjonctival. Elles exigent le plus grand soin
et I'emploi d'un matériel chirurgical d'une extrême finesse.
La suture de la cornée doit être précédée d'une iridectomie
dans l'éventualité d'un pince:nent, ou, a fortiori, d'une incar-
cération plus étendue.

Le traitement chirurgical précoce d'une synéchie antérieure
constituée est justifié si les considérations précédentes rendent
probable I'apparition de goniosynéchies.

Le traitement médicamenteux est généralement peu efficace
et ses effets ne sont que transitoires. L'adrénaline à 2 /o per-
met cependant de normaliser la tension dans certains cas peu
graves.

Dans la majorité des cas, I'hypertension intra-oculaire doit
être traitée par I'iridencléisis ou I'angéiodiathermie avant I'ap-
parition de déficits fonctionnels. Nous combinons I'angéiodia-
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thermie à la cyclodialyse lorsque I'angle est ouvert et non vas-
cularisé en dehors de la zone des goniosynéchies.

3. Le glaucome par luxation du cristallin

(Jne contusion du globe oui déchire la zonule àe Zinn et luxe
partiellement ou totalement le cristallin expose au glaucome.
Les considérations sur la luxation cristallinienne non trauma-
tique exposées précédemment (ll" partie, chapitre VII) sont
valables dans le cas présent.

Les difficultés de diagnostic précoce sont attribuables : a) à
I'existence d'un ralentissement post-traumatique de ]a sécrétion
de I'humeur aqueuse; b) à la lenteur de formation de gonio-
synéchies. Il résulte de ces deux facteurs que, fréquemment,
I'hypertension n'apparaît que plusieurs mois après la contu-
sion à un moment où Ia surveillance médicale du blessé est
devenue moins attentive.

L'hypertension est généralement durable. Dans certains cas,
cependant, elle peut rétrocéder.

4. Le glaucome par dislocation du cristallin

Pour les raisons exposées précédemment, cette entité clini-
que a été décrite au chapitre VII de la II" partie de ce rapport.

5. Le glaucome par contusion sans lésion visible autre
qu'un hyphéma.

La contusion du globe sans lésion visible peut être la cause
d'un dérèglement plus ou moins important et plus ou moins
durable de I'ophtalmotonus dans lequel différents facteurs
entrent en jeu. Les uns tendant à abaisser I'ophtalmotonus, les
autres I'élèvent.

a) Tout traumatisme peut provoquer une réduction immé-
diate et transitoire du débit de I'humeur aqueuse. Si d'autres
facteurs n'interviennent pas, il en résulte une hypotonie du
globe.

6) L'ædème du trabéculum, par contre, provoque une aug-
mentation considérable de la résistance et une forte hyper-
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tension. Il est, en général, fugace et rétrocède spontanément. Il
semble favorablement influencé par un traitement local ou
général à la cortisone. II ne donne, en général, que des alté-
rations très discrètes de I'angle iridocornéen.

c) La vaso-dilatation uvéale et la réplétion du globe qui en
résulte peuvent être la cause d'une brève hypertension, par
accroissement du contenu intra-oculaire. Cette hypertension est
rapidement compensée par une accélération de la sortie de
I'humeur aqueuse si les émonctoires du segment antérieur ne
sont pas lésés.

d) En règle générale, un hyphéma de faible volume qui
s'élimine rapidement ne lèse pas I'angle iridocornéen; un
hyphéma plus important qui persiste dans la charnbre anté-
rieure pendant plusieurs semaines du fait d'une inhibition de
la sécrétion d'humeur aqueuse est, par contre, souvent Ia cause
de goniosynéchies importantes et d'une augmentation de la
résistance à l'écoulement. Celle-ci provoque de I'hypertension
au moment du rétablissement du débit de I'humeur aqueuse.



Chapitre IX.

LES GLAUCOMES POST-OPERATOIRES.

I . Les glaucomes secondaires à l'extraction du cristallin.

L'hypertension oculaire, après extraction du cristallin pré-

sente un intérêt pratique considérable car elle peut compro-
mettre tardivement le résultat d'une opération considérée de

prime abord comme parfaitement réussie.

Sa fréquence, d'après les données de la littérature, atteint
2 à 4,2 /n des extractions cristalliniennes (de Saint-Martin,
1935; Francois, 1946; Maggiore,1940; Owens, 1949).

Les causes de glaucomes secondaires à une extraction du
cristaliin sont nombreuses. La plus fréquente est incontestable-
ment le retard de reconstitution de la chambre antérieure.

A) Le GLAUCOME SECONDAIRE A UN AFFÀISSEMENT PROLONGÉ

DE LA CHAMBRE ANTÉRIEURE.

Les techniques d'extraction de la cataracte qui comportent
un lambeau conjonctival et des sutures cornéosclérales assu-

rent une bonne étanchéité de Ia plaie opératoire et permettent
la reconstitution précoce de la chambre antérieure dans la pres-
que totalité des cas. La persistance d'un affaissement prolongé
de celle-ci résulte soit d'une fistule dans la plaie opératoire,
soit d'un décollement choroïdien, conséquence de Ia vaso-
dilatation uvéale due à la décompression.

L'affaissement complet de la chambre antérieure pendant
plus de quatre jours expose fortement aux goniosynéchies et au
glaucome. Sugar (1940, 1942 et 1947), Kronfeld et Grossman
(1941) I'ont dénomrnée aphallic obstructirse glaucoma.

Nous résumons ci-après une étude oue nous avons consacrée
antérieurement à ce type de glaucome (Weekers et Delmar-
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celle, 1953). EIle porte sur soixante yeux opérés de cataracte.
Toutes les opérations se sont déroulées sans incident et en par-
ticulier, sans perte de vitré. L'extraction cristallinienne a été
totale à la pince d'Arruga dans la presque totalité des inter-
ventions.

Ce matériel est constitué de deux rroupes. Le premier ser-
vant de matériei « contrôle rr réunit 30 observations prises au
hasard parmi nos opérés dont la chambre antérieure était
reconstituée complètement et définitivement au premier pan-
sement, c'est-à-dire 48 heures après I'intervention. Le second
est constitué de 30 yeux aphakes dont les chambres antérieures
sont demeurées virtuelles pendant une durée de quatre jours
au minimum après I'intervention ou se sont affaissées de
façon prolongée dans le décours opératoire.

Le matériel * contrôle » et Ie matériel « chambres antérieures
basses » ont été jugés d'après les mêmes critères et ont été
soumis aux mêmes méthodes d'investigation.

Conventionnellement, nous classons les altérations post-
opératoires de I'angle iridocornéen en quatre types de gravité
croissante.

Tgpe I.' angle normal ou peu altéré; migration pigmentaire
discrète; goniosynéchies absentes ou rares et peu importantes.

Tgpe II: angle modifié par la présence de quelques gonio-
synéchies trabéculaires et, parfois, par une ou deux goniosy-
néchies cornéennes coniques ou trapézoTdales. Les gonio-
synéchies ne confluent pas.

Tgpe III .. altération plus grave de I'angle; confluence des
goniosynéchies cornéennes ou trabéculaires sur lB0. et pou-
vant intéresser toute la largeur de I'angle iridocornéen.

Tgpe lZ: goniosynéchies annulaires dépassant lB0" et pou-
vant intéresser I'angle iridocornéen en totalité.

Matériel contrôle.

Vingt-neuf yeux dont la chambre antérieure s,était recon-
stituée sans retard ont été soumis à I'examen gonioscopique.
celui-ci ne révèle, en règle générale, que des altérations dis-
crètes des types I et II (tableau XVI).



-182-
Tlelslu XVI. - Altérations de I'angle iridocornéen

après exûraction crîstallinienne.
(Voir dans les textes la description des altérations goniosco-

piques types I, II, III' IV.)

Altérq,tions
cle I'ang\e irid,ocornéen

II III IV

Nbre
d.e

cd,s. I

Aphakes
matériel contrôIe

âucun retard form. ch. ant t4

Aphakes
Ietârd form. ch. ant.

tension oculaire normale

Aphakes
retard form. ch. ant.

hypertension intra-oculail'e

La tonographie ne décèle pas d'altération de la résistance à

l'écoulement. L'ophtalmotonus revient à Ia normale après une

courte phase d'hypotension due à une réduction passagère de la

sécrétion.

Matériel « chambres antérieutes bosses ,'.

Ce matériel comporte 30 cas collectés en I'espace de cinq ans

parmi 600 extractions cristalliniennes approximativement -(*)'
Nos observations permettent d'éliminer avec certitude un glau-

come préexistant. L'opération s'est déroulée sans incident.

Dans tous les cas, la chambre antérieure est restée basse pen-

dant plus de quatre jours, soit qu'elle se soit reformée tardive-

ment, soit qu'elle se soit affaissée secondairement quelgues

jours après le premier pansement, après s'être reformée préa-

lablement. Dans tous les cas, la cicatrice opératoire ne pré-

sentait pas d'anomalie quelques jours après I'opération' L'exa-

men biomicroscopique ne révélait aucune solution de con-

tinuité. L'examen biomicroscopique ne mettait en évidence

aucun pincement de I'iris. La symptomatologie clinique se

réduit donc initialement à la constatation d'une chambre anté-

(* ) Depuis cette publication, des améliorations d'ordre technique ont
encore réduit ta frêquence des affaissements plolongés de la chamble

antérieure.
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rieure non reformée. Vingt-deux fois sur trente, I'examen oph-
talmoscopique montrait un ou plusieurs décollements chorot-
diens.

Nous avons soumis ces yeux aux mêmes investigations que
le matériel contrôle à savoir, examen gonioscopique, mesure
de la résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse, étude de
la tension oculaire.

L'examen gonioscopique de I'angle iridocornéen révèle des
altérations considérables appartenant, en règle générale, aux
types III et IV définis antérieurement (tableau XVI). Con-
trairement à ce qui se passe dans Ies uvéites, I'altération de
I'angle est plus accusée dans la moitié supérieure le long de

Frc. 78.
Gonio sqnéchie annulo,ir e

due à, un d,llaissement fnolongé de to, chambre antërieure
après ertraction, cristallinaenn e.

(Cliché dt à I'amabilité du professeur J. François.)

I'incision que dans la moitié inférieure. Souvent I'accolement
de Ia racine de I'iris à la cornée existe partout dans la moitié
supérieure à I'exception de I'endroit où se trouve I'iridectomie,
si celle-ci est strictement basale.

Nous devons à I'amabilité du Professeur François, une excel-
lente figure produisant une goniosynéchie annulaire par affais_
sement prolongé de la chambre antérieure après extraction
cristallinienne (fig. 78).

La mesure de la résistance à l'écoulement de I'humeur
aqueuse permet de reconnaître sans difficulté, les yeux hyper_
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tendus de ceux qui, malgré d'importantes synéchies, ont une

tension normale. Sur 29 yeux avec chambre antérieure basse,

l6 ont une résistance norrnaie et 13 ont une résistance élevée

(Mn. 10,7, Mx. )2, Moy. 17,7). Ces l3 cas sont' sans exception,

ceux dont I'ophtalrnotonus est dérég!e.

L'hypertension post-opératoire de I'æil apparaît souvent tar-

divement. Avant de s'élever, la tension oculaire demeure basse

ou normale pendant plusieurs semaines. Ce fait est dû au

ralentissement du débit de I'humeur aqueuse après I'opéra-

tion, ralentissement qui est de règle après toute intervention
portant sur le segment antérieirr de I'ceil.

L"hypertension de I'ceil n'est pas stable. Elle subit au cours

d'une même journée d'importantes fluctuations; I'enregistre-
ment d'une courbe tensionnelle quoticlienne les met particu-

lièrement bien en évidence. Elle est, pour le surplus, très insi-
dieuse. Dans la majorité des cas, elle survient lorsque la réac-

tion post-opératoire a disparu et que le patient est doté de

verres correcteurs. Elle ne provoque aucul-le douleur, aucune

réaction inflamrnatoire, bien qu'elle atteigne souvent des

valeurs très hautes. L'altération des fonctioi-rs visuelles est

lente; le champ visuel peut demeurer intact pendant plusieurs

mois et l'acuité visuelle ne baisse que plus tardivement encore.

C'est en convoquant des patients opérés de cataracte et qui

avaient présenté un décollement choroïdien durable avec

chambre antérieure basse que nous avons découvert certaines

des hypertensions qui font I'objet de cette étude. Les malades

satisfaits du résultat de I'intervention et munis de leurs verres

correcteurs n'éprouvaient pas le besoin de se soumettre à un
nouvel examen.

Plus rarement, I'hypertension oculaire s accompagne d'oedè-

me, d'hyperhémie du segment antérieur et de symptômes sub-

jectifs plus accusés.

Les déficits périmétrique et campimétriclue du glaucome de

l'æil aphake s apparentent à ceux des glaucomes essentiels,

observation qui démontre le rôle prépondérant du dérèglement
de I'ophtalmotonus dans la genèse de ces déficits.
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ts) Lr cLAUCoME sECoNDATRE A uNE INVASToN É,prrnÉlwe

DE LA cHAMBnr aNtÉnrc,unE.

L'invasion épithéliale de Ia chambre antérieure après extrac-
tion de la cataracte est une complication rare (0,11 % des cas
selon Theobald et Haab, 1948).

L'invasion épithéliale de la chambre antérieure peut se pré-
senter sous deux aspects différents.

a) Formation d'un hgste épithéIial.

Il apparaît dans la chambre antérieure un kyste translucide
ou grisâtre relié au moins en un point à la plaie cornéenne.
Parfois, il n'occasionne aucun dommage important. D'autre
fois, il provoque de I'iridocyclite ou un glaucome secondaire
irréductible nécessitant une énucléation.

'o) Epithélialisation de la chambre antérieure.

L'invasion épithéliale de la chambre anrérieure est due à
la prolifération de la conjonctive au travers de la cicatrice dés-
unie. Elle se manifeste par I'apparition d'une membrane trans-
parente à la face postérieure de Ia cornée. Parfois, l'épithélium
tapisse également I'angle iridocornéen et la face antérieure de
I'iris. L'hypertension oculaire qui est fréquente est due soit
à l'occlusion des espaces trabéculaires, par l'épithélium néo-
formé, soit à une iridocyclite concomitante.

La dissection au moment de I'opération d'un lambeau con-
jonctival inséré sur la cornée et recouvrant intégralement la
plaie constitue une excellente mesure préventive. Nous recou-
rons à ce type de lambeau et n'avons pas observé un seul cas
d'épithélialisation de la chambre antérieure sur une série
dépassant actueliement 2.000 opérations.

C) Le claucoME sECoNDATRE À uNE HÉMoRRAGTE.

Une hémorragie dans la chambre antérieure peut, lorsqu'elle
est importante ou lorsque la résorption du sang est lente, pro-
voquer une hypertension oculaire. Cette élévation tensionnelle
peut être transitoire ou persistante. Dans ce dernier cas, elle
est due à I'organisation d'un tissu fibreux dans les espaces tra-
béculaires (Mcl-ean, 1957; voir également plus haut: II" par-
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tie, chapitre VIII). Une hémorragie de la chambre antérieure

s accompagnant d'une hypertension oculaire peut provoquer

une pigmentation hématogène de la cornée en quelques heures.

D) LT GLAUCOME SECONDAIRE A LA PROTRUSION DU VITRÉ

DANS LA PUPILLE.

En I'absence d'iridectomie ou d'iridotomie ou en cas d'oc-
clusion d'une iridectomie périphérique, la protrusion du vitré
dans la pupille peut gêner le passage de I'humeur aqueuse de

la chambre postérieure vers la chambre antérieure et provoquer

une hypertension.

E) Le cLAUcoME sECoNDAIRE A UNE IRIDocYCLITE.

Une iridocyclite post-opératoire peut devenir hypertensive
en provoquant des lésions inflammatoires au niveau des voies

d'écoulement de I'humeur aqueuse. Si ces altérations des voies

d'écoulement sont irréversibles, I'hypertension persiste même

après la guérison de I'iridocyclite. Il s'agit alors de glaucome

post-inflammatoire.

F) Le cLAUCoME sECoNDAIRE A uNE HERNIE ou INCARcÉnlrtou

DE L,IRIS DANS LA PLAIE.

Ces complications donnent naissance à des goniosynéchies

qui peuvent s'étendre progressivement de proche en proche

et être la cause d'un glaucome (Maggiore, 1940).

2. Les hypertensions secondaires à des interventions
antigla ucomateuses.

A) L'nveenrENSIoN posr-oPÉRAToIRE RÉsuLTE D'uN EFFET

INSUFFISANT DE L,INTERVENTION,

Sa pathogénie est identique à celle de I'hypertension pré-

opératoire. On ne se trouve pas en présence d'un glaucome

secondaire à une intervention chirurgicale mais en face d'une
hypertension qu une opération a été incapable de juguler. Ces

échecs opératoires ont deux origines.
l) L'intervention n'a pas été réalisée correctement et la fis-

tule chirurgicale que l'on a cherché à créer est insuffisante
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pour normaliser l'écoulement de I'humeur aqueuse. C'est le
cas, par exemple, lorsque I'incision d'un iridencléisis est placée
trop en avant.

2) L'intervention réalisée n'était pas indiquée dans ce type
de glaucome. La cyclodiathermie, par exemple, est .o.r,.._
indiquée dans le glaucome aigu car elle ne remédie pas à la
fermeture de I'angle (L. et R. \t/eekers, 1950). L'i.iàectomie
est contre-indiquée, dans le glaucome congestif avancé rorsque
la fermeture de I'angle iridocornéen est irréversibre, c'est-à-
dire lorsque I'ophtalmotonus n'est pas normal entre les crises
hypertensives ou lorsque la tension n est pas normalisée par
les miotiques. L'iridencléisis est contre-indiqué dans le ru6eosfs
iridis car I'iris que I'on enclave est altéré et n'assure pas la
filtration cie I'humeur aqueuse.

B) L'HvernrENSroN posr-opÉRÀTorRE coNSTrruE RÉELLEMENT
UN NOUVEAU GLAUCOME.

Son mécanisme est différent de celui de I'hypertonie préopé-
ratoire. on est donc en présence de glaucomes secondaires à
I'intervention. ceux-ci appartiennent à deux groupes princi-
paux l

a) ie glaucome malin ou glaucome dû à une absence de
reconstitution de la chambre antérieure;

à) I'hypertension provoquée par tn retard de reconstitution
de la chambre antérieure.

a) Le glaucorne malin.
Le glaucome malin est une forme particulièrement grave de

glaucome post-opératoire après intervention antigraucÀateuse
car la chambre antérieure reste définitivemenr bà"r", l'ophtal-
motonus atteint des chiffres très élevés, le cristallin s'opacifie.

Le glaucome malin a été observé après iridectomie, après
opération fistulisante et après cyclodialvse. Il se rencontre
presque exclusivement dans les yeux atteints de glaucome à
angle fermé dont la chambre antérieure, avant I'intervention
était déjà basse et dont I'angle iridocornéen était fermé ou
très étroit.

Lorsgu'un glaucome malin a compliqué I'opération du pre_
mier æil, il est très probable qu'il surviendra également airès
I'opération du second æil.
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Le glaucome malin résulte d'une prédisposition anatomique'

ll menace les yeux petits dont les cristallins sont anormalement

volumineux et dont les chambres antérieures sont peu profon-

des. Lors de I'intervention, la congestion du tractus uvéal ou

la simple incision de la chambre antérieure, provoque un

déplacement vers I'avant du diaphragme irido-cristallinien, il

en résulte une fermeture de I'angle iridocornéen et un blocage

de la plaie.
L'iridectomie, I'iridencléisis, la cyclodialyse, les cyclodia-

thermies ne normalisent pas I'ophtalmotonus dans le glaucome

malin, I'extraction précoce du cristallin y réussit parfois

(Pagenstecher, lB77; Rheindorf, l8B7; Priestlev-Smith, l89l I

Mehner, 1923; Zeernan, 1935; Kubrk, 1937; Chandler, 1950'

l95l ; McDonald, 1954; Ourgaud et Bérard, 1956; Rougier,

Chavanne et Paufique, 1957)- Elle doit de préférence être

faite sous anesthésie générale avec curarisation et akinésie. Le

Diamox peut réduire quelque peu l'hypertension' L'incision
ab externo est indiquée. L'extraction proprement dite du cris-

tallin est le plus souvent assez facile. L"injection d'air peut

contribuer à la reconstitution de la chambre antérieure.

b\ Hgpertension par retard de tormation de la chambre
antérieure.

Nous avons défini dans une étude antérieure les indications
respectives de I'iridectomie et des interventions fistulisantes

dans le glaucome à angle fermé (Weekers, 'Watillon et Del-

marcelle, 1956). L'iridectomie suffit à normaliser la tension

lorsque la fermeture de I'angle iridocornéen n'est pas irréver-

sible, c'est-à-dire lorsque I'ophtalmotonus est normal entre les

crises hypertensives ou lorsque ces dernières peuvent être jugu-

lées par un miotique. On est contraint de recourir à I'iriden-
cléisis et de créer une fistule chirurgicale vers les espaces sous-

conjonctivaux dans les cas plus avancés où il en est autrement'

L'iridencléisis comporte un risque dans le glaucome con-

gestif : I'affaissement prolongé de la chambre antérieure. Le

faible volume de la chambre antérieure avant I'opération et

les réactions uvéales exagérées des yeux souffrant de glaucome

congestif y prédisposent tout particulièrement.
Un retard de reconstitution de la chambre antérieure com-

promet les résultats tensionnels par la formation de goniosyné-
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chies. Celles-ci obstruent la fistule chirurgicale et aggravent
I'accroissement déjà pathologioue de la résistance à l'écoule-
ment par les émonctoires physiologiques.

En présence d'une chambre antérieure basse après iridencléi-
sis, il faut faire le diagnostic différentiel entre glaucome malin
dans lequel la chambre antérieure ne se reconstituera pas et

un simple affaissement prolongé de la chambre antérieure.
Dans la première éventualité, alors que la chambre antérieure
est virtuelle, la tension oculaire est déjà élevée, tandis que dans
la seconde, elle est basse.

En présence d'une chambre antérieure basse après iriden-
cléisis, il sernble logioue de recourir à une thérapeutique locale
et générale par un corticostéroïde pour réduire la réaction
inflammatoire post-opératoire. L'efficacité de ce traitement
n est cependant pas démontrée, pas plus d'ailleurs que I'inges-
tion d'acétazolamide préconisée par différents auteurs (Thor-
pe, 1954). Nous n'avons pas jusqu'ici d'expérience personnelle
de I'administration à haute dose de vitamine C dont Wirth
(1957) a justifié récemment I'indication.

3. Le glaucome par introduction chirurgicale
d'un corps étranger dans l'æil.

Des opérateurs audacieux tentent actuellement de remplacer
un cristallin absent par une lentille en matière plastique. Cel-
Ie-ci est placée soit derrière I'iris à la place normale du cris-
tallin (Ridley, 1951), soit devant I'iris, dans la chambre anté-

rieure (Schreck, 1955;Strampelli, I954). L'une et I'autre expo-

sent au glaucome.

La lentille de Ridley, par I'irritation qu'elle entretient dans

un grand nombre de cas prédispose aux goniosynéchies et pro-
voque une migration pigmentaire très importante. Elle tend à

être abandonnée.

La ientille de Schreck-Strampelli nous semble pouvoir éga-

Iement être la cause d'un glaucome car I'expérience montre
que tout corps étranger quelles que soient ses dirnensions sa

forme ou Ia substance dont il est fait, prédispose à I'obstruction
progressive de I'angle iridocornéen. Une expérience plus lon-
gue est nécessaire pour confirmer ou apaiser ces craintes.
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Les hypertensions oculaires rencontrées en clinique sont
dues presque sans exception à un accroissement de la résis-
tance à l'écoulement de I'humeur aqueuse.

En effet, d'une part, la preuve certaine de I'existence d'un
glaucome par hypersécrétion n a pas encore été faite et, d'au-
tre part, l'élévation de la pression veineuse épisclérale n'est
cause d'hypertension que dans des cas exceptionnels: tels, les
anévrysmes artério-veineux, par exemple.

L'accroissement de la résistance à l'écoulement de I'humeur
aqueuse résulte de lésions localisées dans les émonctoires du
segrnent antérieur. La nature de ces lésions varie considérable-
ment selon le glaucome envisagé: lésions dégénératives len-
tement progressives dans le glaucome à angle ouvert, accole-
ment de I'iris à Ia cornée dans le glaucome à angle fermé, mal-
formation de I'angle dans les glaucomes congénitaux à hyper-
tension précoce, désintégration du tissu mésodermique et
migration pigmentaire dans les glaucomes congénitaux à
hypertension tardive, lésions inflammatoires dans les uvéites
hypertensives, altérations vasculaires dans le glaucome con-
sécutif à une thrombose de la veine centrale ou à un rubeosis
iridfs, processus réactionnels aseptiques de I'uvée antérieure
dans certains glaucomes traumatiques ou post-opératoires, etc.

La mesure de la résistance à l'écoulement de I'humeu.
aqueuse devrait donc logiquement être la méthode de choix
pour le diagnostic du glaucome débutant. Elle le deviendra
lorsque la tonographie aura acquis une précision plus grande et
que certaines erreurs dont elle est actuellement entachée pour-
ront être corrigées.

Dans l'état actuel de cette étude, la tonométrie demeure la
méthode de choix pour le diagnostic du glaucome débutant.

LJne tonométrie exacte suppose trois conditions nécessaires.
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a) L'emploi d'un tonomètre de Schiôtz rigoureusement con-

lorme ctux normes américaines. De ce point de vue, les dix sta-
tions européennes de contrôle actuellement en fonction, com-
mencent le long et patient labeur effectué depuis plusieurs
années déjà, par I'Académie américaine. Ce travail de stan-
dardisation suppose, non seulement le remplacement de tous
les tonomètres de Schiôtz non conformes aux normes, mais
également I'abandon définitif des tonomètres à poids unique
et des tonomètres à ressort, L'un et I'autre présentent deux
inconvénients graves, les tolérances de construction n'ont pas
été suffisamment définies et, pour le surplus, ils ne permettent
pas la mesure de rigidité oculaire.

b) La généralisation de la table de calibration Ftiedenwald
1955. Cette table n'est pas parfaite mais c'est la plus exacte
dans l'état actuel de cette étude. Les résultats qu'elle fournit
sont en bonne concordance avec les mesures par aplanation
dans toute I'étendue des valeurs physiologiques et dans les
hypertensions discrètes. Les erreurs que la table de calibration
Friedenwald 1955 peut encore présenter dans I'hypotension
oculaire et dans la forte hypertension sont peu gênantes en
clinique. Elles n'ont d'importance que pour certains travaux
expérimentaux qui sortent du cadre de ce rapport.

c) Le calcul des lacteurs de igidité oculaire. Celui-ci peut
être obtenu soit par la méthode différentielle de Friedenwald,
soit par la comparaison des données du tonomètre par aplana-
tion de Coldmann d'une part et du tonomètre de Schiôtz muni
d'un poids de l0 ou de 15 gr., d'autre part.

En fait, la détermination de la rigidité oculaire. dont I'inté-
rêt est grand lorsque la mesure de la pression oculaire est faite
au moyen d'un tonomètre par indentation, perd de son impor-
tance si on emploie un tonomètre par aplanation. Ce fait per-
met de prévoir le remplacement progressif des tonomètres par
indentation par des tonomètres par aplanation. Ce changement
important nécessitera vraisemblablement de nombreuses
années.

Si rigoureuses que soient les mesures de la tension oculaire,
la pratique montre qu'il persiste des cas douteux chez lesquels
il est difficile d'affirmer ou de nier I'existence d'un dérègle-
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ment de I'ophtalmotonus. II est à prévoir que les progrès tech-

niques de la tonométrie ne feront pas disparaître tous ces cas

car la plupart d'entre eux sont Ia conséquence de la vaste

dispersion individuelle de I'ophtalmotonus physiologique.

L'exemple le plus typique est celui du glaucome à angle ouvert

tout à fait débutant dont les lésions' invisibles à la gonioscopie,

sont particulièrement insidieuses. Pendant des mois ou des

années, la résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse et la
pression oculaire s'élèvent lentement, s'approchent des limites
physiologiques supérieures sans toutefois les dépasser. Dans

ces cas, il est particulièrement important de chercher à étayer

le diagnostic par la recherche des signes qui sont les premières

conséquences de I'hypertension : a) I'excavation papillaire I

b) I'altération des fonctions visuelles.
Les premières altérations de la papille portent sur les carac-

téristiques de I'excavation physiologique. Nous les avons

décrites dans ce mémoire. La difficulté d'un diagnostic précoce

d'une excavation glaucomateuse débutante résulte de la

grande diversité individuelle de la forme, de l'étendue et de

la profondeur de I'excavation physiologique. Mais une modi-

fication rnême discrète est à coup sûr pathologique si son

caractère évolutif est démontré. Ce fait souligne I'importance
de la biomicroscopie binoculaire et de la photographie systé-

matique de la papille dans les cas où la tonométrie suggère la

possibilité d'une hypertension discrète. Cet examen est d'au-
tant plus important qu'il nous semble démontrer que le début

de I'excavation papillaire précède les déficits fonctionnels.
De toutes les explorations des lonctions oisuelles, c'est la

périmétrie qui est la plus utile pour le diagnostic d'une hyper-

tension débutante. Le clinicien a le choix actuellement entre les

périmétries cinétiques et les périmétries statiques. La périmé-

trie cinétique usuelle demeure la méthode de choix, si elle est

pratiquée avec un instrument qui permet I'exploration d'un
nombre suffisant d'isoptères et la reproduction exacte des

mêmes conditions de mesure à de longs intervalles. Les diver-

ses modalités des périmétries statiques constituent des complé-

ments utiles qui peuvent apporter précocement dans un cas

douteux, la confirmation d'une altération fonctionnelle débu-

tante.
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L'expérience montre qu un glaucome débutant est presque

toujours méconnu, non par le manque de sensibilité des métho-
des d'investigation existant actuellement, mais parce que le
médecin omet, purement et simplement, de recourir à ces
méthodes dans les cas qui justifient leur emploi.

On ne saurait assez insister sur I'importance primordiale des
données cliniques très simples énumérées ci-après.

l) L'existence d'ascendants ou de collatéraux atteints de
glaucome à angle ouvert doit obligatoirement faire prendre Ia
tension chez tout sujet âgé de plus de quarante ans, même si
celui-ci se présente pour une simple question de réfraction.

2) Une forte hypermétropie, une chambre antérieure basse
ou un angle iridocornéen étroit prédispose au glaucome à angle
fermé et justifie une étude tonométrique attentive. Celle-ci doit
être répétée et prolongée des années durant car la probabilité
d'un glaucome à angle fermé croît avec l'âge.

3) La constatation d'un embryotoxon cornéen, d'un fuseau
de Krukenberg, d'une ectopie pupillaire, d'une polycorie, de
synéchies antérieures et postérieures, de goniosynéchies, d'une
sphérophakie, d'une subluxation cristallinienne traumatique
ou non, d'une thrombose de la veine centrale de la rétine.
d'une rétinite diabétique justifie également Ia surveillance pro-
longée de I'ophtalmotonus. Des mesures tonométriques répé-
tées sont nécessaires sur les yeux ayant subi un traumatisme
même apparemment bénin ou une opération intraoculaire,
même si les suites de cette intervention se sont déroulées sans
incident.

L'importance du diagnostic précoce de I'hypertension essen-
tielle ou secondaire justifie la pratique, qui tend .1'ailleurs à
se répandre, de la tonométrie de routine chez tous les patients
âgés de plus de 40 ans, quel que soit l'objet de leur visite.
Les troubles de la presbytie font que, dans les pays évolués
qui ont la chance de ne pas avoir d'optométristes, un pourcen-
tage important de la population se rend chez I'ophtalmolo-
giste au cours de la quatrième ou de la cinquièrne décade.
C'est sur cette circonstance particulièrement favorable qu'il
faut baser, dans l'avenir, le dépistage du glaucome débutant.

Nous ne sommes, par contre, pas partisan de confier, ainsi
qu on I'a proposé, le dépistage du glaucome par la tonométrie
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à des confrères non-ophtalmologistes. Il ne n-ous paraît pas non
plus souhaitable de chercher à dépister le glaucome par des
campagnes de presse puisqu'il n'est pas possible de définir
les symptômes sur lesquels il faudrait attirer I'attention du
patient, ni par des mesures collectives, tels les « glaucoma
days » proposés par quelques auteurs anglo-saxons. Les exa-
mens hâtifs faits dans ces conditions sont défectueux. Il est
difficile de faire comprendre à une vaste collectivité le pour-
quoi de ces recherches. Celles-ci sont, en règle générale, mal
interprétées.

II est, d'autre part, très encourageant de constater que les
méthodes classiques tonométriques, ophtalmoscopiques et péri-
métriques appliquées à bon escient, suffisent pour dépister
précocement toutes les formes de glaucome et que les thérapeu-
tiques actuelles suffisent, en règle générale, pour prévenir I'ap-
parition d'altérations fonctionnelles dans les glaucomes (( essen-
tiels » tout au moins.

(Clinique ophtalmologique de l'IJnioersité de Liège,
Prot. R. Weefters, Hôpital de Baoière, Liège.)
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