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Pathogénie et traitement des altérations de la tension ocu-

laire au cours des uvéites.

Les acguisitions récentes concernant les glaucomes essentiels
permettent d'aborder sous un angle nouveau Ie problème des
modifications tensionnelles au cours des uvéites. Il est bien
démontré actuellement que les facteurs essentiels de I'ophtal-
motonus sont le débit de I'humeur aqueuse. Ia résistance offerte
à son écoulement par les émonctoires du segment antérieur et
enfin, la pression veineuse dans les réseaux conjonctivaux et
épiscléraux à I'endroit où le réseau aqueux rejoint le système
circulatoire sanguin.

La plupart des modifications pathologiques du tonus oculaire
sont la conséquence de I'augmentation ou de la diminuti«rn
d'un ou de plusieurs de ces facteurs.

Nous en citerons quelques exemples :

a) L'élévation de la résisfance à l'écoulement de I'humeur
aqueuse est responsable de I'hypertension du glaucome chro-
nigue, du glaucome congestif et de beaucoup de glaucomes
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secondaires (Goldmann,4 a, c: Grant, 5 a, b; Weekers et
Prijot, 12 a, cl.

b) L'hypertension intraoculaire consécutive à un anévrysme
artério-veineux est due à une élévation de la pressîon oeineuse
épisclérale (Weekers et Delmarcelle, l0 a).

c) Un grand nombre d'hypotensions oculaires sont dues à un
ralentissement ou même à un arrêt du débit de I'humeur
dqueuse (Coldmann. 4 b, c). C'est le cas, par exemple, dans le
décollement de la rétine et dans I'ophtalmomalacie aiguë
(Weekers et Delmarcelle, l0 b).

Les modif ications tensionnelles sont fréquentes dans les
uvéites. Elles se manifestent soit, par une élévation de I'ophtal-
Inotonus, soit par une réduction de celui-ci. Différentes hypo-
thèses ont été proposées pour les expliquer. Crâce à Ia mesure
du débit de I'humeur aqueuse et de Ia résistance à l'écoulement,
il est devenu possible de vérifier les conceptions théoriques
émises antérieurement.

a) Les modifications du débit de I'humeur aqueuse jouent
un rôle important dans les altérations tensionnelles de l'uvéite.
Utilisant sa méthode fluorométrique, Goldmann (4 c) constate
t!.ne augmentation dans quelques cas d'uvéites hypertensives.
Nos observations personnelles à ce sujet sont encore peu nom-
breuses mais semblent devoir aboutir à la même conclusion.

l-)'autre part, Ies faits exposés dans ce travail démontrent de
façon certaine, I'existence d'une diminution du débit dans
I'uvéite hypotensive.

6) L'augmentation de la résistance à l'écoul-emenf de I'hu-
m.eur aqueuse est une cause fréquente d'hypertension dans
I'uvéite (Coldrnann, 4 .; Crant, 5 b). Nous I'avons confirmé
dans un grand nombre d'observations par l'épreuve de com-
pression au tonomètre électronique. Mais la gonioscopie ne
permet pas de prévoir avec certitude I'augmentation de la
résistance à l'écoulement. Certaines goniosynéchies même
étendues n'entravent que modérément la sortie du liquide camé-
rulaire. Inversément, la tension oculaire est parfois élevée alors
que les altérations gonioscopigues sont discrètes (Kalt, 6 a;
François 3).

il est utile d'insister sur I'absence de toute relation immédiate
entre les modifications de la perméabilité de Ia barrière hémato-
oculaire, mises en évidence par la méthode d'Amsier, par
exemple, et les altérations de I'ophtalmotonus. L'accroissement
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de la perméabilité résulte de la vaso-dilatation uvéale; il existe
à des degrés variables dans la plupart des uvéites en évolution
quelle que soit la tension oculaire : haute, normale ou basse.
]l n'a pas d'influence durable sur I'ophtalmotonus s'il ne
nrodifie pas le débit de I'humeur aqueuse ou la résistance à
son écoulement.

RrcHEncnES pERSoNNELLES.

Nous relatons nos recherches dans 46 uvéites d'étiologies
diverses et souvent indéterminées malgré les examens auxquels
les patients ont été soumis. Dans la presque totalité des cas,
I'affection était en évolution au moment des mesures de résis-
tance et de débit.

La méthode tonographique de mesure de la résistance à
]'écoulement de I'humeur aqueuse a été décrite antérieurement
(Crant, 5 a; Prijot et'Weekers, 7). Rappelons brièvement qu'elle
consiste à déterminer au moyen d'un tonornètre électronique et
des tables de Friedenwald le volume d'humeur aqueuse chassé
hcrs du globe en une minute par une surpression d'un milli-
mètre de Hg.

Nous avons décrit dans une publication récente (Weekers et
Delmarcelle, l0 b) une nouvelle méthode de mesure du débit
de I'humeur aqueuse. Elle consiste à faire pénétrer de la fluo-
rescéine dans la chambre antérieure par instillations puis à
déterminer au moyen d'un fluoromètre la vitesse de disparition
du colorant entraîné par le courant. La réduction de Ia concen-
tration de la fluorescéine de la chambre antérieure en pour cent
et par minute, s'exprime par un coefficient. Celui-ci est fonc-
tion du débit de I'humeur aqueuse.

Autant que possible, nous avons eu recours à ces méthodes
d'investigation avant et après traitement de I'uvéite, ce qui nous
a permis d'élucider le mécanisme de I'action hypotensive de la
cortisone.

A. 
- 

Mesure de la résistance

à l'écoulement de I'humeur aqueuse.

Le coef f icient de résistance à l'écoulement de I'humeur
aqueuse varie, chez le sujet sain, de 2,9 à 7 ,3 et est en moyenne
4,5 (Prijot et Weel<ers, 7). Les tableaux I et Il groupent les
résultats de mesure de Ia résistance dans 46 cas d'uvéite dont
la majorité est hypertensive.
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TlelElu IL - Résistance à l'écoulement et tension oculaire
dans les 46 cas d'uaéites du tableau I.

R.ésistance d I'écouletnent
Tension oculd,ire

\mm. Hg.l
Nonlbre
de cas. M1L. MT,

I

MolJ.

Inférieul'e à 20 mm.

De 20 mm. à 40 mm.
Supérielue à 40 mm.

18
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1J

6

74

I
26

64

14.6

,9

Plusieurs déductions découlent de l'étude de ces tableaux :

a) Dans Ia majorité des uvéites hypertensives, I'augmentation
de la résistance suffit à expliquer l'élévation de I'ophtalmoto-
nus. Dans quelques cas cependant il existe une élévation
discrète de la tension oculaire sans augmentation proportion-
nelle de la résistance, fait qui paraît résulter d'une augmenta-
tron du débit et qui confirme les recherches de Goldmann (4 c.).
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Tlsl-rnu I. - Résisf ance à l'écoulement et tension oculaire

dans 46 cas d'uoéites non traitées.
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à) L'hypotension oculaire n'est pas due à une diminution de
la résistance à l'écoulement, elle ne peut s'expliquer que par
une diminution du débit. Nos mesures fluorométriques corr-
frrment, par ailleurs, I'exactitude de cette interprétation
(tableau III).

B. - Xlesure du coefticient de débit de l'humeur aqueuse.

Nous avons montré antérieurement que, dans les conditi.:ns
de nos observations, le coefficient de réduction de la concen-
tration de la fluorescéine dans la chambre antérieure est fonc-
tion du débit de I'humeur aqueuse et n'est pas influencé par
une modification éventuelle de la perméabilité hémato-oculaire
(Weekers et Delmarcelle, l0 b). Chez le sujet sain, ce coefficlent
varie de 0,34 à 0,65. Il est compris dans la très grande majorité
des cas entre 0,40 et 0,60. Sa valeur moyenne est 0,50. Un
coefficient dépassant 0,60 ou 0,65 signifie une hypersécrétion
avec élévation du débit; un coefficient inférieur à 0,35-0,40
témoigne, au contraire, d'une diminution de la formaticn
d'humeur aqueuse avec réduction du débit. Cette méthode est
récente et nous n avons pu I'appliquer jusqu'ici qu'à 13 cas
d'uvéites dont 7 avaient une tension normale et 6, une tension
basse (tableau III). Nos recherche. dan. des ca: C'uvéites hyner-
tensives sont peu nombreuses; nous les pour;:ri;'cns actuelle-
ment.

Le tableau III montre que, en règle générale, le débit est
peu modifié (coefficient moyen 0,46) lorsque la tension est
norm.ale.

Par contre, le débit est diminué dans I'uvéite hypotensive
(coefficient moyen 0,28). Dans certains cas, I'hypotension sur-
vient malgré une élér,ation discrète de la résistanc.e démontrant
ainsi I'importance essentielle de la réduction de la sécrétion
dans la genèse de I'hypotension.

Quelques observations encore peu nombreuses et que nous
ne rapportons pas dans ce tableau suggèrent que le débit puisse
être augmenté dans certains cas d'uvéites hypertensives. Cette
éventualité semble assez exceptionnelle.

C. 
- 

Mode d'action de la cortisone et de l'atropine
dans I' uoéite hgpertensioe.

En 1935, L. Weekers (8) a insisté sur les effets hypotens€urs
de I'atropine dans I'uvéite hypertensive. Ce mydriatique réduit
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'l-lst.rlu III. - Coetticient de débit, résistance à l'écoulement

et tension oculaire dans 11 uoéites.
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7,1

UVEITES A TENSION NORMALE.

Moyen[e : 9,3

4
6
o
5
6
t)

7

15
10
16
16
77
18
20

Moyenne: J7 0.16

TletrÂ,u IV. 
- Action de la cortisone et de l'atropine

sur la tension oculaire et la résistance à l'écoulement
dans 15 cas d'uaéites.
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les phénomènes inflammatoires et congestifs et, par ce méca-
nisme, diminue I'hypertension intraoculaire.

Plus récemment, Blake, lFasanella et Wong (l), Woods (13),

Duke Elder (2) ont démontré que la cortisone possède la même
action tandis qu'elle est sans effet sur I'hypertension des glau-
comes essentiels.

L'association d'un collyre à I'atropine et d'un collyre à la
cortisone constitue une thérapeutique de choix de I'hypertension
consécutive à I'inflammation uvéale. Nous en avons étudié Ie
mode d'action dans l5 cas d'uvéites pour la plupart hyperten-
sives (tableau IV).

Il résulte de cette étude que l'atropine et la cortisone dirni-
nuent, dans la grande majorité des cas, la résistance à l'écoule-
ment de I'humeur aqueuse. Cette action est d'autant plus
accusée que l'élévation de la résistance est plus forte et plus
récente. Elle suffit à expliquer, en règle générale, la chute
tensionnelle consécutive au traitement. II semble que I'atropine
et la cortisone perdent leur action hypotensive dans les cas
anciens parce que les lésions sont devenues irréversibles. Dans
ces cas I'hypertension persiste après disparition des symp-
tômes inflammatoires (glaucome post-inflammatoire).

Le graphique I met en évidence le parallélisme entre la
réduction tensionnelle et la diminution de la résistance à l'écou-
iement sous I'effet d'un traitement par la cortisone en coll-.rre.
sans aucune instillation d'atropine.

Les effets de la cortisone et de I'atropine sur le débit ont été
peu étudiés et méritent de nouvelles recherches.

Nous avons, jusqu'ici, mesuré le coefficient de débit dans
quatre cas d'uvéites traitées par I'atropine-cortisone (deux cas
à tension normale; deux cas d'uvéites hypertensives normalisées
par le traitement) ; le coefficient était normal dans les quatre
cas (C. - 0,44;0,45;0,39;037).

L'étude de I'influence de I'atropine et de la cortisone sur [a
sécrétion de I'humeur aqueuse présenterait un intérêt particulier
dans les cas où I'hypertension serait due exclusivement à
i'augmentation du débit, mais cette éventualité paraît rare.

D'autre part, I'atropine et la cortisone ne semblent pas hâter
le rétablissement d'un tonus normal dans les uvéites dont
I'hypotension est due à une réduction du débit.
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Cet ensemble de constatations suggère que les effets tension-

nels de I'atropine et, plus encore, de la cortisone résultent
essentiellement de la réduction de la résistance à l'écoulement.

GR,APITIQUE I.
Action de li1 coltisone suI la tension oculaile et la r'êsistanee à l'écolUemeut

dans un cas d'uvéite hypertensive bilatêl'a]e.

D. -- Mode d'action de la diathermie fttrociliaire
non pertorante.

La diathermie rétrociliaire est I'intervention chirurgicale de
choix dans le traitement de I'uvéite hypertensive (L. et R.
Weekers, 9 et ll). Ses indications sont cependant devenues
beaucoup plus rares depuis I'emploi de la cortisone. La dia-
thermie rétrociliaire doit son action hypotensive à une réduction
durable du débit de I'humeur aqueuse et non pas à une facrli-
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tation de I'écoulement par réduction de Ia résistance. cette
conclusion qui résulte de nos recherches dans Ie glaucome
chronique simple (Weekers er Prijot, l2 b) et dans le tlur.o*.
de- l'æil aphake (Weekers et Delmarcelle, l0 c) ..*È1. appli-
cab]e à I'uvéite hypertensive.

CorrlueNtuRr,s.

Les recherches exposées dans ce travail montrent que la
pathogénie des modifications tensionnelles dans I'uvéite est
complexe et résulte de I'action de deux facteurs différents : ]es
altérations du débit de l'humeur aqueuse d'une part et Ies modi-
fications de la résistance à l'écoulement, d'autrà part. L'impcr-
tance relative de ces deux facteurs varie considéràblement à',-rn
cas à I'autre : a) un de ces facteurs peut être altéré et l'autre
intact; b) les deux facteurs peuvent être modifiés et agir con-
comitamment pour augmenter la tension oculaire, c'est Ie c.as
Iorsque le débit et la résistance sont tous deux augmentés;
c) dans certains cas, enfin, les modifications de ces d1u* fa.-
teurs se font en sens inverse : réduction du débit, augmentatio,
de la résistance, par exemple. Dans cette éventualité, Ia tension
oculaire sera basse, normale ou haute selon I'importance rela-
tive de la diminution de la sécrétion et de I'augmàntation de Ia
résistance à l'élimination du liquide camérulaire.

Parmi les types cliniques très nombreux ainsi réalisés deux
sont particulièrement fréquents : I'uvéite dont I'hyperlension est
due exclusivement à une élévation de Ia résistarrce à I'écoure-
ment de I'humeur aqueuse (tableaux I et II) et, d'autre part,
l'uréite hgpotensioe dont la chute tensionnelle est due à ra seule
réduction du débit de I'humeur aqueuse (tableau III). L'absence
de modification tensionnelle ne signifie pas nécessairement que
le débit et la résistance sont normaux. L'étude de certains cas à
tension oculaire normale révèle une élévation de Ia résistarce
compensée par une réduction du débit.

L'auqmentation de la résistance au niveau des émonctoires
antérieurs sous I'influence d'une inflammation prolongée, est
due à une congestion des parois et à la présence d'exsudats ou
de pigment dans les ouvertures du trabéculum et de la paroi
du canal de Schlemm. La gonioscopie n'en donne qu'une iciée
imprécise. I-'épreuve de compression permet, par contre, de la
mesltrer_
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L'atropine et la cortisone diminuent I'inflammation' ('es

substances réduisent, dans la plupart des cas, I'augmentation
de la résistance à l'écoulement de I'humeur aqueuse et I'hyper-
tension oculaire. Elles constituent' de ce fait, une thérapeutique
rationnelle et efficace de I'uvéite hypertensive. Ce traitemert
doit être instauré précocement. Il perd son efficacité lorsque

I'inflammation a créé des désordres irréversibles. Dans cette

éventualité, I'hypertension peut être réduite par la diathermie
rétrociliaire qui Ji-i.,rre le débit de I'humeur aqueuse de façon

durable.
La pathogénie des modifications du débit est plus obscure'

Le détit est diminué dans I'uvéite hypotensive. Il en est de

même dans des conditions cliniques très diverses dont le point

commun est la souffrance de I'uvée (Goldmann, 4 c) dans Ie dé-

collement rétinien idiopathique et dans I'ophtalmomalacie aiguë

(Weekers et Delmarcelle, l0 b). Le stop de sécrétion existe de

façon plus ou moins durable après la plupart des opératior's

ch-irurgicales portant sur le segment antérieur : cyclodialvse
(GoldÀann, 4 b), iridectomie (Goldmann, 4 c; Weekers et Pri-
jot, l2 d), diathermie rétrociliaire (Weekers et Prijot, l2 b)'

Lxtraction du cristallin (Weekers et Delmarcelle, l0 c). Le ralen-

tissement durable du débit dans I'uvéite hypotensive témoiqne

de Ia gravité de I'inflammation. Il expose à I'opacificatiou
rapide du cristallin par défaut d'apport de substances nutritives
et par manque d'élimination de déchets.

Dans quelques cas peu nombreux, I'inflammation du segment

antérieur semble ,ur.àptible d'augmenter la sécrétion et Ie débit

ci'humeur aqueuse. Ce phénomène qui mérite de plus amples

recherches résulte peut-être d'une augmentation du débit san-

guin dans le corps ciliaire. L'hypersécrétion engendre-t-elle très

iapidement, comme conséquence, une élévation de la résistance

p., é.r.r.-ent du trabéculum ) Certaines de nos observations

îe donnent à penser mais sont trop peu nombreuses actuelle-

ment pour permettre des conclusions formelles'

RÉsur'lÉ.

a) La tonographie montre que /a plupart des uaéites hgpet'
t"rrioe, sont dues à une augmentation de la résistance à l'écou'
lement de l'humeur aqueuse au niveau des émonctoires du

segment antérieur. La gonioscopie est infidèle et ne permet pas

cle prévoir cette augmentation.
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Certaines uvéites hypertensives semblent dues, en tout ou en

partie, à une augmentation du débit de I'humeur aqueuse.
6) La mesure du débit de I'humeur aqueuse prouve que foutes

ies uoéites hgpotensioes sont dues à une réduction de la sécré-
tion de l'humeur aqueuse.

c) Dans certains cas d'uvéites à tension normale, une aug-
mentation de la résistance à l'écoulement est compensée par
une diminution du débit.

d) L'atropine et surtout la cortisone diminuent la résistance
à l'écoulement de I'humeur aqueuse et normalisent la tension
dans la grande majorité des uvéites hypertensives récentes.

e) La diathermie rétrociliaire diminue la tension oculaire en
réduisant le débit de I'humeur aqueuse. Cette action hypoten-
sive se manifeste m.ême lorsque l'élévation de la résistance à
l'écoulement de I'humeur aqueuse est irréductible. La dia-
thermie rétrociliaire est indiquée lorsque I'atropine et la corti-
sone ne suffisent pas à normaliser la tension oculaire.

Clinique ophtalmologique de l'Unioersité de Liège.
(Prol. R. Weefters.)
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