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Discours du professeur Claude Bridel 
Recteur de l'Université de Lausanne 

Voici revenue Tannée jubilaire où, s'unissant à la Société suisse 
d'ophtalmologie, l'Université de Lausanne proclame le lauréat de la 
Médaille Gonin. Jubilé quadriennal régulièrement observé depuis 1941, 
quand fut remise la première médaille; mais aussi célébration du 45e 

anniversaire de l'institution de cette haute récompense, par laquelle sont 
honorés les mérites éminents d'un savant désigné par le Conseil interna
tional d'ophtalmologie, en même temps qu'est rappelée la mémoire de 
celui qui, dans cette ville, créa le traitement du décollement rétinien. 

Monsieur le professeur Alfred Edward Maumenee, de l'Université de 
Johns Hopkins de Baltimore, votre nom est le onzième que nous avons 
l'honneur d'inscrire dans la liste prestigieuse ouverte par le professeur 
Alfred Vogt de Zurich, et que marque en 1966 le professeur Jules 
François, aujourd'hui parmi nous en tant que président du Conseil inter
national d'ophtalmologie. Permettez-moi d'ouvrir cette cérémonie en 
adressant au titulaire de la Médaille Gonin 1982 les très vives félicita
tions de notre université, et l'expression de notre admiration pour sa 
carrière scientifique qui va vous être présentée tout à l'heure. Vous êtes 
désormais. Monsieur, au livre d'or de cette maison. 

Il me plaît de saluer maintenant les représentants du monde de 
l'ophtalmologie qui nous ont fait l'honneur de répondre à notre invita
tion: le docteur Arruga, de Barcelone, pour le Conseil européen 
d'ophtalmologie; le président René Rentsch et le secrétaire permanent 
Franz Delia Casa, de la Société suisse d'ophtalmologie; le docteur Pierre 
Almaric et le docteur Wessing, du Comité du Club Gonin; MM. les 
professeurs Gloor, Speiser, Klöti et Witmer, des cliniques ophtalmolo
giques universitaires suisses. 

Je remercie de leur présence à cette manifestation M. André Perey, 
vice-président du Grand Conseil du canton de Vaud, M. Paul-René 
Martin, syndic de Lausanne, le professeur Ernest Giddey, délégué aux 
affaires universitaires du conseiller d'Etat chef du Département de l'ins
truction publique et des cultes. 
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Enfin, dans le vivant souvenir de Jules Gonin, il m'est particulière
ment agréable d'accueillir ici Maître Jean-Frédéric Reymond, président 
du Conseil de l'Asile des Aveugles, ainsi que Mesdames et Messieurs les 
descendants du maître que tout, aujourd'hui, rappelle à notre mémoire. 

Pour la première fois dans l'histoire de la Médaille Gonin, vous êtes 
réunis, Mesdames et Messieurs, en ce lieu académique et champêtre, à 
bonne distance du Palais de Rumine et de ses lambris «belle époque». 
N'y voyez, je vous en prie, aucun mépris de notre part pour une tradition 
que nous ne cessons de respecter. Il s'agit bien plutôt, depuis un couple 
d'années, de convier au cœur réel de l'université tous ceux qu'elle tient à 
rassembler aux grandes heures de son existence. C'est dans ce bâtiment, 
tout proche du siège du Rectorat, que se déroulent les cérémonies 
annuelles du Dies academicus; il s'imposait qu'y fût organisée - en 
pleine actualité universitaire - la rencontre que voici. 

* * * 

Mes prédécesseurs n'ont jamais manqué - comme on les comprend ! -
d'évoquer la figure exemplaire de Jules Gonin, du chercheur opiniâtre et 
modeste, du praticien attentif et chaleureux, de l'homme de cœur et de 
conscience. Plusieurs des recteurs qui s'exprimaient alors avaient encore 
eu le privilège de connaître Gonin personnellement. Tel n'est pas mon 
cas, même si, petit garçon, je crois avoir passé deux ou trois fois aux 
abords de cet impressionnant et lointain cousin... Me voici contraint dès 
lors de recourir aux sources écrites et, parmi elles, à la moins scienti
fique qui soit, je veux parler du bref discours par lequel Jules Gonin 
présentait, selon l'ancienne coutume, la discipline qu'il enseignait, au 
public de profanes réuni à l'occasion de l'accession d'une série de profes
seurs - dont lui - à l'ordinariat. Exercice périlleux d'un ophtalmologiste, 
coincé entre un juriste et un ingénieur, et dont Gonin se tira avec 
élégance en donnant une petite leçon d'histoire. Mais d'histoire passion
nante et passionnée, puisque en une dizaine de minutes, il fit parcourir 
vingt-quatre siècles à ses auditeurs, galopant ardemment des écrits 
hippocratiques à l'invention de Pophtalmoscope marquant pour lui la 
majorité de la spécialité. Au fil de la course, que de notations perspicaces 
et de traits suggestifs! Le maître rend hommage à la lignée de ses devan
ciers et s'adosse à eux pour proclamer sa passion. 

C'est ainsi que, bien avant qu'on invente les lunettes et ne constitue 
Fanatomie pathologique, un médecin de Bagdad recueille au passage 
l'éloge de l'orateur: «ce n'était pas seulement un homme de science, 
dira-t-il, mais aussi un homme de cœur». Et pourquoi? Parce qu'au pire 
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moment d'une audacieuse intervention, évidemment sans anesthésie 
aucune, cet arabe du XIe siècle, engageait ses élèves à entretenir le 
patient de propos enjoués et bienveillants! Le détail avait séduit Jules 
Gonin; il a de quoi nous émouvoir encore en des circonstances bien 
différentes: nous ne sommes plus à Bagdad, et môme plus en 1926; pour
tant, le conseil du vieux maître, repris et illustré par Gonin, demeure 
essentiel et, me semble-t-il, suivi avec une attention toute particulière 
par les ophtalmologistes que j 'ai eu le bonheur de rencontrer et de voir à 
l'œuvre auprès d'une aveugle qui me touchait de près. Lorsque, toute 
opération ayant été tentée en vain, le crépuscule décline irrésistiblement, 

l'heure est là des propos «enjoués et bienveillants», et c'est alors que le 
possible échec de la science la plus subtile fait place à de nouveaux 
chemins et, pourquoi pas, d'autres lumières. 

* * * 

Mais nous sommes ici pour nous réjouir de ce que, comme le dit 
l'exergue de la médaille, un homme et, après lui, d'autres hommes 
encore, aient «grâce au secours de Dieu, rendu la lumière à des malheu
reux». A l'appel de cet homme - Jules Gonin - et de ces hommes -
Messieurs les ophtalmologistes -, nous sommes conviés à rassembler 
toutes nos forces pour que des hommes, heureux ou malheureux, 
puissent voir enfin. Assurément, Messieurs, notre tâche n'est pas la vôtre 
à strictement parler. Votre art, tout de délicatesse et de doigté, échappe à 
la plupart d'entre nous, tout juste capables d'admirer sans y toucher! Et 
pourtant, qui pourrait nier, très particulièrement dans l'université où 
nous nous côtoyons, que votre passion s'apparente à la nôtre. Hommes 
des textes, hommes des chiffres, hommes des phénomènes, qui sommes-
nous en effet sinon de ceux qui se sont mis au service de la vision de leurs 
semblables, qui s'efforcent avec vous, bien qu'ailleurs de guider la per
ception fragile, afin qu'elle devienne discernement autonome, capacité 
déjuger et de décider enfin! 

Nous vous remercions. Messieurs, et le montrons aujourd'hui à l'un 
des plus illustres d'entre vous, de ce que vous êtes parmi nous les inlassa
bles témoins et artisans de la quête de la lumière. Ne vous isolez jamais 
dans votre fascinante spécialité, mais revenez sans cesse à nos côtés pour 
nous aider à être tous ensemble, hommes des textes, des chiffres et des 
phénomènes, des voyants qui enseignent sans relâche les multiples 
dimensions de la vision à ceux que menace toujours l'aveuglement. 



Allocution de Monsieur Jules François 
professeur à l'Université de Gand, 

président du Conseil international d'ophtalmologie 

J'ai le plaisir et l'honneur de porter à votre connaissance qu'à la suite 
de la proposition qui lui a été faite par votre illustre université et par la 
Société suisse d'ophtalmologie, le Conseil international d'ophtalmologie 
a élu à l'unanimité le docteur Edward Maumenee de l'Université de 
Johns Hopkins à Baltimore, récipiendaire de la prestigieuse Médaille 
Gonin. Le choix du Conseil international d'ophtalmologie n'est pas 
étonnant, lorsqu'on se rappelle les importants travaux scientifiques du 
docteur Maumenee et l'influence que ce dernier a eue sur l'ophtalmo
logie mondiale dans tous les domaines aussi bien pratiques que théori
ques. Clinicien averti, chirurgien habile, promoteur actif de la préven
tion de la cécité, il a, parmi d'autres mérites, mis au point une patho
génie originale du glaucome congénital ainsi que des déficits périmétri-
ques dans le glaucome chronique à angle ouvert, dont il va nous entrete
nir aujourd'hui. 

La Médaille Gonin 1982 ne pouvait pas être attribuée à une personna
lité scientifique plus importante que le docteur Edward Maumenee. 



Discours du professeur Claude Gailloud 

Résumer une carrière aussi brillante, raconter en quelques mots une 
vie aussi pleine, n'est guère facile, ceci d'autant plus que je n'avais jamais 
eu, jusqu'à maintenant, le privilège de rencontrer personnellement le 
professeur Maumenee. Les quelques heures passées hier soir avec lui et 
avec sa famille m'ont démontré sa haute intelligence, sa modestie, sa 
chaleur humaine. 

Dans le volumineux curriculum vitae, qui retrace la carrière du profes
seur Maumenee, on peut lire cette dédicace figurant sur un manuscrit 
honorifique remis à l'occasion d'un congrès 

In recognition of his distinguished scientific contributions to the 
Centennial Congress on Retinal and Choroidal Diseases, his eminent 
direction of the Wilmer Ophtalmological Institute, his chairmanship of 
the Johns Hopkins Hospital Medical Board, and his outstanding 
leadership in American Ophtalmology. 

Cette phrase caractérise bien, je le crois, les activités de chercheur, 
d'enseignant, d'organisateur et de médecin du professeur Maumenee. 

Alfred Edward Maumenee est né le 19 septembre 1913 à Mobile en 
Alabama. Sa formation universitaire se fait à l'Université d'Alabama, à 
la Cornell University School of Médecine de New York et au Johns 
Hopkins Hospital à Baltimore dans le Maryland. Il gravit ainsi tous les 
échelons de la carrière universitaire et hospitalière devenant professeur 
d'ophtalmologie et directeur du département d'ophtalmologie de 1955 à 
1979, assumant à la fois la direction du fameux Institut d'ophtalmologie 
Wilmer de la Faculté de médecine Johns Hopkins et celle de l'Hôpital 
Johns Hopkins. Au cours de cette longue et brillante carrière, le profes
seur Maumenee a su concilier de manière harmonieuse ses diverses acti
vités et tous ceux qui ont eu le privilège de travailler avec lui ont large
ment profité de sa disponibilité, de ses compétences et de son expérience. 
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Travailleur acharné, il a touché à pratiquement tous les chapitres de la 
pathologie oculaire apportant une contribution majeure à l'essor de 
l'ophtalmologie moderne. Il n'est pas possible, bien sûr, d'analyser ici 
une bibliographie riche de 221 publications traitant de sujets aussi divers 
que la chirurgie de la cataracte, du glaucome, le diagnostic et le traite
ment des maladies de la cornée ou de la rétine, l'immunologie en 
ophtalmologie ou les affections inflammatoires de l'œil. 

En parcourant cette bibliographie, on réalise que le professeur 
Maumenee, constamment préoccupé par le résultat thérapeutique de ses 
efforts, a su mener de front, et de manière efficace, à la fois Taction 
clinique et la recherche. De plus, il a publié ou participé à la publication 
de plusieurs livres importants et très connus. 

Ainsi, il s'est acquis une renommée internationale qui lui a déjà valu 
de nombreuses distinctions auxquelles s'ajoute celle d'aujourd'hui. 

Membre de multiples sociétés d'ophtalmologie, souvent membre du 
comité de ces sociétés, visiteur ou hôte d'honneur un peu partout dans le 
monde, le professeur Maumenee a largement contribué à l'essor de 
l'ophtalmologie américaine non seulement par son activité médicale 
mais aussi en dirigeant, durant de longues années, les destinées de 
PAmerican Journal of Ophtalmology, certainement une des meilleures 
revues de littérature ophtalmologique dans le monde. 

Il est difficile bien sûr de cerner l'œuvre d'un homme aussi polyvalent, 
riche d'une si grande expérience et qui a, il faut le souligner, déployé des 
efforts considérables dans la lutte contre la cécité. 

Il a pu, en effet, jeter les bases de la réorganisation de l'Association 
internationale de prévention de la cécité permettant ainsi, par la suite, la 
réalisation de beaucoup de projets importants. 

C'est donc un homme universel, respecté et admiré que nous honorons 
aujourd'hui à Lausanne. 

Grand sportif, de nature généreuse, le professeur Maumenee appar
tient à cette race d'homme dont l'œuvre concerne chacun d'entre nous. 

Il faut dire aussi que lui et son épouse constituent un bel exemple de la 
solidarité américano-européenne. 

En effet, Madame Maumenee est allemande de naissance, franco
phone d'éducation, puisqu'elle a fait ses études de médecine à Genève, et 
américaine d'adoption. 

Dans quelques instants, nous aurons le grand privilège d'entendre le 
professeur Maumenee qui nous expliquera, en anglais, quelle est la 
pathogénie de la perte du champ visuel dans le glaucome. 

Nous nous réjouissons de l'entendre et je le remercie déjà par avance. 



Allocution du professeur 
Alfred Edward Maumenee 

C'est un très grand honneur pour moi d'avoir été élu récipiendaire de 
la Médaille Gonin. En effet, s'il est vrai que toute médaille est le reflet de 
la personnalité dont elle porte le nom, ainsi que du mérite des chercheurs 
qu'elle a récompensés, alors l'œuvre capitale pour l'ophtalmologie qu'a 
réalisée Jules Gonin fait de la médaille qui porte son nom la plus illustre 
des distinctions ophtalmiques. 

Ma conception de l'histoire du décollement de la rétine est fondée 
principalement sur l'ouvrage de J. Ringland Anderson qui s'intitule Le 
Détachement de la Rétine (1931 ), ainsi que sur l'excellent article de Jean 
Rumpf: «Jules Gonin. Inventor of the Surgical Treatment for Retinal 
Detachment», publié en 1976 dans le Survey of Ophthalmology. 

Tous les ophtalmologistes, qui d'une part ont tenté de déterminer les 
causes du décollement de la rétine et de mettre au point un traitement 
adéquat et qui, d'autre part, se sont livrés à des observations histopatho-
logiques, firent partie de l'élite de leur époque. Quoique les savants aient 
été conscients que lorsqu'un œil présentait un détachement rétinien, la 
rétine - et parfois même la traction vitréenne - étaient percées de trous, 
la plupart des auteurs n'accordaient qu'une importance secondaire à ce 
phénomène pour le détachement de la rétine. Parmi les thérapies qui 
furent utilisées, on trouve la perforation de la sclère - voire même sa 
tréphinisation - afin de libérer le liquide sous-rétinien, ou encore la 
cautérisation de la sclère afin de créer des adhésions choriorétiniennes et 
enfin la création d'une bande sclérale par résection d'une partie de la 
sclère. Cependant, ces diverses thérapies n'ont connu qu'un pourcentage 
très faible de succès. 

Le génie de Gonin a été de formuler l'hypothèse que les trous rétiniens 
- qui étaient parfois provoqués par la traction d'une bride vitréenne -
étaient la cause principale du détachement de la rétine, le liquide sous-
rétinien n'ayant quant à lui qu'une importance secondaire. Entre 1919 et 
1934, Gonin publia de nombreux écrits au sujet de l'étiopathogenèse des 
divers types de détachement de la rétine, de leur traitement chirurgical et 
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enfin des résultats qui furent obtenus. Bien loin d'être dues au hasard, les 
conclusions auxquelles il parvint étaient le fait d'un esprit inventif et 
génial. Le premier travail de Gonin sur l'étiopathogcnèse du détache
ment de la rétine date de 1902, époque à laquelle son maître, le profes
seur Marc Dufour, avait accepté d'écrire un chapitre sur les maladies de 
la rétine pour VEncyclopédie française d'Ophtalmologie. Le professeur 
Dufour demanda à Gonin de collaborer à ce projet. Ainsi, dès 1904, 
Gonin proposait de voir une relation de causalité entre la déchirure de la 
rétine et son détachement. En 1906, à l'occasion de la publication du 
quatrième volume de VEncyclopédie française d'Ophtalmologie, Gonin 
présenta de nombreux dessins illustrant avec beaucoup de réalisme des 
trous rétiniens. 

Toutefois, comme tous les précurseurs, lorsque, dès 1920 environ, il 
proposa de traiter le détachement de la rétine en refermant les trous réti
niens par la thermocautérisation, Gonin se heurta soit au silence soit aux 
critiques des autres chercheurs. Néanmoins, il poursuivit ses recherches, 
et, lors du Congrès international qui eut lieu à Amsterdam en 1929, il 
chercha encore à convaincre ses collègues du bien-fondé de son hypo
thèse en leur faisant part des résultats remarquables qu'il avait obtenus. 
Ses premiers élèves, Arruga, Amsler ainsi que Weve, sont tous devenus 
célèbres grâce aux méthodes mises au point par Gonin. Le destin a voulu 
que Gonin, grâce à son génie, parvienne non seulement à identifier la 
pathogenèse d'une maladie qui était jusque-là encore incurable, mais 
encore à mettre au point le traitement, événement qui n'a eu que rare
ment son pareil dans l'histoire de la médecine. 

Je n'aborderai pas, au cours des pages qui vont suivre, le problème du 
détachement de la rétine mais celui de la perte du champ visuel dans le 
glaucome, question qui d'ailleurs aurait été susceptible de retenir l'atten
tion de Gonin. En effet, je vais examiner le cas de la perte du champ 
visuel dans le glaucome d'un point de vue plutôt mécanique. 

Je tiens à exprimer une nouvelle fois ma gratitude à ceux qui m'ont fait 
l'honneur de me décerner la Médaille Gonin. Ma reconnaissance va éga
lement à l'Université de Lausanne, à son recteur et à la Société suisse 
d'ophtalmologie. 



Les origines des lésions du nerf optique 
dans le glaucome 

par A. Edward Maumenee, MD. 

Traduction française: 
Corine Guinand et prof. B. StreifT 

Introduction 

Dès les années 1850 ', les savants commencèrent à s'interroger sur les 
origines de la perte du champ visuel et du déplacement en arrière de 
l'excavation papillaire dans le glaucome. Dans ces débats, auxquels 
participèrent quelques-uns des ophtalmologistes les plus remarquables 
de l'époque, le monde scientifique se scindait en deux camps. Selon le 
premier, cette maladie s'expliquait principalement par une pression 
intra-oculaire élevée, entraînant la compression des fibres prélaminaires 
et laminaires de la lamina cribrosa et l'interruption des axones à ce 
niveau. Le deuxième groupe, tout en admettant l'importance, chez 
certains patients atteints de glaucome, du rôle joué par une pression 
intra-oculaire élevée, relevait l'absence de cet élément chez d'autres 
malades. C'est pourquoi il faisait remonter les modifications du nerf 
optique à des troubles d'ordre nutritionnel provoqués par une altération 
de l'irrigation sanguine de la papille optique. 

La théorie vasculaire du déficit du champ visuel dans le glaucome 

Plus récemment, la théorie vasculaire, appuyée par quelques-uns des 
membres les plus réputés de notre spécialité, l'a emporté chez la plupart 
des ophtalmologistes. Cette théorie propose non seulement d'attribuer le 
déficit du champ visuel et l'excavation glaucomateuse à une réduction de 
l'irrigation sanguine de la papille, mais encore de voir dans les maladies 
vasculaires de nature systématique un facteur important de ce processus, 
spécialement chez les patients atteints d'un glaucome sans tension. C'est 
ainsi que Duke-Elder2 déclarait en 1941 : Il importe de mettre une fois de 
plus l'accent sur le fait que le glaucome primitif n'est pas une maladie 
locale des yeux, mais se présente davantage comme la complication 
oculaire d'un trouble constitutionnel encore inconnu. D'autre part. 
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l'augmentation de la tension ne constitue pas le changement patholo
gique fondamental, car même s'il peut arriver qu'elle en soit la manifes
tation principale, elle n'est que le symptôme d'un mal plus profond et 
plus complexe. L'œil glaucomaieux n'est pas seulement un organe 
atteint d'hypertension, c'est un organe malade, qui partage sa maladie 
avec le reste du corps... De leur côté, Gafner et Goldmann3 sont arrivés à 
des conclusions similaires. 

La théorie vasculaire a également trouvé un soutien important dans 
les travaux de Drance. Celui-ci a mis en évidence l'importance, pour la 
perte du champ visuel dans le glaucome, des crises hémodynamiques 
d'une part et des anomalies de nature systématique des petits vaisseaux 
sanguins d'autre part4. En outre, il a montré que toute évaluation de la 
perte du champ visuel devait être établie en tenant compte de: 

/. L'évaluation de la pression intra-oculaire 24 heures sur 24, point 
culminant y compris. 

2. La connaissance d'éventuels antécédents familiaux de glaucomes 
chroniques simples ayant entraîné des troubles de la vue. 

3. La présence d'une hypertension systémique pour l'âge du patient. 

4. Une éventuelle occlusion des gros vaisseaux sanguins du cou. 

5. La présence de conditions qui entraînent des modifications circula
toires intermittentes de nature hémodynamique - telles que les 
arythmies cardiaques intermittentes-et qui provoquent une réduction 
du débit cardiaque. 

6. Un diabète éventuel avec les troubles artériolaires qui l'accompa
gnent. 

7. Des altérations éventuelles des capillaires dues à une hypertension 
systémique. 

Bengtsson* s'est montré encore plus catégorique dans sa conviction 
que le déficit du champ visuel dans le glaucome ne dépend pas de la 
pression intra-oculaire mais avant tout de problèmes vasculaires de 
nature systémique: 

/. /. 'atteinte de nerf optique dans le glaucome est due à des altérations 
des petits vaisseaux sanguins et non pas à une pression de perfusion 
basse. 

2. L'augmentation de la pression intra-oculaire est la conséquence 
plutôt que l'origine du glaucome. 
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Hayreh6 7 8 et Henkind9 l0 ont également largement contribué par 
leurs travaux à soutenir l'origine vasculaire des déficits du champ visuel 
et des modifications du nerf optique dans le glaucome. 

C'est vers la fin des années 1960 que - parallèlement à bon nombre 
d'ophtalmologistes - j'ai commencé à douter de la pertinence de la 
théorie vasculaire concernant la perte des fonctions du champ visuel 
dans le glaucome. En effet, j'avais observé que nombre de mes patients 
atteints d'un glaucome chronique à angle ouvert et d'une altération du 
champ visuel ne souffraient ni d'hypertension vasculaire, ni de crises 
hémodynamiques, pas plus qu'ils ne semblaient présenter de signes de 
maladies vasculaires qu'on ne puisse pas mettre sur le compte de l'âge. 
De plus, si parmi ces malades certains présentaient une excavation glau-
comateuse et des déficits du champ visuel dans un seul œil, on pouvait 
dans tous les cas observer des modifications nettement plus évoluées 
dans Tun des deux yeux que dans l'autre. A ce propos, on admet généra
lement que la pression intra-oculaire est plus élevée dans l'œil qui offre 
les modifications les plus prononcées. En outre, j'avais rencontré bon 
nombre déjeunes malades qui souffraient soit d'un glaucome secondaire 
provoqué par une récession de l'angle suite à un traumatisme, soit d'une 
Synechie périphérique antérieure provoquée par un glaucome chronique 
à angle fermé, une iritis ou par Fétroitesse de la chambre antérieure suite 
à une intervention chirurgicale. J'avais enfin observé chez certains mala
des la présence de cellules mélaniques dans le trabeculum suite à des 
tumeurs de 1 ins, d 'erythrocytes ou encore de débris entraînant un glau
come de type hémolytique. 

Tous ces patients étaient généralement atteints d'une affection ocu
laire unilatérale et leur structure vasculaire systémique ne présentait 
d'anomalies d'aucune sorte. 

Le cas d'une pression intra-oculaire élevée provoquée par l'adminis
tration topique ou systémique de corticostéroïde contre des allergies est 
particulièrement digne d'intérêt. En effet, il arrive fréquemment que la 
pression intra-oculaire redevienne normale après la cessation des stéroï-
des. Dans les cas où un glaucome provoqué par des stéroïdes se serait 
déclaré chez ces malades et que celui-ci ait été accompagné de déficits du 
champ visuel et d'une excavation glaucomateuse, ces altérations reste
ront stationnaires pendant au moins dix à quinze ans après l'interruption 
de la thérapie stéroïdienne. 

Parmi les nombreux cas que je viens d'évoquer, se trouvait celui d'un 
jeune garçon de race blanche, âgé de onze ans lorsque je l'ai rencontré, 
pour la première fois, en mai 1964. L'ophtalmologiste local, qui avait 
diagnostiqué un glaucome juvénile, lui avait prescrit des instillations de 
pilocarpine à 4% dans l'œil droit et à 2% dans Fœil gauche, quatre fois 
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par jour. A cette époque, la mère de l'enfant ne se souvenait pas qu'il eut 
jamais suivi un traitement de stéroïdes topiques. Avec la thérapie du 
glaucome, sa pression était de 23 mm Hg dans l'œil droit et de 22 mm 11g 
dans l'œil gauche; la facilité d'écoulement de l'œil droit était de 0,9% et 
celle du gauche de 0,10%. Lors du test d'objet 1-4, son champ visuel 
n'atteignait plus que 10 degrés environ sur le périmètre de Goldmann. 
L'examen des paupières révéla une ancienne conjonctivite printanière. 
La gonioscopie montra que les angles de la chambre antérieure étaient 
complètement ouverts. Ce garçon présentait une excavation glaucoma-
tcuse avancée ainsi qu'une oblitération presque totale du bord neural 
dans les deux yeux. Enfin, l'acuité visuelle corrigée au mieux atteignait 
20/200 dans l'œil droit et 20/20 dans l'œil gauche. 

J'ai revu ce patient en septembre 1966. A cette époque, sa mère se sou
vint que l'enfant avait suivi, dès l'âge d'environ sept ans jusqu'à onze ans, 
un traitement topique de stéroïdes pour soigner sa conjonctivite printa
nière. Lors de la consultation de 1966, le patient utilisait du Glaucon 2% 
trois fois par jour et sa pression était bien en deçà de la norme. Lorsque je 
l'ai réexaminé en avril 1968, sa tension oculaire à l'aplanation atteignait 
11 dans les deux yeux; la facilité d'écoulement de l'œil droit était de 0,26 
et celle de l'œil gauche de 0,32. Au cours du mois de juillet 1969, les 
contrôles de la pression et la tonométrie donnèrent des résultats identi
ques, de sorte que nous avons cessé le traitement antiglaucomateux. 
Depuis cette époque, sa pression intra-oculaire s'est maintenue dans des 
limites absolument normales, avec des variations allant de 9 à 11. Et 
finalement, le 13 septembre 1978, lorsque j'ai revu ce malade pour la 
dernière fois, l'acuité visuelle de son œil droit atteignait 20/60 et celle de 
l'œil gauche 20/20. Les angiographies fluorescéiniques effectuées en juin 
1974 et en septembre 1978 montrèrent une oblitération presque totale 
des capillaires rétiniens de la papille, accompagnée de quelques vais
seaux résiduels dans l'aire prélaminaire. 

J'ai eu dernièrement l'occasion de constater que les excavations glau-
comateuses typiques - ce qui suppose la destruction du bord inférieur ou 
supérieur de l'excavation papillaire, accompagnée de modifications de 
type ectatique à ces endroits - sont limitées aux yeux dont la pression a 
atteint un niveau plus élevé que le maximum toléré par la lamina cri 
brosa. Je n'ai observé des changements de cette nature dans aucune 
autre forme d'atrophie papillaire, telle que l'occlusion de l'artère cen
trale rétinienne, la sclérose en plaques, la section du nerf optique, la 
compression du nerf optique par des tumeurs, une névrite optique de 
nature ischémique, ou encore chez les patients qui souffrent d'une arté-
rite à cellules géantesl3. 
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La prédisposition aux lésions du nerf optique, pour une pression 
intra-oculaire donnée, varie d'un individu à l'autre. Elle est liée aux 
conditions locales de la papille et non pas à une maladie systémique. 
J'aurai l'occasion de développer ce point ultérieurement, en relation 
avec le glaucome sans tension. 

Même s'il s'avérait qu'il faille écarter les maladies vasculaires de 
nature systémique de la genèse du rétrécissement du champ visuel dans 
le glaucome, il resterait une objection majeure à l'acceptation de la 
théorie vasculaire: en effet, aucun adepte de cette théorie n'est parvenu à 
fixer l'aire d'ischémie susceptible d'entraîner la dégénérescence des 
axones. 

Henkind9 l0 a relevé que Michaelson l4 avait observé l'existence d'un 
groupe de capillaires superficiels relativement longs qui longeaient les 
fibres arciformes depuis la région de la tache aveugle jusqu'à la papille. Il 
appela ces capillaires: capillaires peripapilläres radiaires (RPC). 
Henkind pour étudier ces capillaires soumit des échantillons spéciale
ment préparés à des angiographies fluorescéiniques. 11 arriva à la conclu
sion que les capillaires peripapilläres radiaires alimentaient principale
ment le tissu rétinien superficiel et n'avaient que peu de connections 
anastomosiques avec d'autres capillaires ou avec le plexus capillaire pro
fond. Il avança alors l'hypothèse que la longueur de ces capillaires d'une 
part, et, la rareté de leurs connections anastomosiques d'autre part, les 
prédisposaient à une pression intraoculaire élevée. Enfin, Henkind émit 
l'hypothèse que, dans la mesure où les capillaires peripapilläres radiai
res s'étendent dans les axones, une carence de la nutrition assurée par ces 
capillaires pourrait entraîner un scotome arciforme identique à celui que 
l'on peut observer dans le glaucome. 

Il y a cependant un certain nombre d'observations qui semblent 
infirmer cette théorie. En premier lieu, Henkind n'a constaté une oblité
ration des capillaires peripapilläres radiaires que chez un seul animal il 
s'agissait d'un chat qui avait été victime d'un glaucome chronique. 
Ensuite, Dollery, Henkind et leurs collaborateurs15 ont découvert, en 
soumettant des porcs à des examens d'angiographie fluorescéinique, 
qu'il n'était pas possible de provoquer de manière sélective l'oblitération 
des capillaires peripapilläres radiaires en augmentant la pression intra
oculaire. D'autre part, Shimizu et Ujiie16 ont étudié au microscope élec
tronique à balayage des rétines appartenant à des macaques. Après avoir 
injecté et éclairci leurs échantillons, ils ont observé l'existence d'un 
grand nombre de connections anastomosiques - à un niveau horizontal 
et vertical - entre les capillaires peripapilläres radiaires et les capillaires 
situés plus profondément dans la rétine. Parmi les objections à la théorie 
de Henkind, il faut encore mentionner le fait que les lésions des axones -
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chez l'être humain, ainsi que chez les animaux d'expérience - survien
nent dans la zone sclérale de la lamina cribrosa lorsque s'est produite une 
augmentation de la pression intra-oculaire, que celle-ci soit aiguë ou 
chronique. Je reviendrai plus en détail sur ce point dans la suite de cette 
analyse. Et enfin, si l'on se place du point de vue clinique, les lésions des 
capillaires peripapilläres radiaires ne peuvent pas davantage provoquer 
une échancrure périphérique dans le champ visuel nasal - ce qu'on pour
rait considérer comme le premier signe d'une altération du champ visuel 
due au glaucome - qu'elles ne peuvent expliquer que les scotomes arci-
formes se déclarent pratiquement à la frontière d'une tache de Mariottc 
normale. En outre, l'intervention de ces capillaires ne suffît à justifier ni 
la progression du rétrécissement du champ visuel au-delà du scotome 
arciforme ni le fait que - même dans le cas d'un glaucome évolue -
l'électrorétinogramme reste relativement normal, ce qui semblerait indi
quer que ce ne sont pas les lésions du système vasculaire rétinien qui sont 
à l'origine des déficits du champ visuel. 

Pour passer à la contribution de Hayreh7 l7 à la théorie vasculaire, il 
faut rappeler que ce dernier s'est attaché à montrer - d'une part dans ses 
études approfondies de Panatomie du système vasculaire de la papille 
optique chez l'homme et chez le singe, dans ses altérations expérimen
tales des vaisseaux papillaires d'autre part, et enfin dans ses observations 
cliniques effectuées sur des patients - que le système vasculaire de la 
papille pouvait être divisé en trois parties: 

1. La lamina cribrosa dont l'irrigation sanguine est assurée par des bran
ches des artères ciliaires courtes postérieures. 

2. L'aire prélaminaire nourrie par les artères du tissu choroïdien. 

3. Les couches rétiniennes de la papille alimentées par des ramifications 
de l'artère centrale rétinienne l8. 

Hayreh a émis l'hypothèse que l'artère centrale rétinienne posséderait un 
système d'autorégulation qui assurerait une irrigation sanguine normale 
du tissu rétinien, alors que le tissu choroïdien serait dépourvu d'un tel 
mécanisme. Ainsi le glaucome chronique s'expliquerait par une diminu
tion de l'irrigation sanguine de la choroïde suite à une augmentation de 
la pression intra-oculaire, phénomène qui conduirait à la diminution 
chronique de l'apport sanguin dans Paire laminaire du nerf optique. 
Hayreh s'exprime en ces termes7: 

A partir de ces analyses, il est possible de postuler que 

a) les lésions lors des altérations du faisceau des fibres nerveuses dans le 
glaucome sont localisées dans la papille, et, si l'on prend en considéra-
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lion la contraction périphérique du champ, il est probable qu'elles se 
situent dans l'espace périphérique de la partie rétrolaminaire du nerf 
optique. 

b) ce phénomène est dû à l'intervention de l'apport choroïdien à la 
papille et à la partie rétrolaminaire du nerf optique, à ta suite d'une 
rupture de l'équilibre entre la tension artérielle et la pression intra-
oculaire. 

Et plus loin: 

// découle de ces observations que l'on pourrait définir le glaucome 
comme une maladie dans laquelle il se produit une rupture de l'équilibre 
normal entre la pression intra-oculaire et la tension artérielle dans les 
vaisseaux choroïdiens qui alimentent la papille ainsi que la région rétro
laminaire du nerf optique. Il en résulte une insuffisance vasculaire à 
l'intérieur de la papille optique et de la région rétrolaminaire du nerf 
optique, insuffisance qui entraîne des déficits du champ visuel ainsi que 
des modifications de la papille et du nerf optique. 

Cependant, une fois encore, cette théorie ne semblait pas compatible 
avec les observations cliniques effectuées sur des patients qui souffraient 
de crises aiguës de glaucome par fermeture de Tangle. En effet, nous 
avons rencontré avec Radius19 des malades chez qui la pression intra-
oculaire était suffisamment élevée pour réduire leur vision à la seule 
perception des mouvements et de la lumière, pendant des périodes allant 
de trois à quatre jours. Nous avons ensuite observé que deux solutions se 
présentaient une fois leur pression intra-oculaire normalisée: soit le 
malade recouvrait la totalité de son acuité visuelle, soit il gardait un 
scotome central, mais nous n'avons constaté chez aucun d'entre eux un 
scotome arciforme. Et, encore récemment, Hayreh n'est pas parvenu à 
mettre en évidence un modèle vasculaire qui permettrait de provoquer 
de manière sélective un scotome arciforme. 

L'apport vasculaire de la papille optique 

De nombreuses et remarquables études d'anatomie concernant le 
système vasculaire de la papille ont fait apparaître qu'il fallait distinguer 
trois zones principales de l'apport sanguin. Premièrement le système 
rétinien, ensuite les artères ciliaires courtes postérieures et enfin le sys
tème choroïdien. Ainsi que Ta fait remarquer Kronfeld', Jaeger fut l'un 
des premiers, en 1858. à signaler cette organisation. Depuis cette époque, 
nous avons assisté à la parution d'études plus approfondies qui ont été 
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effectuées à la fois chez l'homme et les animaux d'expérience. Ces tra
vaux ont été réalisés à l'aide de divers procédés: l'emploi d'isotopes 
radioactifs, de coupes sériées et de colorations spéciales des tissus ou 
encore par injection dans les vaisseaux d'un produit plastique fluide qui 
se solidifie par la suite, de sorte que les tissus environnants, qui s'éclair-
cissent ou se disolvent, découvrent le squelette des réseaux vasculaires. 
Parmi les études les plus circonstanciées, il faut citer celles de François et 
Neetens20, de Henkind et Levitz21 22, de Potts23, d'Hayreh ' \ de Shimizu 
et Ujiie16 ainsi que celle d'Anderson24. Bien que nombre de ces auteurs 
aient rencontre des difficultés à démontrer l'existence d'un apport arté
riel important allant de la choroïde au nerf optique, ils mettent l'accent, 
dans la discussion de leurs résultats et dans leurs conclusions, sur l'aspect 
du système vasculaire qui va dans le sens de la théorie de Hayreh. 

Terry Ernest25 et moi-même26 avons relevé que les observations 
anatomiques au sujet de l'importance de l'apport sanguin choroïdien ne 
correspondaient pas aux examens effectués en clinique. En effet, nous 
avons rencontré un certain nombre de patients chez lesquels nous avons 
pu observer une absence totale de tissu choroïdien sur des surfaces 
importantes. Ces malades souffraient de myopies fortes, de choroïdéré-
mies, ou encore de chorioretinites de nature histoplasmique accompa
gnées d'une atrophie peripapilläre. Ni l'observation clinique, avec 
l'ophtalmoscope, ni l'angiographie fluorescénique n'ont révélé la pré
sence chez ces malades d'un apport artériel important de la choroïde au 
nerf optique. D'autre part, la coloration en rose du nerf optique lors de 
ces analyses ne prouve pas l'existence d'une excavation glaucomateuse. 
Et, pour terminer, leur champ visuel était absolument normal, à l'excep
tion de la tache aveugle qui s'était agrandie. Ces résultats nous décidèrent 
à entreprendre, à l'Institut Wilmer, l'étude de trente et un nerfs optiques 
qui avaient appartenu à dix-huit adultes et que nous nous étions pro
curés auprès de la banque locale des yeux. Nous avons utilisé des coupes 
sériées et des colorants spéciaux pour suivre le trajet des vaisseaux jusque 
dans le nerf optique. Nos résultats confirmèrent ce que d'autres avaient 
observé avant nous, c'est-à-dire que l'apport sanguin de la lamina cri-
brosa provient essentiellement des branches des artères ciliaires courtes 
postérieures. Ces branches s'anastomosent avec celles des vaisseaux 
interseptaux issus de l'aire rétrolaminaire, les vaisseaux de la pie-mère de 
la gaine du nerf optique, ainsi qu'avec les branches récurrentes du sys
tème vasculaire situées sur la papille. Par ailleurs, il nous est arrive de 
remarquer ce qui nous sembla être une arteriole peu importante, qui 
allait de la choroïde jusque dans l'aire laminaire ou prélaminaire du nerf 
optique. Nous fîmes parvenir les résultats de nos recherches à Douglas 
Anderson - avec qui nous avons eu également des entretiens à ce sujet -
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et ce dernier publia en 1976 un compte rendu de ses propres travaux 
dans lequel il déclare28: Notre but n 'est pas de contester les descriptions 
qui ont été faites de l'anatomie vasculaire de cette région, mais d'une 
part, d'insister sur le fait que le lit microvasculaire de la papille optique 
fait - anatomiquement parlant - partie intégrante du système vasculaire 
du nerf optico-rètinien, et, d'autre part, de réduire l'importance que l'on 
accorde à ses relations avec le système vasculaire choroidien. 

De son côté, Araki29 est parvenu à des conclusions qui rejoignent les 
nôtres: 

les moulages de l'œil d'un singe cynomolgus, effectués au Mercox CL -
2R après corrosion complète des tissus, ont montré que les capillaires 
prélaminaires ne provenaient pas des artères choroïdiennes, mais qu'ils 
étaient des branches des artères ciliaires courtes postérieures. 

Il ressort donc de la description anatomique, dont j'ai reproduit 
l'essentiel, que la théorie de Hayreh au sujet de la formation d'une isché
mie vasculaire vers Taire prélaminaire serait fausse. Car, en effet, même 
si l'on ne peut pas exclure qu'une augmentation de la pression intra-
oculaire entraîne la compression ou la diminution de l'irrigation san
guine de la choroïde, il faut être conscient du fait que l'apport sanguin de 
l'aire prélaminaire n'en sera pas réduit pour autant, puisqu'il est assuré 
principalement par les artères ciliaires courtes postérieures. 

Les objections d'ordre physiologique à la théorie vasculaire 

Les descriptions anatomiques du lit vasculaire de la papille, tout en 
permettant d'arriver à des hypothèses concernant son irrigation sanguine 
physiologique, ne sauraient en aucun cas fonctionner comme preuves. 
Minckler, Bunt et Johanson30 ont tenté de résoudre ce problème en 
injectant dans le système vasculaire du singe des globules rouges prélevés 
sur des poules; simultanément, ils augmentèrent la pression intra-
oculaire jusqu'au blocage de l'écoulement axonal. Ces expériences leur 
ont permis d'observer une accumulation sensible d'axoplasme rendu 
radioactif dans la couche postérieure de la lamina cribrosa. D'autre part, 
ils ont relevé que cette accumulation se produisait même dans les cas où 
ils avaient procédé à des perfusions adéquates avec des erythrocytes de 
poules. 

De leur côté, Geijer et Bill31 ont également étudié l'irrigation sanguine 
de la papille optique. Dans ce but, ils commencèrent par injecter des 
microsphères de 8 à 10 millimicrons, puis ils provoquèrent l'augmenta
tion de la tension intra-oculaire. Ils ont ainsi fait apparaître que, une fois 
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la pression de perfusion de l'œil descendue à 40 cm de H2O, il se produi
sait une diminution nette de l'accumulation des microsphères situés dans 
la rétine et dans Taire prélaminaire. Ils ont encore constaté que le nom
bre de microsphères localisés dans la moitié antérieure de la lamina cri-
brosa diminuait également dans une certaine mesure. Cependant, même 
lorsque la pression de perfusion de la rétine était tombée à zéro, le nom
bre de microsphères fixés dans la lamina cribrosa continuait à augmenter 
jusqu'à atteindre un total correspondant au 88% de l'œil indemne, qui 
avait aussi été placé sous contrôle. Geijer et Bill sont parvenus aux 
conclusions suivantes : 

// est vrai que les résultats de nos expériences ne fournissent une explica
tion vasculaire simple ni du développement de l'atrophie papillaire dans 
le glaucome ni du blocage de l'écoulement axoplasmique dans les expé
riences qui font intervenir une forte augmentation de la pression intra-
oculaire. S'il n 'est pas possible d'exclure les effets vasculaires discrets des 
causes des atrophies papillaires, il n 'en demeure pas moins qu 'il est peu 
probable qu 'on puisse attribuer les blocages axoplasmiques à une réduc
tion de l'irrigation sanguine. 

On peut objecter aux travaux de Minckler et de ses collaborateurs, de 
même qu'à ceux de Geijer et Bill, que les globules rouges de poules, voire 
même les microsphères de 8 à 10 millimicrons, ne s'accumulent pas en 
quantité suffisante dans la lamina cribrosa pour qu'il soit possible de 
déterminer l'irrigation sanguine exacte de ces capillaires. D'autre part, il 
n'est pas possible de fixer à partir de ces études la capacité nourricière de 
ces capillaires. 

C'est pourquoi Sossi et Anderson'2 ont décidé de répéter ces expé
riences en utilisant de la iodoantipyrine 1-135, un traceur non volatil qui 
a donné, lors d'expériences sur le système vasculaire du tissu cérébral, 
des résultats qui correspondent à ceux obtenus avec un gaz inerte et vola
til. Ils réalisèrent leurs expériences sur des chats adultes, au moyen 
d'autoradiogrammes et de contrôles visuels sous grossissement. Ils 
examinèrent, à l'intérieur de la rétine, de la choroïde et de la partie anté
rieure du nerf optique, les zones dont l'irrigation sanguine était relative
ment peu importante et, qu'ils repéraient à leur relative transparence 
aux rayons X. Sossi et Anderson commentèrent leurs analyses en ces 
termes: 

Cette expérience a permis de montrer que les diverses variations de la 
pression intra-oculaire n'ont que peu d'influence sur l'irrigation san
guine de la rétine et de la papille et encore moins sur la lamina cribrosa. 
Bien au contraire, il s'est avéré que la circulation sanguine possède un 
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système d'autorégulation qui fonctionne jusqu'à une pression de perfu
sion de 25 mm H g. 

Ces résultats coïncident avec ceux auxquels Geijer et Bill sont récem
ment parvenus: 

Nous pouvons donc conclure que les vaisseaux sanguins de la papille 
optique et de la lamina crihrosa, chez un animal normal et sain, possè
dent un mécanisme d"autorégulation qui fonctionne pour la majeure 
partie des variations de la pression intra-oculaire. Il est probable que ce 
système existe aussi chez l'homme puisque l'œil humain est capable de 
supporter une augmentation considérable de la pression intra-oculaire 
sans qu'il soit possible d'en observer les effets immédiats. Il peut arriver 
que les personnes, qui sont atteintes de lésions glaucomateuses déclen
chées par la tension intra-oculaire, présentent des anomalies physiologi
ques, telles qu'un système d'autorégulation déficient, cette déficience 
étant d'ailleurs peut-être apparue avec l'âge. Il peut encore se produire 
que les individus prédisposés au glaucome aient une configuration ana-
tomique qui diffère de celle des autres personnes et qui entraîne une alté
ration, due à la pression, des vaisseaux sanguins. 

Localisation de la lésion axonale dans le glaucome 

Kronfeld ' a fait observer que, déjà en 1880, Birnbacher avait relevé, à 
l'occasion d'expériences au microscope optique à immersion que les 
axones situés dans les tissus prélaminaires profonds s'élargissaient de 
manière irrégulière et prenaient la forme d'un fuseau et d'une massue. 
Birnbacher avait fait cette observation en examinant l'œil d'une femme 
âgée de cinquante-quatre ans qui venait d'être victime de sa première 
crise de glaucome aigu et qui mourut sept jours plus tard d'une pneumo
nie. 

En 1968, Lampert et ses collaborateurs33 provoquèrent expérimenta
lement une augmentation aiguë de la pression intra-oculaire chez le 
singe nocturne. L'examen au microscope électronique leur révéla que les 
axones présentaient des gonflements hydropiques, ou encore que les dila
tations réactives des axones étaient remplies de mitochondries, de lysoso-
mes, de vésicules et enfin de tourbillons membraneux dans le tissu préla
minaire. En 1972, alors qu'il était occupé à commenter un travail de 
Hayreh, Hanson34, de l'Université de Göteborg, entreprit d'examiner 
l'écoulement axoplasmique dans les fibres nerveuses. Il injecta de l'acide 
aminé radioactif de fucose dans le colliculus supérieur de lapins et releva 
qu'il se produisait un écoulement rétrograde de ce traceur en direction 
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des cellules ganglionnaires de la rétine. D'autre part, il nota après l'aug
mentation de la pression intra-oculaire, l'apparition d'un blocage dans la 
région de la lamina cribrosa. de telle sorte qu'il se produisit une accumu
lation du traceur dans la région de la lamina et que les axones situés 
au-delà s'effondrèrent. Depuis lors, Quigley et Anderson35, Minckler et 
ses collaborateurs36, ainsi que bien d'autres, ont prouvé l'existence d'un 
blocage de protéines radioactives dans l'aire de la lamina cribrosa, même 
dans les cas où l'augmentation de la pression intra-oculaire n'excède pas 
10 à 20 mm Hg. Toutes les expériences dont il vient d'être question 
furent effectuées soit sur des êtres humains, soit sur des animaux de labo
ratoire et tous avaient une pression intra-oculaire élevée. 

Vrabec37, au cours de l'analyse de vingt cas de glaucome primaire et 
secondaire est parvenu à des conclusions d'une importance encore plus 
considérable. Les yeux dont il se servit furent obtenus soit après enuclea
tion, soit à l'autopsie. Il les plaça dans une solution de formoldéhyde et 
les colora selon la méthode de Jabornero avec du carbonate d'argent. 
L'âge des patients variait entre quarante et huitante ans. Il y avait six cas 
de glaucome absolu et quatorze cas de glaucome secondaire ou hyper
tonic secondaire. Dans tous les cas, il détecta une rupture des axones, 
située dans la partie postérieure de la lamina cribrosa. Il observa égale
ment dans un échantillon, prélevé sur un œil atteint d'un glaucome pré
coce, que les axones semblaient s'être rompus principalement dans les 
pôles temporaux supérieurs et inférieurs, ce qui correspondait à un 

scotome arciforme. 
Quigley et Green38 ont fait un compte rendu des conclusions auxquel

les ils sont arrivés après avoir étudié vingt-et-un yeux appartenant à des 
individus qui avaient un glaucome dans leurs antécédents. La micros-
copie électronique leur révéla qu'il s'était produit une rupture dans la 
colonne axonale au niveau de la lamina cribrosa. Ils analysèrent ensuite 
dans un nouveau rapport les résultats obtenus avec quinze yeux supplé
mentaires prélevés sur des patients qui avaient été atteints d'un glaucome 
manifeste et qui avaient vécu les différentes phases de la maladie. Tous 
ces malades avaient subi un examen oculaire récent, soit préalablement à 
une ablation chirurgicale du globe, soit lors de l'excision des tissus à 
l'autopsie. Trois d'entre eux étaient soupçonnés d'un glaucome accom
pagné d'une pression intra-oculaire élevée et de champs visuels nor
maux. Les neuf autres patients souffraient de lésions glaucomateuses du 
nerf optique, lésions qui avaient été constatées en clinique. A partir de 
l'examen de ces échantillons, ils ont pu établir que les excavations glau
comateuses étaient déclenchées par la perte des axones et non par une 
perte d'astrocytes. Ces conclusions viennent contredire celles 
d'Anderson40 qui avait proposé d'expliquer les excavations glaucoma-
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teuses par un défaut d'astrocytes. L'autre intérêt majeur de ces études fut 
de donner une description de l'état des capillaires dans ces papilles glau-
comateuses. En effet, il s'est avéré que les papilles qui montrent des 
signes de pertes en fibres nerveuses ducs à un glaucome précoce ou 
moyen possèdent de nombreux capillaires. Et même lorsque les lésions 
papillaires avaient atteint un stade absolu, il y avait encore des capil
laires à l'intérieur des feuillets collagènes de la lamina cribrosa. Cepen
dant, on ne distinguait plus que quelques rares capillaires dans le tissu 
antérieur à la lamina cribrosa lorsque les lamelles avaient été repoussées 
vers l'arrière et évacuées sur les côtés. Ces expériences ont également 
permis de démontrer qu'il peut se produire une perte importante du tissu 
papillaire antérieur - en majeur partie axonal, mais également des capil
laires-avant que ne débute le processus de la perte du champ visuel. 

Il ressort clairement de l'ensemble de ces analyses que les lésions des 
axones dans le glaucome sont localisées dans la lamina cribrosa. En 
conséquence, si Ton suppose que l'ischémie est à l'origine de la rupture 
des axones, il devrait se produire, pendant la durée du glaucome, une 
réduction soit du nombre des capillaires, soit du débit de ces capillaires 
dans cette région. Certes, il est vrai que l'expérience «parfaite», celle qui 
prouverait ou qui au contraire réfuterait de manière définitive la théorie 
vasculaire des maladies glaucomatcuses, n'a pas encore vu le jour. 
Cependant, il n'en reste pas moins que ni les expériences physiologiques 
qui ont été effectuées à ce jour, ni les études histologiques réalisées sur 
l'œil humain glaucomateux n'ont apporté la preuve qu'une altération du 
système vasculaire dans la région de la lamina cribrosa soit le facteur fon
damental des lésions des axones ou de la perte du champ visuel. 

Comme j'ai eu l'occasion de le rappeler dans l'introduction de cet 
exposé, depuis le milieu des années 1980, un certain nombre d'études 
ont constaté qu'en cas de glaucome chronique il se produisait des altéra
tions dans la configuration de la lamina cribrosa. Kronfeld1 a relevé que 
Heinrich Müller, von Graefe, ainsi que Birnbacher et Czermak4' avaient 
noté, dans des échantillons histologiques, une incurvation en arrière de 
la lamina cribrosa chez les patients qui présentaient un glaucome 
évolué, une augmentation de la tortuosité ou un non-alignement des 
canaux axonaux à l'intérieur des lamelles. Lorsqu'il s'agit d'un glaucome 
moins évolué, c'est la partie antérieure de la lamina cribrosa qui semble 
être touchée en premier. En 1947, Wilczek42 releva que, depuis le travail 
fondamental réalisé par Ernst Fuchs43 en 1916, l'on n'avait prêté que 
peu d'attention à l'aspect anatomique et pathologique de la lamina cri
brosa. Et c'est pour combler cette lacune que Wilczek42 a entrepris la 
tâche difficile de réaliser des coupes d'une épaisseur de 20 microns à tra
vers la lamina cribrosa. Il en a ensuite fait des microphotographies, qu'il 
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a superposées afin de reconstituer l'anatomie du réseau du tissu 
conjonctif qui constitue les lamelles de la lamina cribrosa dans l'œil 
humain. Il a ainsi pu observer que la lamina cribrosa fonctionnait un peu 
comme un ensemble de plaques percées de pores qui forment des tunnels 
et à travers lesquels les axones relient la rétine au nerf optique. 

En 1973, j'ai proposé d'expliquer les atrophies papillaires glaucoma-
teuses par la stagnation de l'écoulement axoplasmique. En effet, on 
pourrait concevoir que l'augmentation de la pression intra-oculairc pro
voque l'incurvation en arrière de la lamina cribrosa, phénomène qui 
entraînerait le bouleversement de l'alignement des trous qui permettent 
le passage des faisceaux des axones à travers les couches lamellaires. La 
nouvelle disposition des pores laminaires déclencherait à son tour, par 
compression des axones, la stagnation de l'écoulement axoplasmique, 
avec pour conséquence ultime la mort des cellules ganglionnaires. 
Emery et ses collaborateurs44, à la suite de cette hypothèse, entreprirent 
d'analyser trente yeux prélevés post mortem sur des personnes dont l'âge 
variait entre cinq et soixante-cinq ans. Parmi ces yeux, six présentaient 
un glaucome aigu ou chronique, les autres, qui n'étaient pas glaucoma-
teux, furent utilisés à des fins de contrôle. Afin de préparer ces yeux à 
l'examen au microscope électronique à balayage, ils les placèrent dans 
un mélange de formaldehyde et de glutaraldéhyde pendant au moins 24 
heures, puis ils les soumirent à la digestion à la trypsine. les éclaircirent 
aux ultrasons et finalement les rincèrent dans une solution tampon. 
Ainsi ils purent facilement observer au microscope électronique à 
balayage les pores situés à l'intérieur de la surface antérieure des lamelles 
antérieures. L'examen révéla que les pores étaient dispersés irrégulière
ment sur toute la surface et mesuraient de 10 à 50 microns. D'autre part, 
aucun échantillon ne montra distinctement des superpositions de pores 
dans le niveau antérieur. Toutefois, les vues transversales du nerf optique 
firent apparaître clairement une disposition linéaire des pores qui, à 
l'intérieur de la lamina, étaient immédiatement adjacents aux deux ou 
trois couches de l'extrémité antérieure. Dans les yeux normaux, les pores 
avaient tendance à s'infléchir en arrière en direction du centre nerveux. 
Quelques échantillons montrèrent également des canaux dont le trajet 
était tout à fait oblique. Dans les cas de glaucome moyennement évolué, 
il n'arriva que rarement que l'on puisse distinguer un pore sur la surface 
de la lamina cribrosa. De manière générale, les fibres de la lamina cri
brosa étaient désorganisées et comprimées. Et finalement, l'examen 
permit de déceler, dans les glaucomes évolués, une oblitération de tous 
les pores situés sur la surface antérieure de la lamina cribrosa, à l'excep
tion d'un petit nombre situés du côté nasal ; de plus, toutes les couches de 
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la lamina cribrosa étaient fortement comprimées et avaient apparem
ment perdu la plupart de leurs pores. 

En 1978, Radius, Green et moi-même45 avons rendu compte du résul
tat de travaux que nous avons effectués en clinique sur les changements 
qui surviennent dans les aires temporales inférieures et supérieures du 
nerf optique. Ces modifications se manifestent chez les patients qui pré
sentent des excavations allongées verticalement et des scotomes arci-
formes dus au glaucome. Nous avons observé que ces excavations ectati-
ques se développaient chez plusieurs de ces patients. En plus de ces 
observations cliniques, nous avons découvert des zones ectatiques dans 
la lamina cribrosa d'yeux atteints d'un glaucome évolué et que nous 
avions obtenus soit à l'autopsie, soit après enucleation. Ces anomalies 
ectatiques étaient localisées dans le pôle inférieur ou supérieur de la 
papille et il nous a été plus facile de les identifier après avoir sectionné 
les yeux verticalement. Nous sommes donc parvenus à la conclusion 
que, chez les glaucomateux, la lamina cribrosa présente une faiblesse 
anatomique dans les régions dont la courbure en arrière peut entraîner la 
compression des axones et conduire à un scotome arciforme typique. 

Quigley et Addicks46 étudièrent, en 1981, trente-deux papilles humai
nes qu'ils se procurèrent soit après enucleation, soit à l'autopsie. Parmi 
ces yeux, vingt-sept avaient été préparés d'après une méthode de diges
tion spécialement conçue pour pratiquer l'extraction de la presque tota
lité des tissus, à l'exception des fibres collagènes. Les cinq derniers 
avaient été préparcs selon la méthode de digestion à la trypsine. Quigley 
et Addicks découvrirent que les feuillets laminaires du tissu conjonctif 
étaient percés de deux cents à quatre cents pores qui livraient passage 
aux faisceaux des fibres nerveuses. Ils firent en outre une observation 
d'un grand intérêt au sujet de l'organisation anatomique des lamelles. En 
effet, ils constatèrent que les pores qui possédaient le diamètre le plus 
large étaient situés sur les pôles supérieurs et inférieurs. A côté de cela, 
ils remarquèrent que les feuillets du tissu conjonctif situés sur ces pôles 
verticaux semblaient plus fins et ressemblaient davantage à des cordes 
que les feuillets plus larges et plus épais, de la partie temporale et nasale 
des lamelles. C'est ainsi que pour la première fois, une expérience permit 
de déceler une différence d'ordre anatomique dans la conformation d'un 
nerf optique normal et d'une lamina cribrosa normale. Cette différence 
permet d'expliquer d'une part le fait que les axones situés dans ces zones 
sont davantage exposés à être comprimés, et, d'autre part l'apparition 
dans le glaucome des scotomes arciformes qui résultent de cette 
compression. En 1979, Quigley et Green28 examinèrent vingt-et-un nerfs 
optiques humains appartenant à des glaucomateux au sujet desquels ils 
avaient pu se procurer des informations cliniques, afin de les comparer 
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avec les résultats histologiques obtenus au microscope optique et au 
microscope électronique. En 1981, Quigley et ses collaborateurs39 

complétèrent ce travail en analysant quinze yeux appartenant à neuf 
malades qui avaient eu un glaucome dans leurs antécédents. Ces yeux 
avaient tous eu une acuité visuelle et un champ visuel se rangeant entre 
la norme et un stade avancé de glaucome. Les lésions des fibres nerveu
ses étaient localisées à l'intérieur des lamelles sclérales de la lamina 
cribrosa à l'endroit où se situait le blocage local du transport axoplas-
mique. Parmi leurs observations les plus intéressantes, il faut mention
ner la découverte que les pertes en axones pouvaient atteindre 20 à 30%, 
même chez les malades soupçonnés de glaucome qui avaient une pres
sion intra-oculaire élevée et des champs visuels normaux. D'autre part, 
ils relevèrent dans les yeux atteints de déficits du champ visuel dus au 
glaucome, une nette disproportion entre le total élevé d'axones perdus et 
le stade encore très modéré des déficits des champs visuels. Ils notèrent 
également que dans ces cas encore très modérés, les feuillets lamellaires 
semblaient être comprimés plus étroitement, mais que la lamina cri
brosa ne présentait qu'une très légère incurvation postérieure, voire 
aucune. 

Dans les cas évolués de la maladie, les lamelles sclérales s'étendaient 
sous la choroïde et leurs feuillets lamellaires périphériques montraient 
une rotation postérieure supérieure à 90°, phénomène qui entraînait une 
distorsion du cours.ainsi que de la forme des faisceaux nerveux. Ils obser
vèrent, à l'intérieur de quelques papilles le développement de zones ecta-
tiques dans les feuillets lamellaires suite à l'effondrement de la structure 
du tissu conjonctif. Ces ectasies lamellaires s'étaient produites le plus 
souvent dans le pôle inférieur de la papille. Les analyses n'enregistrèrent 
aucune perte en astrocytes dans l'aire prélamellaire. Les auteurs de ces 
travaux39 attribuèrent les excavations de l'aire prélamellaire à une perte 
d'axones et de vaisseaux sanguins. Cependant, dans les cas peu évolués 
de la maladie, il ne s'était produit aucune perte manifeste de capillaires 
dans les aires lamellaires; d'autre part même lorsque les lésions papillai-
res glaucomateuses avaient atteint le stade absolu, il subsistait encore des 
capillaires à l'intérieur des couches collagènes. 

En outre, ces auteurs proposèrent de voir dans les flammèches hémor
ragiques, qui sont d'un grand intérêt pour diagnostiquer un glaucome 
évolué, non un signe d'ischémie, mais plutôt le résultat, soit de retire
ment des vaisseaux, soit de la perte des supports vasculaires dans la 
partie rétinienne de la papille. 

Radius47 46 et ses collaborateurs, dans leurs études histologiques d'yeux 
de primates et d'humains, ont apporté des éléments en faveur de l'hypo
thèse suivante: les fibres nerveuses traversant les pôles supérieurs et infé-
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rieurs de la papille seraient fondamentalement plus exposées aux lésions 
glaucomateuses parce que les supports tissulaires de ces régions sont 
moins résistants et d'une densité plus faible que ceux qui sont situés dans 
les aires temporales et nasales de la papille. 

Récemment, Quigley et ses collaborateurs49 ont établi un rapport 
entre les modifications physiques survenues dans la lamina cribrosa et 
les pertes axonales qui ont touché vingt-cinq yeux glaucomateux au sujet 
desquels ils possédaient des informations cliniques. En se basant sur les 
résultats donnés par les tests du champ visuel d'une part, et, d'autre part 
sur le nombre restant des fibres du nerf optique, ils classèrent ces yeux 
dans trois groupes, selon que les lésions du nerf optique étaient bénines, 
moyennes ou graves. Ils établirent à partir de l'examen de préparations 
fixées que la partie collagène de la lamina cribrosa d'un œil normal a une 
épaisseur de 0,237 mm. Dans chaque groupe, l'épaisseur de la lamina 
cribrosa variait considérablement par rapport à la moyenne fixée par un 
œil normal. Quigley et ses collaborateurs purent établir que l'épaisseur 
lamellaire diminuait (augmentant ainsi la compression des lamelles) 
proportionnellement à la gravité de la lésion nerveuse. Ils relevèrent que 
la compression des couches antérieures de la lamina cribrosa constituait 
le premier signe d'altération. Ce phénomène survenait avant tout dépla
cement postérieur de la lamina et pouvait être observé même chez les 
patients qui avaient une pression intra-oculaire élevée, mais qui 
n'avaient pas subi de perte du champ visuel. Cependant, du point de vue 
histologique, il s'était déjà produit chez ces patients une réduction des 
axones. Les auteurs de cette étude s'expriment en ces termes: Ces résul
tats semblent indiquer qu 'il se produit un déplacement de nature méca
nique dans la position des tissus et que cette modification survient suffi
samment tôt dans le processus pour représenter une partie des phases 
pathogéniques initiales de la lésion. L'augmentation de la gravité du 
glaucome entraîne une compression toujours plus grande de la totalité de 
la lamina cribrosa qui prend toutefois davantage la forme d'un W que 
d'un U. Cette courbure en arrière se manifeste d'abord dans les pôles 
supérieurs et inférieurs, de sorte que le faisceau papillo-maculaire et 
l'aire nasale sont moins touchés. Au stade terminal du glaucome, ils rele
vèrent la présence d'une excavation papillaire totale. 

Il était également intéressant et d'une grande importance de noter que 
bien que la perte des axones ait atteint, même dès les premières phases du 
glaucome, un stade plus avancé dans les pôles supérieurs et inférieurs de 
la papille, celle-ci se soit néanmoins manifestée à travers tout le nerf 
optique. Ce point permet peut-être d'expliquer les observations cliniques 
qui ont montré qu'il pouvait arriver qu'un scotome arciforme soit pré
cédé de la diminution de la vision des couleurs, diminution qui serait 
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ainsi le premier déficit visuel constatable chez les patients atteints 
d'hypertension oculaire ou de glaucome50 5I. Les résultats cliniques de 
Sommer et de ses collaborateurs52 53 ont été appuyés par une découverte 
anatomique importante; en effet, il a été démontré qu'il se produisait 
une perte d'axones chez les personnes atteintes d'hypertension oculaire, 
ou qui étaient suspectées de glaucome et, chez qui, aucun déficit du 
champ visuel n'avait pu être détecté. Sommer et ses collaborateurs ont 
en effet apporté la preuve clinique que, avant même que l'excavation 
glaucomateuse ne se déclare ou qu'il ne soit possible de détecter une 
perte du champ visuel, il se produit une perte en axones dans Paire arci-
forme. 

Observations cliniques 

La plupart des articles qui ont tenté de mettre en relation la perte du 
champ visuel avec les manifestations, soit d'hypertension ou d'hypoten
sion de nature systémique, soit de réduction de la tension artérielle, soit 
encore avec les modifications sclérotiques des petits vaisseaux sanguins, 
ont été écrits rétrospectivement. Et, la plupart du temps, il leur manque 
une description précise du temps exact qui s'est écoulé entre la chute de 
la tension artérielle, et l'aggravation des déficits du champ visuel. 
D'autre part, il arrive parfois que certains de ces rapports aient un carac
tère anecdotique. La remarque, d'ailleurs fréquemment citée, de Me 
Lean54 à l'occasion de sa Bedell lecture nous en donne le meilleur exem
ple: 

Ainsi que Reese l'a montré et que nous l'avons confirmé par la suite, il 
existe un rapport entre le niveau de la tension artérielle systémique et 
celui de la pression intra-oculaire qui est toléré par l'œil. De plus, j'ai ren
contré un patient qui perdit son champ - bien que le niveau de sa pres
sion n 'ait pas changé par rapport à l'époque où il en jouissait encore - au 
moment où l'ophtalmologiste qui le soignait parvint à contrôler radicale
ment son hypotension. 

En outre, je n'ai jamais rencontré de publication dans laquelle un 
ophtalmologiste rende compte des visites qu'il aurait effectuées dans une 
clinique pour des soins de l'hypertension vasculaire systémique, dans le 
but de déterminer le nombre de malades, atteints d'hypertension oculai
re ou de modifications du champ visuel dues au glaucome, qui retrou
vent - ou au contraire - perdent leur champ visuel, une fois que l'on est 
parvenu à contrôler leur hypertension. 
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I .'atrophie papillaire 

La description du contenu axonal et cellulaire de la partie prélami
naire rétinienne du nerf optique a fait l'objet d'une étude brillante 
d'Anderson55. Par contre, le système vasculaire des capillaires rétiniens 
de la papille du nerf optique, en particulier chez l'homme, est resté un 
peu en dehors du champ d'investigation scientifique. Dans mes recher
ches, j'ai relevé56, ainsi que d'autres chercheurs, qu'on pouvait observer 
- après avoir fait une injection intraveineuse de fluorescéine - un rem
plissage rétrograde du lit capillaire rétinien de la papille chez les patients 
atteints d'une occlusion complète récente de l'artère centrale rétinienne, 
phénomène qui donne à la papille l'apparence d'une tête de méduse. Il 
semble que la fiuorescéine pénètre dans la papille d'une part par le biais 
des connections anastomosiques avec l'apport sanguin profond à l'inté
rieur de la lamina cribrosa, et, d'autre part peut-être grâce à des connec
tions anastomosiques avec les vaisseaux interseptaux du nerf optique. 
Lorsque l'on examine les images séquentielles dans l'angiogramme 
fluorescéinique, on peut voir les veines papillaires importantes se rem
plir, opération qui est suivie quelques instants plus tard du remplissage 
rétrograde de l'arbre artériel ; cependant, cet apport ne suffit pas à main
tenir le tissu rétinien en vie. 

De même, on peut remarquer dans les œdèmes papillaires, une fois les 
capillaires papillaires dilatés, la présence de nombreux petits capillaires 
sur la papille qui n'apparaissent pas à l'angiographie fluorescéinique de 
nerfs normaux. Nombre de ces capillaires semblent être d'origine 
veineuse. En outre, on peut observer l'existence de vaisseaux relative
ment larges qui se jettent dans la veine centrale rétinienne. Il est facile de 
prouver l'existence de ces affluents, soit au moyen de coupes sériées de 
l'œil humain, observées au microscope optique, soit encore en analysant 
des échantillons injectés et éclaircis de globes oculaires appartenant à des 
singes. 

L'apport artériel de ces capillaires chez l'homme n'a pas fait l'objet 
d'études aussi poussées. On peut observer, chez le singe rhésus, après lui 
avoir injecté du méthyl - methacrylate (nombre composé de Batson 17) 
dans les yeux, l'apparition de petites artères qui se ramifient à partir de 
l'artère centrale rétinienne à la surface de la papille et qui vont immédia
tement se diviser dans le lit capillaire de la papille. J'ai obtenu des échan
tillons de ce type par Michael van Buskirk et Harry Quigley. 

De plus, la structure du lit capillaire sur la papille semble différer dans 
une certaine mesure des capillaires rétiniens immédiatement adjacents, 
dont on peut d'ailleurs les distinguer. Bien que les capillaires papillaires 
aient des connections anastomosiques libres avec les capillaires rétiniens 
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adjacents, les vaisseaux papillaires se remplissent plus rapidement de 
fluorescéine et présentent une disposition légèrement différente de celle 
des capillaires plus linéaires situés près de la rétine. Ce modèle est parti
culièrement bien illustré par un échantillon injecté par van Buskirk et vu 
par derrière, duquel on avait détaché de la choroïde la rétine, ainsi que 
l'artère centrale et la veine. 

La papille optique rétinienne (du côté de la choroïde) vue par derrière. (Avec la permission 
de E. M. van Buskirk). 
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On remarque dans tous les types d'atrophies papillaires humaines, que 
lorsqu'une dégénérescence des axones se manifeste, le lit capillaire de la 
papille rétinienne a tendance à disparaître56 62. On peut alors observer le 
système prélaminaire ou laminaire sous-jacent issu des artères ciliaires 
courtes postérieures. J'ai constaté cette altération chez des patients qui 
avaient souffert antérieurement d'une occlusion de l'artère centrale réti
nienne, alors même que cette artère s'était dégagée par la suite. Cette 
modification se produit également lorsque l'une des branches de l'artère 
centrale rétinienne est obstruée et que la moitié du nerf optique s'est 
atrophiée. On rencontre des situations identiques chez les patients dont 
le nerf optique a été sectionné, soit à cause d'une tumeur, soit lors d'un 
traumatisme, ou encore chez les malades atteints d'atrophie papillaire 
provoquée par une sclérose en plaques, une névrite optique de nature 
ischémique, une artérite giganto-cellulairc ou par intoxication chimique. 
Le modèle du drop-out des capillaires à l'intérieur du tissu rétinien dans 
les exemples ci-dessus est très semblable, si ce n'est identique, à celui qui 
a été observé dans les atrophies papillaires glaucomateuses, lorsqu'une 
perte en axones s'est produite. Il peut arriver, dans les deux types de 
glaucome et les autres formes d'atrophies papillaires, qu'il se produise 
une fuite de fluorescéine dans le lit capillaire, durant le processus de 
fermeture des capillaires. 

Je suis conscient du fait que Quigley et Anderson57, dans leurs coupes 
sériées, parvinrent à déceler des petits vaisseaux sanguins dans la partie 
rétiniennes de la papille. Ils firent cette observation sur des sagouins dont 
ils avaient sectionné le nerf optique et qu'ils avaient observés en clinique 
pendant des périodes allant d'une semaine à six mois, lis ont ainsi pu 
déclarer que: 

ni l'absence de capillaires, ni la prolifération des astroglies ne peuvent 
justifier la pâleur du bord de la papille que nous avons observée dans nos 
échantillons. 

Et plus loin: 

// semble que la pâleur de la papille ne provienne ni de l'absence des 
capillaires, ni d'une prolifération massive des astrocytes mais d'une 
diminution de la transmission de la lumière dans la cytoarchitectonique 
de la papille. 

Lors d'une deuxième étude plus approfondie, Quigley et ses collabora
teurs58 sectionnèrent unilatéralement les nerfs optiques de neuf singes 
cynolmogus. Ils placèrent ensuite ces animaux sous contrôle au moyen 
d'angiographies fluorescéiniques pour des périodes allant jusqu'à six 
mois, durant lesquelles la couleur des nerfs optiques pâlissait. Ils consta
tèrent que le nombre des capillaires par millimètre carré d'une papille 
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pâle ne différait pas sensiblement de celui d'une papille normale. Toute
fois, le volume de la papille avait diminué de 50%. Ils en ont donc 
conclu que, pour que la relation entre le nombre des capillaires et le 
volume tissulaire soit restée la même, il fallait admettre qu'un certain 
nombre de capillaires s'étaient atrophiés. D'autre part, ils relevèrent que 
la taille moyenne d'un capillaire était également plus petite dans une 
papille atrophiée que dans une papille normale, ce qui entraînait une 
réduction de plus de 27% du volume tissulaire occupé par ces capillaires. 
Cependant, en dépit de l'atrophie partielle du lit capillaire, les résultats 
donnés par les angiographies fluorescéiniques ne diffèrent pas sensible
ment suivant qu'ils ont été obtenus avant ou après la section du nerf opti
que. Toutefois, les atrophies papillaires humaines sont certainement dif
férentes, peut-être en raison d'une différence minime entre l'apport arté
riel de la papille du singe et celui de l'homme. 

Schwartz et ses collaborateurs59 ainsi que Spaeth60 ont souvent écrit au 
sujet des déficits des angiographies fluorescéiniques de la papille dans le 
glaucome. Ils se sont appliqués à décrire le drop-out vasculaire que l'on 
rencontre dans le lit capillaire de la papille rétinienne, en particulier 
dans les premières phases jusqu'aux phases moyennement évoluées du 
glaucome. Etant donné que la rupture des axones ne se produit pas dans 
les tissus prélaminaires des fibres nerveuses rétiniennes, mais dans la 
lamina cribrosa - comme nous l'avons vu plus haut - je pense, d'une 
part, que l'altération qui se manifeste dans le lit capillaire rétinien est un 
phénomène secondaire déclenché par le drop-out des axones et, d'autre 
part, que les modifications des capillaires ne peuvent pas être considérées 
comme la preuve que la mort des axones est provoquée par un facteur de 
nature fondamentalement ischémique. Cette remarque est corroborée 
dans une certaine mesure par les cas de patients qui sont atteints de 
graves lésions de toxoplasmose, dans des zones qui sont adjacentes à la 
papille optique, mais qui ne la touchent pas. L'angiographie fluorescéini-
que montre que ces régions sont touchées d'un drop-out complet à la fois 
des axones et des capillaires de la papille rétinienne, drop-out qui est 
accompagné de déficits de remplissage. Cette dernière constatation, 
c'est-à-dire que le lit capillaire rétinien humain dans le cas d'une atro
phie papillaire glaucomateuse n'est pas rempli par la fluorescéine, n'est 
pas nouvelle, puisque O'Day et ses collaborateurs62 avaient déjà décrit ce 
phénomène en 1967. 

L'excavation du nerf optique dans les atrophies papillaires 

Certains ont avancé qu'il pouvait arriver qu'une excavation glauco
mateuse de la papille se manifeste chez les malades qui sont atteints 
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d'une atrophie papillaire, et particulièrement chez ceux qui souffrent 
d'une névrite optique de nature ischémique. D'autres ont émis l'hypo
thèse que certains patients atteints d'un glaucome dit «sans tension» 
souffriraient en fait d'une névrite optique de nature ischémique. C'est 
pourquoi Quigley et Anderson61 ont passé en revue les photographies 
stéréoscopiques des papilles de septante-huit malades atteints d'une 
névrite optique de nature ischémique. Ils constatèrent qu'une excavation 
de la papille identique à celle que l'on peut observer dans un œil glauco-
mateux ne s'était manifestée que chez 10% (six sur soixante-et-un) des 
patients qui souffraient d'une névrite optique non artéritique (idiopathi-
que) de nature ischémique. Pour un total de dix yeux atteints d'une 
névrite optique de nature ischémique provoquée par une artérite à cellu
les géantes, seuls cinq yeux présentaient une excavation papillaire qui 
simulait un glaucome. Cependant, parmi ces cinq yeux, il y en avait deux 
dont la pression intra-oculaire était élevée ; dans les trois autres cas, l'œil 
opposé montrait une excavation physiologique importante. Quigley et 
Anderson conclurent leur analyse en ces termes: 

Dans la plupart des cas, il devrait être relativement aisé de différencier 
cliniquement une papille qui a été atteinte d'une névrite optique de 
nature ischémique, d'une papille qui a souffert de lésions dues à la 
pression. Cependant, il peut arriver qu'une névrite optique de nature 
ischémique - qui présenterait une perte du champ visuel et une excava
tion, mais pas de pression intra-oculaire élevée - entre dans la catégorie 
des glaucomes sans tension. 

Radius et moi-même ,3 avons procédé d'une part à l'analyse de photo
graphies stéréoscopiques de papilles optiques et d'autre part à l'examen 
clinique de cent-septante yeux touchés d'atrophies papillaires d'origines 
diverses. Nous avons utilisé une lampe à fente ainsi qu'un verre de 
Hruby ou un verre de contact. Nous avons constaté que sur vingt-six des 
yeux qui avaient été atteints d'une atrophie papillaire de nature ischémi
que, quatre malades avaient été victimes d'une crise d'artérite gigantocel-
lulaire. Il est vrai que l'on pourrait reprocher à notre travail de ne pas 
avoir été une investigation à double inconnue, puisque nous savions, au 
moment où nous avons procédé à l'analyse de notre matériel, que les 
atrophies papillaires n'avaient pas été déclenchées par un glaucome. 
Cependant, lorsque nous avons utilisé le critère de Kirsch et Anderson64 

d'identification des excavations glaucomateuses, nous n'avons rencontré 
qu'une seule excavation qui ressemblait à celle que l'on peut observer 
dans le glaucome; il s'agissait d'un malade qui avait été victime d'une 
artérite à cellules géantes et qui montrait une excavation physiologique 
très importante dans l'œil opposé. Il est fréquent qu'un examen superfi
ciel de la papille avec un ophtalmoscope direct semble révéler une exca-
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vation glaucomateuse. Cependant, si Ton examine les excavations avec 
des stéréophotographics ou mieux encore avec une lampe à fente et un 
verre de contact, on voit apparaître, au niveau de la lame vitrée de 
Bruch, des petits filaments appartenant au tissu conjonctif ainsi que des 
petits vaisseaux sanguins. Cet examen s'est avéré particulièrement utile 
chez les patients dont le pôle supérieur et inférieur était très pâle, à 
l'endroit où une perte du bord neural semblait avoir eu lieu. De même, 
ainsi que Quigley et Anderson63 l'ont d'ailleurs relevé, la pâleur généra
lisée dans les atrophies non glaucomateuses était loin d'être proportion
née au degré de courbure postérieure des vaisseaux sur le bord périphéri
que de la papille. 

Les flammèches hémorragiques sur le bord périphérique de la papille 
optique 

En 1970, Drance et Begg65 publièrent un article intitulé : 

Sector Haemorrhage - A Probable Acute Ischaemic Disc Change in 
Chronic Simple Glaucoma. 

Depuis, Drance et ses collaborateurs ont publié de nombreux articles 
qui démontrent que l'apparition de flammèches hémorragiques sur le 
bord papillaire est fréquemment le signe avant-coureur d'un glaucome 
évolué. En Suède, Bengtsson et ses collaborateurs66 firent également 
paraître une série d'articles au sujet des hémorragies sur la papille dans le 
glaucome. Ils sont parvenus à la conclusion suivante : 
Les résultats de nos expériences viennent confirmer la théorie déjà for
mulée par de nombreux chercheurs selon laquelle l'apparition d'hémor
ragies est à mettre en relation avec le déficit du champ visuel Cependant, 
nous ne sommes pas parvenus jusqu'ici à mettre en évidence une 
progression par paliers de déficits déjà manifestes du champ visuel ou 
d'un scotome absolu récent qui coïnciderait avec une hémorragie papil
laire. C'est pourquoi nous ne suivons pas Drance et ses collaborateurs 
(1977) lorsqu'ils affirment que l'apparition d'une hémorragie papillaire 
correspond à une crise de névrite optique de nature ischémique, déclen
chée par un micro-infarctus. 

Ils déclarent plus loin que les hémorragies du bord papillaire semblent 
être d'origine veineuse plutôt qu'artérielle. De leur côté, Airaksinen et 
ses collaborateurs67 ont également examiné très en détail, à l'aide de 
photographies du fond de l'œil, des malades qui souffraient, soit d'un 
glaucome manifeste, soit d'hypertension oculaire. Dans notre échange de 
correspondance, Airaksinen a déclaré: 

Je n'ai pas écrit d'articles au sujet de la théorie ischémique, parce que 
cette doctrine, au sens où la plupart des auteurs l'entendent, ne me satis-
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fait pas entièrement; cependant, je ne possède aucune preuve à l'appui de 
mes réticences. Dans tous les cas, je n 'ai constaté chez aucun de nos 
patients qu'une de ces hémorragies soit immédiatement suivie d'une 
perte du champ visuel. 

Je partage avec Bengtsson et Airaksinen la conviction que les hémor
ragies linéaires ne surviennent pas dans Taire de la lamina cribrosa qui 
est le théâtre des lésions axonales, mais dans la couche des fibres ner
veuses rétiniennes de la papille. Je rejoins également Bengtsson lorsqu'il 
affirme que ces hémorragies semblent davantage être d'origine veineuse 
qu'ischémique. Les corps dits cytoïdes, de même que les zones d'œdèmes 
rétiniens blancs, lorsqu'une branche vasculaire importante est atteinte, 
nous offrent l'image type d'une ischémie rétinienne. 

Le glaucome «sans tension» 

Dans son article paru en 1980, Levene68 a déclaré: Depuis l'époque de 
von Graefe en 1857, le glaucome sans tension a fait l'objet de nombreux 
articles. Becker et Shaffer69 ont signalé que beaucoup de malades que 
l'on dit atteints de glaucome souffrent d'hyposécrétion à cause d'une 
atrophie du procès ciliaire, atrophie qui a été provoquée par un proces
sus glaucomateux prolongé dont ils avaient été victimes antérieurement. 
Divers examens tels que les épreuves de provocation, l'usage du tonomè-
tre de Schiötz ou encore la tonométrie à domicile m'ont permis de cons
tater qu'il arrivait que de nombreux patients, chez qui Ton avait diagnos
tiqué un glaucome sans tension, aient une pression intra-oculaire pou
vant atteindre 20s ou 30s

70. Il est intéressant de relever que la pression 
intra-oculaire de ces glaucomateux peut varier sensiblement d'heure en 
heure. Généralement, il ne s'agit pas de variations tensionnelles du 
rythme cicardien. mais plutôt d'élévations tensionnelles qui peuvent se 
produire à n'importe quel moment de la journée. Les travaux 
d'Armaly71 ont apporté des éléments nouveaux à l'appui de la théorie 
qui considère que les glaucomes sans tension et les glaucomes à angle 
ouvert ne constituent qu'une seule maladie. En effet, Armaly a constaté 
que dans les deux cas les patients réagissaient de la même manière aux 
stéroïdes topiques, si ce n'est que l'augmentation de la tension était 
moins importante chez les malades atteints d'un glaucome sans tension. 
Cette constatation démontre donc que la plupart des patients atteints 
d'un glaucome dit «sans tension» sont davantage prédisposés que la 
moyenne des sujets normaux à une légère augmentation de la tension 
intra-oculaire. Cependant, j 'ai rencontré peu de patients de ce genre chez 
qui je ne sois pas parvenu à détecter, grâce à la tonométrie à domicile ou 
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aux épreuves de provocation, des augmentations de la pression au-delà 
de la moyenne inférieure. En outre, ces malades avaient une facilité 
d'écoulement normale et il était difficile de déterminer leur pathogenèse 
exacte. Comme nous ne sommes pas encore en mesure d'exercer un 
contrôle permanent de la tension72, il est très possible que ces malades 
aient eu des élévations tensionnelles que nous n'avons pas pu détecter. 

Parmi les arguments qui infirment la théorie qui voit dans le glaucome 
sans tension une névrite optique de nature ischémique, il faut mention
ner le fait que tous les patients atteints d'un glaucome sans tension que 
j'ai examinés présentaient une excavation glaucomateuse qui avait fré
quemment atteint un stade évolué. Je vois dans leur glaucome sans ten
sion un problème qui est davantage lié au tissu conjonctif de la lamina 
cribrosa qu'à l'apport vasculaire de cette région. Cette hypothèse 
s'appuie sur l'examen d'un cas simple. J'ai eu la chance d'obtenir les 
yeux de deux patients que j'avais suivis étroitement. La pression intra-
oculaire du premier était élevée et dépassait presque continuellement 
30 mm Hg depuis vingt-cinq ans. La tension du second se situait de 
manière constante aux alentours de 15 à 16 mm Hg à l'exception de une 
ou deux occasions où elle atteignit environ 30 mm Hg. Après le décès de 
ces deux malades, Quigley et ses collaborateurs39 analysèrent leur lamina 
cribrosa. Ils constatèrent que la structure collagène ainsi que les supports 
tissulaires de la lamina du premier, qui avait supporté une tension élevée 
pendant plus de vingt-cinq ans, semblaient être plus larges et posséder 
davantage de fibres transversales que la moyenne. Alors que chez le 
second malade, les faisceaux du tissu conjonctif étaient plus fins et la 
lamina percée de pores dont le diamètre était plus large. Ainsi, il semble 
bien que la faiblesse congénitale de la lamina cribrosa du second patient 
soit à l'origine de sa prédisposition à une hypotension oculaire. 

Conclusion 

Il arriva fréquemment dans les débats sur l'étiologie de problèmes 
médicaux que l'auteur mette l'accent sur les éléments qui donnent raison 
à ses propres concepts73 74. Je suis conscient de ne pas être plus à l'abri 
d'une telle attitude que ceux qui défendent la théorie vasculaire. Toute
fois, je pense qu'à l'heure actuelle, on peut admettre certains faits qui se 
vérifient aussi bien chez l'homme que chez les animaux de laboratoire: 

1. Les lésions glaucomateuses des axones ont lieu dans la lamina 
cribrosa. 
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2. L'apport sanguin principal de la lamina cribrosa est assuré par des 
branches des artères ciliaires courtes postérieures. 

3. D'après les études physiologiques réalisées sur des animaux de labora
toire, il ne semble pas qu'il y ait de diminution sélective de l'apport 
sanguin de cette région dans les yeux dont la pression intra-oculaire 
est élevée, mais plutôt que l'apport sanguin soit encore moins touché 
que le tissu rétinien. 

En outre, diverses expériences ont révélé l'existence de différences 
d'ordre anatomique, situées dans les pôles supérieurs et inférieurs de la 
lamina cribrosa, différences qui d'une part déterminent le degré de sensi
bilité à la pression et d'autre part correspondent à un scotome arciforme 
clinique. De leur côté, les examens histologiques effectués sur des yeux 
qui présentaient des signes de pression intra-oculaire élevée ou de défi
cits précoces du champ visuel et qui avaient été obtenus soit après une 
ablation chirurgicale, soit après la mort des patients, ont fait apparaître 
que la perte en axones n'était pas proportionnée au degré du déficit du 
champ visuel. D'autre part, s'il se produit dans les glaucomes précoces et 
moyennement évolués une perte généralisée en axones dans la papille, 
on constate que les régions les plus touchées sont les pôles supérieurs et 
inférieurs. Il semble également que la résistance des structures qui 
supportent la lamina cribrosa varie d'un individu à l'autre, ce qui 
permettrait peut-être d'expliquer les différentes réactions individuelles 
aux divers niveaux de la pression intra-oculaire. Enfin, l'intervention de 
facteurs autres que la pression intra-oculaire et la résistance de la lamina 
cribrosa dans la dégradation de la vision chez les glaucomateux est discu
table. 

Pour terminer, je suis convaincu que, même s'ils admettent comme 
facteurs déterminants la compression, le glissement et la courbure 
postérieure des lames de la lamina cribrosa, les partisans de la théorie 
vasculaire répliqueront que ces facteurs sont susceptibles de déclencher 
une occlusion des capillaires dans l'aire de la lamina et donc d'expliquer 
l'interruption de l'écoulement axoplasmique. On pourrait leur objecter 
la découverte de capillaires contenant des globules rouges et ceci même 
dans le cas d'un glaucome évolué. Mais, il est vrai que la présence histo-
logique de tels vaisseaux ne prouve pas qu'ils soient physiologiquement 
normaux. 

A mon avis, la mort des cellules ganglionnaires, qui survient lorsque se 
produit une interruption de l'écoulement axoplasmique dans le nerf 
optique, est un phénomène du plus haut intérêt qui mériterait plus 
d'attention qu'on ne lui en a accordé jusqu'ici. En effet, comme il arrive 
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que l'acuité visuelle de patients qui présentent des œdèmes chroniques et 
des blocages de l'écoulement axoplasmique orthograde demeure nor
male pendant des mois, on pourrait parfaitement concevoir que l'aug
mentation de la pression intra-oculaire, qui déclenche le blocage de 
l'écoulement rétrograde depuis l'extrémité des axones, soit également 
l'un des facteurs qui provoquent la mort des cellules ganglionnaires. 
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