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GLOSSAIRE DES ABREVIATIONS

AV : acuité visuelle

ANR : anneau neuro-rétinien

CV : champ visuel

GPAO : glaucome primitif a angle ouvert

LCS : liquide cérébro-spinal

MD : mean defect (déviation moyenne)

NI : nasal inférieur

NO : nerf optique

NS : nasal supérieur

OCT : tomographie en cohérence otique (SD : spectral domain, EDI : enhanced depth

imaging, technique d’imagerie pour les structures profondes)

PSD : pattern standard deviation (déviation individuelle)

PIO : pression intra-oculaire

RNFL : retinal nerve fiber layer (couche des fibres nerveuses rétiniennes)

TI : temporal inférieur

TS : temporal supérieur

TVC : tronc vasculaire central



INTRODUCTION

Le glaucome primitif & angle ouvert (GPAQO) est une neuropathie optique chronique
progressive définie par des modifications morphologiques de la téte du nerf optique
(NO) et une perte en fibres nerveuses rétiniennes associée a une atteinte du champ

visuel.®

Il représente un probléme de santé publique significatif puisqu’on estime la prévalence
mondiale des patients atteints de GPAO en 2010 & prés de 45 millions.?) Le GPAO

serait également responsable de 4,5 millions de cas de cécité a travers le monde en

2010.@

On estime en France a plus d’'un million le nombre de personnes atteintes d’'un GPAO,
avec une prévalence estimée & 2% des francais de plus de 40 ans.® Ainsi 650 000
patients bénéficieraient d’'un suivi ophtalmologique, et environ 400 000 ignoreraient leur
maladie en raison de l'absence de signes fonctionnels évocateurs avant un stade

tardif.®

La survenue du GPAO est le plus souvent insidieuse, lentement progressive et indolore.
Jusqu’a un stade avancé de la maladie, I'acuité visuelle centrale est relativement
épargnée, et l'atteinte du champ visuel peut étre déja importante alors que le patient ne
ressent aucun symptéme. Une pression intra-oculaire (P1O) élevée est un facteur de
risque important pour I'évolution du GPAO, de méme que les antécédents familiaux,

I'age avanceé, la race noire et certaines comorbidités cardiovasculaires.
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Une réduction de la perfusion du NO, des anomalies du métabolisme axonal ou de la
cellule ganglionnaire, ainsi que des altérations de la matrice extracellulaire de la lame

criblée pourraient contribuer & la survenue ou & I'aggravation du GPAO.®

Une évaluation précise et périodique de la papille (au fond d’ceil) et du champ visuel est

fondamentale pour le suivi de ces patients.
L atteinte glaucomateuse de la papille se manifeste par : ©

- une asymeétrie de la surface de I'anneau neurorétinien (ANR) ou de I'excavation.

- un amincissement localisé ou « encoche » de 'ANR.

- une hémorragie de la papille, l'apparition ou [Iélargissement d'une zone
d’atrophie B parapapillaire.

- une modification de l'aspect du disque optique ou de la couche des fibres

optiques.

L’importance et la localisation de ces signes cliniques peut expliquer la topographie des

déficits du champ visuel au cours du GPAO (dans les 30° centraux).

Les pobles supérieurs et inférieurs du NO sont les zones les plus susceptibles aux
lésions glaucomateuses. En effet, I'amincissement de 'ANR débute habituellement en
temporal inférieur lors du stade initial de la maladie, suivi de la zone temporale
supérieure, jusqu’a un stade évolué et plus tardif épargnant ’ANR en nasal supérieur.!”)
Cette chronologie de l'atteinte structurelle va de pair avec celle de la fonction visuelle
puisque les déficits précoces du champ visuel au cours du GPAO concernent
habituellement la région nasale supérieure (ressaut nasal) alors qu’il persiste
typiquement un flot de vision centro-temporale ou temporale inférieure jusqu’au stade

ultime de I'évolution glaucomateuse.® %
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Cette séquence évolutive de la maladie glaucomateuse nous interroge sur I'existence
de facteurs de susceptibilité intrinseques liés a I'anatomie de la papille, en particulier

aux propriétés biomécaniques et a la morphologie de la lame criblée.

En effet les contraintes mécaniques exercées sur la lame criblée au cours du GCAO
entrainent une désorganisation structurelle importante aboutissant a une moindre

protection des faisceaux de fibres visuelles qui cheminent dans le canal scléral.

Le tronc vasculaire central (TVC) rétinien traverse la lame criblée en divers secteurs
(selon les individus) prés du centre du NO. Il constituerait un élément de soutien et de

stabilité face aux contraintes auxquelles le NO est exposé.

Ce critere anatomique a fait I'objet de plusieurs travaux, dont certains ont réussi a
définir une regle s’appliquant a I'atteinte de 'ANR D et & la présence d’une atrophie
parapapillaire™® en fonction de leur distance par rapport au tronc vasculaire : 'encoche
de 'ANR et/ou 'atrophie étaient d’autant plus importantes que la distance entre le tronc

et '’ANR était grande.

Dans cette étude, nous rechercherons si la position du tronc vasculaire central est en
relation avec la localisation et I'importance des atteintes structurelle (épaisseur des
fibres rétiniennes) et fonctionnelle (champ visuel central) chez des patients

glaucomateux.

Nous rechercherons une éventuelle corrélation spatiale et une concordance entre cette
position du tronc vasculaire a son émergence de la lame criblée et la topographie des

Iésions glaucomateuses, particulierement dans le quadrant opposé.
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GENERALITES

1. Définition
L’origine du nerf optique ou papille est le lieu de convergence des fibres nerveuses
rétiniennes (axones des cellules ganglionnaires) se regroupant en faisceaux pour
former un unique tronc nerveux. La papille constitue la portion intra-oculaire du nerf
optique. Elle occupe le canal scléral fermé en arriére par une structure criblée d’orifices

appelée lame criblée, permettant le passage des axones ganglionnaires, de leur

environnement d’astrocytes ainsi que des vaisseaux centraux rétiniens.

On distingue ainsi plusieurs segments successifs a l'origine du nerf : la couche des
fibres optique; le segment pré-laminaire en avant de la lame criblée ; le segment
laminaire (le dernier soumis a linfluence de la pression intra oculaire) et enfin le

segment rétro-laminaire.

2. Anatomie descriptive macroscopique a partir de

I’aspect de la papille a I’examen du fond d’ceil

Le disque optique est accessible de face lors de 'examen du fond d’ceil. Il a la forme

d’'un disque circulaire, ou Iégérement ovalaire a grand axe vertical.

La taille de la papille est tres variable d’un individu a l'autre. Jonas a mesuré un
diametre vertical moyen de 1.92 +/- 0.29mm et un diamétre horizontal moyen de 1.76
+/- 0.31 mm pour 457 globes étudiés.™® Sa surface est estimée entre 0.80 et 5.54 mm?

(variations de 1 & 7) avec une moyenne de 2.69 +/- 0.70 mm?.®®
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La région papillaire comprend, de dehors en dedans :

une zone péri-papillaire (ou atrophie para-papillaire), habituellement temporale et
présente chez un grand nombre de sujets normaux. L’age, le glaucome et la
myopie peuvent augmenter la surface de cette atrophie.

L’anneau scléral d’Elschnig, paroi interne de l'anneau scléral, apparaissant
comme une ligne blanche épaisse, plus ou moins visible.

L’anneau neuro-rétinien (ANR) : rose-orangé, regroupant les fibres optiques a
'entrée du canal scléral. Il est généralement plus épais dans le secteur inférieur
que dans le secteur supérieur, et plus épais en nasal qu’en temporal.
L’excavation papillaire : dépression observée au centre du disque. C’est un
espace vide qui, lorsqu’il est suffisamment large, peut exposer la lame criblée
(visualisation d’orifices grisatres au sein d’'une structure blanche).

Le tronc vasculaire central rétinien et vaisseaux centraux de la rétine (artére et
veine), cheminant plus ou moins dans l'axe de la téte du NO, émergeant

normalement a la partie nasale du disque optique.

excavatlon
anneau
sceral
atrophle
pérl-paplilaire

anneau neuro-rétinien

Figure 1. Papille droite non pathologique, avec une petite zone d'atrophie dans le secteur temporal.
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3. Vascularisation de la téte du nerf optique

Cette vascularisation a été largement étudiée par Hayreh qui en a donné une
description essentielle.***® Des branches de I'artére ophtalmique (artére centrale de la
rétine pour une petite part, et artéres ciliaires courtes postérieures pour I'essentiel) se

partagent la vascularisation de la téte du nerf optique.

artére ciliaire
postérieure

vaisseaux centraux de la rétine

Figure 2. Vascularisation de la papille. A. Vue postérieure de la vascularisation de larétine (R) et de la téte du
nerf optique en microscopie électronique. La vascularisation de la région prélaminaire antérieure (ALC) a la

forme d’une collerette. La fleche blanche correspond a I’artére centrale et I’autre fleche a la veine centrale de

(19)

la rétine. D’aprés Olver. B. Vue générale de la vascularisation de la papille en coupe sagittale, d’aprés

Ehrlich.®® C. Microphotographie électronique montrant les arteres ciliaires longues et courtes postérieures

entourant le nerf optique a la partie postérieure du globe oculaire, d’apres Risco.??

Les artéres ciliaires courtes sont de type terminal de sorte que la ligne de démarcation
de leur territoire respectif est un point de faiblesse dans la qualité de la vascularisation.
Une autre caractéristigue de cette vascularisation est son extréme variabilité inter-

individuelle.

Les vaisseaux centraux de la rétine (artére et veine), cheminent plus ou moins dans
'axe de la téte du NO et émergent habituellement a la partie nasale du méridien

horizontal du disque.
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Les artéres ciliaires courtes postérieures naissent de I'artére ophtalmique au moment
ou celle-ci croise le nerf optique. Elles assurent I'essentiel de la vascularisation de la

téte du NO. On les sépare en 2 groupes : ??

- Les unes péri-optiques, plus ou moins anastomosées, donnent d’une part
naissance aux artéres ciliaires longues, et d’autre part, pénetrent le globe a
distance du NO.

- Les autres para-optigues pénétrent le globe a proximité immédiate du NO ; elles

représentent I'essentiel de la vascularisation du nerf optique.

La vascularisation artérielle de la téte du NO, segment par segment, est assurée de la

facon suivante ; 429

- la couche des fibres rétiniennes quasi exclusivement par les artérioles
rétiniennes. La partie temporale du disque peut toutefois étre sous la

dépendance des artéres ciliaires quand il existe une artere cilio-rétinienne.

artérioles rétiniennes vaisseaux centraux de la rétine

Figure 3. Représentation schématique de la vascularisation de la couche des fibres nerveuses rétiniennes,
d’aprés Ehrlich. ®©©

- la région pré-laminaire par les branches centripétes des artéres choroidiennes
péri-papillaires appartenant au territoire des para-optiqgues, et a un degré
moindre, par des branches centripétes directes provenant des para-optiques.*”

La choriocapillaire adjacente et I'artere centrale de la rétine ne jouent aucun réle

dans la vascularisation de cette portion du NO.
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choroide

} e
}

vaisseaux centraux de la rétine

Figure 4. Représentation schématique de la vascularisation de la région prélaminaire de la papille par les

branches artérielles centripétes, d’aprés Ehrlich.?”

choroide peéri-papillaire

vaisseaux choroidiens

> Région pré-laminaire de la téte du
NO

Figure 5. Région prélaminaire. A. Photographie en microscopie électronique. L’artére centrale de la rétine
(fleche blanche) et ses branches ala surface du nerf optique. La veine est représentée par la grosse fleche
dans un plan plus profond. A noter la disposition centripéte des branches choroidiennes péri-papillaires,
d’aprés Olver."? B. Schéma en couleur de la vascularisation de la région papillaire prélaminaire en rapport
avec la photographie en A. D’aprés Hayreh.™

- la lame criblée par des branches centripétes des arteres ciliaires postérieures
courtes para-optiques et des branches du cercle de Zinn-Haller (anastomose
entre les branches nasales et temporales des arteres ciliaires courtes

postérieures).
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lame criblée
cercle de Zinn-Haller

fpri =1
artéres ciliaires \/

courtes postérieures 5 &S
vaisseaux centraux de la rétine

Figure 6. Représentation schématique de la vascularisation de la région laminaire par les branches

artérielles centripetes des ciliaires postérieures et du cercle de Zinn-Haller, d’aprés Ehrlich. (20)

- La région rétro-laminaire par des branches centripetes venant des vaisseaux

piaux (branches récurrentes piales de la choroide péri-papillaire, provenant elle-

méme des arteres para-optiques).

artére ciliaire postérieure \/

sclére vaisseaux piaux

vaisseaux centraux de la rétine
Figure 7. Représentation schématique de la vascularisation de la région rétro-laminaire de la papille par les
branches piales de la choroide péri-papillaire, d’aprés Ehrlich. ®

Le drainage veineux de I'ensemble de l'origine du NO est centripéte, en direction de la

veine centrale de la rétine.

Les capillaires de la téte du NO ont des jonctions serrées les séparant des fibres
nerveuses adjacentes. C’est en regard de la lame criblée que la maille vasculaire est la
plus dense. Elle suit la disposition du réseau conjonctif qui crée les pores de la lame
criblée. Mais il n’existe jamais d’anastomose entre les plexus vasculaires laminaire, pré-

laminaire et la choroide péri-papillaire.
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Les capillaires de la téte du NO sont soumis a la pression de leur environnement :
pression intra-oculaire au sein de la région pré-laminaire, et plus proche de la pression

intra-cranienne au sein du segment rétro-laminaire.

{A VASCULARISATION
DE L'ORIGINE DU NERF OPTIQUE

! - Cul-de-sac méninge
2~ Sciérotique
J - Charoide
4 - Reétine
5 - Couche dex fibres visuelles
6 - Lame criblée
7~ Axones des cellulex ganglionnaires
8- Artére centrale
G- Veine cenmrale
10 - Branches superficielles de Fartére centrale
11 - Ansive cilicire covrte postérieure NI~y
12 - Cercie de Zinn-Haller
13 - Capillaires prélaminaires
14 - Capillatres de la lame criblée
15 - Capillaires rétredaminaires

N . , N . . (22)
Figure 8. Récapitulatif de la vascularisation de la téte du nerf optique, d’aprés Béchetoille.

19



4. Anatomie microscopique

4.1. Couche des cellules ganglionnaires et fibres visuelles

Les axones des cellules ganglionnaires, ou fibres visuelles, empruntent
successivement : le nerf optique, le chiasma et la bandelette optique pour aboutir au

corps géniculé latéral du thalamus.

4.1.1. Les cellules ganglionnaires
En moyenne, on estime de 1 a 1,2 millions le nombre de cellules ganglionnaires (avec
des extrémes entre 0.8 et 1.5 millions). Elles sont situées entre la couche plexiforme
interne et la couche des fibres optiques. Plusieurs classifications existent et la plus
communément utilisée tient compte de leur morphologie et de leur projection sur le

corps géniculé latéral. On distingue ainsi : ¢3%¥

-les cellules de la voie magnocellulaire ou M-cells (10 % des cellules) ; leur corps
cellulaire est plus grand et elles se projettent dans les 2 couches ventrales du corps
géniculé latéral. Ces cellules seraient touchées préférentiellement dans la neuropathie

glaucomateuse.

-les cellules de la voie parvocellulaire ou P-cells (80%) ; le corps cellulaire est plus petit

et elles se projettent dans les 4 couches dorsales du corps géniculé latéral.

-les cellules spécifiques codant pour le canal bleu-jaune, de la voie koniocellulaire.

4.1.2. Couche des fibres optiques
Le diamétre des fibres est d’environ 1 um avec des variations le long du trajet. Les
fibres visuelles convergent vers la téte du nerf optique a la partie la plus superficielle de
la rétine, groupées en faisceaux par les pieds des cellules gliales (de Miiller), dont les

membranes basales forment la limitante interne rétinienne.
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L’épaisseur de la couche des fibres visuelles augmente de la périphérie vers I'origine du
nerf ; elle est par ailleurs plus grande aux poles inférieur et supérieur du disque que
dans les secteurs nasal et temporal. La perte de fibres visuelles due a I'age aprés la
naissance est de I'ordre de 5% par décennie pour un disque de taille moyenne, soit, a

70 ans, une perte totale de 35%.%3%

L’organisation des fibres rétiniennes au niveau de la bordure neuro-rétinienne est bien
systématisée (calquée sur I'architectonie rétinienne, et permettant de comprendre la
disposition des atteintes localisées du champ visuel). Les fibres a proximité de la papille
sont situées au centre de 'anneau neuro-rétinien. Les fibres provenant de la périphérie
rétiniennes sont les plus proches du canal scléral en périphérie de celui-ci. Les fibres

intermédiaires sont placées entre les deux.

[ pr—]
B =t 1
L
L 1
( s 4 } e
I
cellule ganglionnaire axones des
cellules
ganglionnaires
e
téte du nerf

optique

Figure 9. Systématisation des fibres rétiniennes sur un ceil droit. A. Systématisation rétinienne des fibres
nerveuses : les fibres supérieures et inférieures sont séparées par un raphé horizontal, d’aprés
Béchetoille.*? B et C. Organisation des fibres au niveau de la bordure neuro rétinienne. Les fibres issues de
la périphérie rétinienne cheminent en profondeur de la couche des fibres, avant de se couder a 90° et se
placer a la périphérie du canal scléral. A I'inverse, les fibres péri-papillaires circulent en superficie de la

(25) (22)

couche des fibres et se coudent jusqu’a la partie centrale du canal. D’aprés Stamper > et Béchetoille

21



Cette disposition est en cohérence avec les atteintes du champ visuel (inversées par

rapport & la situation des fibres optiques sur le pourtour de 'ANR).

A la surface de la rétine, les fibres supérieures et inférieures sont completement
séparées de part et d’autre d’un raphé horizontal. Les fibres en provenance des régions
situées de part et d’autre de ce raphé sont Iégérement décalées les unes par rapport
aux autres avec pour conséquence, a 'examen du champ visuel, le ressaut nasal de

Iatteinte glaucomateuse débutante. ¢®

Rétine nasale Rétine temporale

e ~——

\

W ///
W
\\\\]r , ’% —— = dépression relative au niveau

\ | // — :
\ ’ e . : \ d’ hémi .
\ Lieu de la lésion un émichamp horizontal
N\ S

Figure 10. Marche nasale:

Z comparé a l'autre. Les lésions

Zone rétinienne

\ concernée par
\ es axones lésés

\ zone paracentrale aboutissent a

supérieures des fibres

nerveuses concernant la rétine

\

\\\

\

supéro-temporale a partir de la

\

\

cette marche nasale. En

périmétrie cinétique, la marche

Carte

do déviation nasale est définie par une

encoche concernant un ou

plusieurs  isoptéres  nasaux

T

proches du raphé horizontal

(programme 24-2 Humphrey).26

Les fibres se regroupent en faisceaux, puis se coudent a angle droit, guidées par leur

gaine d’astrocytes, avant de s’engouffrer dans le canal scléral.
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4.2.Portion prélaminaire

Cette partie est délimitée par 'anneau scléral péri-papillaire d’Elschnig.®®

Elle est constituée de fibres nerveuses, des vaisseaux rétiniens et de cellules gliales
(principalement des astrocytes) se réunissant pour former une structure dense avec des
tunnels en relation avec les pores de la lame criblée. L’organisation des astrocytes et
de leurs prolongements principaux joue un réle essentiel de soutien lors du croisement
des fibres visuelles quittant la rétine, se coudant a 90 degrés et plongeant vers l'arriere

du globe.®

Les astrocytes réalisent une interface séparant la partie axonale des autres structures
méso- et ectodermiques. On décrit ainsi le ménisque de Kihnt constitué des astrocytes
en continuité avec la limitante interne séparant le vitré des fibres nerveuses. En
périphérie, les axones sont séparés de la rétine par une couche astrocytaire appelée
tissu intermédiaire de Kuhnt, et de la choroide par le manteau glial de Jacoby. Les

vaisseaux centraux de la rétine sont également entourés d’'un manchon astrocytaire.

Le collagéne de type lll, IV et V des septa gliaux de cette portion prélaminaire donne
vraisemblablement de la force a la structure, ce qui est utile a la protection des fibres
visuelles, ainsi qu’a I'ancrage de I'ensemble. On y trouve également de I'élastine, des

protéoglycanes et des glycoprotéines de liaison.?2%

L’activation de ces astrocytes et des cellules de Miller dans la neuropathie
glaucomateuse est maintenant bien établie, avec une réaction inflammatoire locale et
une modification de la matrice extracellulaire.®® Son appauvrissement participerait, a

céte de la perte gliale et axonale, a la genése de I'excavation glaucomateuse.
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4.3. Portion intralaminaire : lame criblée

La caractéristique essentielle du canal scléral est d’étre a moitié fermée en arriere par
la lame criblée, structure originale par rapport a son environnement. Sa fonction
principale est de laisser le passage aux fibres visuelles, aux vaisseaux rétiniens et en
méme temps de préserver ces structures du gradient de pression existant entre les

espaces intra- et extra-oculaires. %

Morphologiquement, il s’agit d’'un tamis formé de 10 a 20 lames Iégérement incurvées a
concavité postérieure, constituées d'un tissu conjonctif dense, relativement trés
vascularisé. Sa partie interne est en relation avec le réseau glial prélaminaire. Sa
portion externe débouche sur les septa rétrobulbaires du NO. Environ 500 a 600 orifices
irréguliers perforent la lame criblée, plus nombreux sur la face antérieure que
postérieure, pratiquement disposés les uns face aux autres de sorte que I'ensemble,
homogene, forme un tamis percé de canaux au travers desquels les faisceaux de fibres
visuelles et leur gaine d’astrocytes cheminent confortablement. Toutefois, méme quand
tout est normal, les canaux de la lame criblée ont tendance a s’arquer vers le centre du
nerf. Les orifices de la lame criblée ne sont pas tous égaux. lls sont plus larges au pole
inférieur et dans une moindre mesure au péle supérieur que dans les régions centrale,

nasale et temporale.®V

La surface cumulée des orifices diminue quelque peu avec I'age, de l'ordre de 5% par
décennie apres 30 ans, par accroissement de I'épaisseur du cadre conjonctif qui les

entoure.®?
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Figure 11. Structure de la lame criblée. A. Microscopie électronique (x40) montrant la structure d’'une lame
criblée humaine normale, avec des pores plus larges aux péles supérieur et inférieur, d’aprés Quigley.®® B.

Reconstruction en 3 dimensions de la lame criblée chez le primate. A noter I'importante variabilité régionale

de densité du tissu conjonctif et de I'orientation des canaux de la lame criblée, d’aprés Sigal.®”

Le noyau de chaque lamelle de la lame criblée est formé d’élastine qui contient en son
sein des zones éparses de collagéne de type lll et de type | en petite quantité,
disposées transversalement en fines fibrilles. Les lamelles sont par ailleurs recouvertes
d’'une couche continue de collagéne de type IV et de laminine. Il s’agit
vraisemblablement de la membrane basale des astrocytes accompagnant les fibres

visuelles qui traversent la lame criblée. #2939

D’autres fibres d’élastine, en continuité avec les précédentes, mais a disposition
circulaire, se situent a la périphérie de la lame criblée, au niveau de son insertion sur la

sclere (jouant un réle d’amortisseur).

Les micro-vaisseaux de la lame criblée sont entourés de fibres élastiques, de collagene
[, de fibronectine, et de collagéne IV de la membrane basale des cellules endothéliales

qui les constituent.

L’age modifie assez sensiblement la structure de la lame criblée (36-38) : les fibres

élastiques s’épaississent et prennent un aspect tubulaire ; les collagénes de type |, lll et
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IV proliferent, et on constate I'apparition d’'un collagéne de type V, bouclé. L’ensemble
de ces modifications aboutit & un épaississement des lamelles et & une augmentation

de leur rigidité.

4.4.Portion rétrolaminaire

Elle constitue le point de départ du nerf optique proprement dit. Les gaines méningées
(dure-mere, arachnoide et pie-meére) entourent le NO en arriere de la lame criblée.
Cette portion comporte également les fibres nerveuses, les vaisseaux centraux, des
oligodendrocytes (avec la myéline entourant les fibres et les séparant du tissu

conjonctif) et des astrocytes (entourant les fibres myélinisées).

Il regne dans cet espace enclos par la dure-meére, empli de liquide cérébro-spinal et en
communication avec les espaces péri-cérébraux, une pression différente de la pression

intraoculaire et de la pression atmosphérique, qui reflete la pression intra-cranienne.

5. Mécanismes de l’atteinte structurelle glaucomateuse

En fonction de la pression intra-oculaire et de la composition des tissus, la région de la
téte du nerf optique est soumise a des forces et des déformations qui vont modifier ses
principales composantes.®®“? Les travaux portant sur la biomécanique de la téte du
nerf optigue ont permis d’établir une nouvelle conception physiopathologique
permettant de réunir sous une méme banniere les théories dites mécanique et

vasculaire de la neuropathie glaucomateuse.
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5.1. Contraintes mécaniques sur la lame criblée

5.1.1 Cupulisation postérieure et gradient de pression translaminaire
Il semble exister des variations individuelles de constitution de la lame criblée, ce qui
expliquerait les difféerences de résistance individuelle a une élévation de la pression

intra-oculaire.®V

L’hypertonie oculaire exerce une force sur la lame criblée qui s’applique d’'une part vers
larriere, et d’autre part a la périphérie de la lame, de facon centrifuge.“****¥ Ces deux
contraintes se traduisent par une cupulisation postérieure de la lame criblée “® et une

compression des différentes lamelles.

NORMAL Figure 12. Diagramme schématique
S —— | sur l'architecture des lamelles
v

conjonctives de la lame criblée chez
Glaucome débutant le primate. On remarque au cours du
glaucome débutant une cupulisation
postérieure de la lame criblée, avec
un déplacement relatif de I’anneau
scléral et de la sclere péri-papillaire
par rapport a I’état normal. D’aprés

Yang. “®

La lame criblée joue le rbéle de barriére entre les espaces intra- et extra-oculaires (ce
dernier correspondant a I'espace comprenant le liquide cérébro-spinal). La pression de
'espace intra-oculaire étant plus importante que celle de l'espace extra-oculaire
comprenant le liquide cérébro-spinal (LCS), il existe ainsi un gradient de pression
translaminaire qui jouerait un role sur la physiologie du transport axoplasmique des
fibres nerveuses “® et sur la pression de perfusion des veines rétiniennes. “"*® L’étude
de ce gradient pour comprendre la physiopathologie du glaucome a donné lieu a divers
travaux.®Y L'effet pathogénique d’'un gradient de pression translaminaire anormal

dépend en premier lieu de I'anatomie de la lame criblée, d’ou l'intérét d’une étude
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histomorphométrique ©V sur la relation anatomique entre la lame criblée et les tissus
avoisinants pré- et rétro-laminaires soumis aux contraintes mécaniques (liées a ce
gradient). On retrouve en cas de glaucome une lame criblée plus fine, avec une face
postérieure (ou externe en contact avec la pie-mére et en contact indirect avec I'espace
du LCS) plus large que chez les cas non glaucomateux. La distance minimale entre
I'espace intra-oculaire (face interne de la lame criblée) et I'espace du LCS (face externe

pie-merienne) apparait également plus petite chez les glaucomateux.

Figure 13. Coupes histologiques du disque optique, coloration par PAS (acide périodique de Schiff). A. Cas

sans glaucome avant énucléation (mélanome choroidien sans atteinte papillaire). La lame criblée apparait
épaisse. B. Cas ayant présenté un glaucome secondaire par angle fermé. Les fleches indiquent la distance

minimale entre I’espace intra-oculaire (en haut) et I’espace du liquide cérébro-spinal (en bas). Noter

I'amincissement et le bombement postérieur de la lame criblée par rapport a A. D’aprés Jonas.®V

Ce gradient translaminaire jouerait un role sur I'aspect de cupulisation postérieure ; il
s’oppose d'une part a la pression du LCS (espace extra-oculaire) en périphérie de la
lame criblée, et d’autre part aux propriétés stabilisatrices du tronc vasculaire central

ancré a la lame criblée en diverses localisations (variation inter-individuelle).

Parallélement, une pression du LCS a été retrouvée significativement plus basse chez
des patients présentant un GPAO (et ce d’autant plus que le ratio cup/disc papillaire
était grand). Ceci induisait une majoration du gradient translaminaire et des contraintes

mécaniques exercées sur la lame criblée.®?
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5.1.2. Configuration et orientation du bord de I’anneau scléral
La détermination exacte de la bordure de I'anneau scléral péri-papillaire d’Elschnig a
'examen clinique n’est pas aisée. Sur le plan anatomique, elle correspond a des
structures précises dont certaines ne sont pas complétement visualisables au fond d’ceil
ou sur les clichés photographiques, mais que I'on peut analyser a l'aide des OCT-SD
(Spectral-Domain Optical Coherence Tomography).®® La bordure anatomique externe

de 'anneau scléral a ainsi été définie comme la terminaison de la membrane de Bruch,

recouvrant parfois une partie de cet anneau.®*>®

Le bord de I'anneau a été classé selon sa configuration a 'OCT : pente oblique vers
lintérieur, oblique vers I'extérieur, perpendiculaire.®® On retrouvait une prédominance
générale de la configuration obligue en dedans, en particulier dans les régions
supérieure et nasale de la papille, avec un recouvrement par la membrane de Bruch en
périphérie. Chez les patients glaucomateux, on observait une proportion plus
importante de configuration en pente obligue en dehors (particulierement dans le

secteur inféro-temporal) comparativement au groupe contrdle.®®

Figure 14. A. Coupe histologique (x2.5
A _ coloration hématoxyline et éosine) macaque
. . sain avec fixation a une pression intra-oculaire
‘ de 10 mmHg. B. Coupe SD-OCT in vivo de la
méme papille & 10mmHg de tonus. Les fleches
correspondent a la position de I'ouverture du
canal optique, représentée en coupe
histologique (A, fleche noire) par I’extrémité de
la membrane de Bruch, et sur ’OCT (B, fleche
blanche) par I’extrémité du signal du complexe
épithélium pigmentaire/membrane de Bruch.
Les tétes de fleches correspondent a la
bordure anatomique de I'anneau scléral,
définie en coupe histologie (tétes noires) par
une extension du tissu conjonctif scléral,
rapprochant la choroide et la membrane de
Bruch. En OCT (tétes blanches), la bordure

apparait a la jonction de la choroide avec le
(64

canal optique. D’apreés Strouthidis.
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A OBLIQSE_EN DEDANS =y B oBLIQUE EN DEHORS

Figure 15. Deux principales configurations de bordure de I’'anneau scléral, et leur rapport avec la terminaison
de la membrane de Bruch (pigmentée ou non). A. Oblique vers I'intérieur. Apparence clinique de la papille en
haut au centre, et en coupe agrandie (sur les cotés). Légende : 1, sclére; 2, choriocapillaire ; 3, épithélium
pigmentaire et membrane de Bruch ; 4, bordure de ’anneau scléral ; 5, limite du canal optique ; 6, Pigment
sur la surface de la membrane de Bruch ; 7, Membrane de Bruch. En haut et a gauche, la pigmentation de la
Bruch correspond au halo pigmenté observé cliniquement sur le bord de la papille. En haut et a droite, la
membrane de Bruch est partiellement pigmentée, expliquant la présence d’un fin croissant blanc en dedans
de la zone pigmentée du disque optique. B. Oblique vers P’extérieur. Noter la position plus interne de la
bordure de 'anneau par rapport a la terminaison de la couche de I’épithélium pigmentaire. La portion de
cette bordure dépassant le plan de la terminaison de la membrane de Bruch est visible cliniquement sous la
forme d’un croissant réflectif et clair (si bordure non pigmentée) ou pigmenté dans le cas inverse (visualisé

dans un plan plus profond que celui de I’épithélium pigmentaire). D’aprés Strouthidis.®?

5.1.3. Modification des pores et de la forme de la lame criblée
Il existe également une modification de la forme des pores de la lame criblée en
fonction du stade évolutif.®” En effet les petits pores ronds prédominent en cas
d’atteinte modérée du champ visuel, alors que les pores ovales sont prépondérants en
cas d’atteinte campimétrique plus importante, et il apparait des pores striés ou en forme
de fente dans les glaucomes au stade terminal.®33°8%9 Cet élargissement et
'ovalisation verticale des orifices, en particulier aux pdles supérieur et inférieur,

réduisent les qualités protectrices du cadre criblé normal pour les fibres optiques.
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Figure 16. Classification morphologique des pores de la lame criblée : circulaires (A), forme ovale (B) et
striés (C). D’aprées Tezel.®"

Il se produit initialement dans les glaucomes débutants sans atteinte campimétrique
une modification de la lame criblée dans son épaisseur en coupe antéro-postérieure,

passant d’une forme U & une forme en W.®?

Figure 17. Comparaison des aspects fundoscopiques (A et B), histologiques (C et D) et aprées digestion des
fibres nerveuses en coupe sagittale (E et F) chez des patients sains (A, C, E) et glaucomateux (B, D, F).
A noter I'’excavation papillaire visible sur les clichés du fond d’ceil (B) et en coupe histologique standard (D)
ou on distingue I'amincissement notable de I’anneau neuro-rétinien. La lame criblée passe d’'une forme en U

a une forme en W sur les coupes en E et F au cours du glaucome. D’aprés Quigley.®”
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Ceci correspond a I'hypothése que les régions supérieure et inférieure au niveau de la
lame criblée souffrent les premieres, du fait de distorsions plus importantes. Ceci
expliquerait la topographie des atteintes du champ visuel au cours du glaucome :

scotomes arciformes de Bjerrum, liés a l'atteinte des fibres nerveuses rejoignant la

papille en temporal supérieur et inférieur.

Central 24-2 threshold test

i i fimus I wehite Date: 10-26-2001
Foxation target: c=ntral background: 315AS8  Visual acuity Time. 8:48 A
Strategy: SITA-fast RK:+275D5:150D020  Age: 69

Test duration- 0513

Fovea: 3348

MD-1103 88 p<0.5%
PSD 1134 4B pe0 5%
Total deviation

Figure 18. Corrélation anatomo-fonctionnelle : modifications histologiques au niveau de la lame criblée et
topographie de la perte sélective de cellules ganglionnaires dans le glaucome, en particulier aux péles
supérieur et inférieur, du fait d’'une moindre densité de tissu conjonctif, et donc des faisceaux de fibres
nerveuses plus vulnérables aux distorsions. Atteinte campimétrique en rapport avec une perte de fibres en

inféro-nasal et supéro-nasal. D’aprés Quigley.®"

G

s S N

Figure 19. Intérét des OCT de nouvelle génération pour visualiser les structures profondes du NO (Enhanced
Depth Imaging OCT). Visualisation des pores de la lame criblée de forme et de taille différente (A-E). Lésions
focales au niveau de la lame criblée (F-I), visualisées sur les photographies (fleche) et sur FEDI-OCT par un
défect sur la lame criblée correspondant a une perte focale de tissu laminaire. Les astérisques montrent la
localisation de la lame criblée. D’aprés Park.©?
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La déformation ne reste pas longtemps purement mécanique. La contrainte entraine
une destruction partielle de la matrice extracellulaire, prélaminaire et laminaire, ainsi

qu’une réorganisation a partir de matériaux différents.

5.2. Modifications de la matrice extracellulaire

L’age augmente la proportion des collagénes de type | et lll dans la lame criblée, et du
collagene de type IV dans les membranes basales qui entourent les vaisseaux de
lorigine du NO. Dans un modéle expérimental de glaucome chez le primate ©®, on
observe un dép6t anormal de collagene I, Il et IV au niveau des pores de la lame
criblée. Par ailleurs, il apparait une plus grande expression du géne codant pour le
collageéne de type | dans les explants de lame criblée mise en culture et soumise a une

pression élevée.

Les fibres élastiques vieillissent au sein des structures oculaires, mais elles subissent
des modifications plus spécifiques lorsqu’elles sont agressées par la maladie
glaucomateuse.®%53 |es fibres élastiques tubulaires ne sont plus visibles dans la
lame criblée des sujets glaucomateux, mais on voit apparaitre des masses granulaires
d’élastine. Au fur et a mesure de I'évolution, ces fibres sont de plus en plus
désorganisées. L’élastine a méme tendance a disparaitre dans les couches les plus
superficielles de la lame criblée (directement soumises a I'hypertonie oculaire). Les
modifications dans I'organisation des fibres ainsi que I'appauvrissement de la densité
de la lame criblée expliquent sa rigidité accrue en réponse a l'agression liée au

glaucome.

Le tissu glial est quant a lui trés résistant face a ces contraintes. Il a été montré qu’il

persistait des astrocytes dans la portion prélaminaire, méme quand il ne restait presque
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plus de neurones. Les astrocytes et les cellules de Miiller proliferent sous I'effet de la

contrainte et prennent la place des fibres visuelles qui ont disparu. ¢4

De récents travaux ont mis en évidence de nouveaux acteurs biologiques dans la
physiopathologie de Iatteinte structurelle.®®®” || apparait au cours du glaucome une
régulation positive des métalloprotéinases (MMP-2 et MMP-9) par les astrocytes, en
réponse a un stress oxydatif. Ces enzymes qui participent au remodelage tissulaire
(digestion de la matrice extracellulaire) sont activées localement dans la téte du nerf
optique (lame criblée) et dans la circulation systémique par lintermédiaire des

lymphocytes (qui sécrétent la MMP-9).€®

L’excavation glaucomateuse et les modifications de la lame criblée seraient donc
également liées a un processus biologique actif (lié a I'effet des MMP), s’associant aux

contraintes mécaniques décrites préecédemment.

5.3. Altération du flux axonal

La souffrance des cellules ganglionnaires de la rétine caractérise le glaucome. Le trajet
de leurs axones est extrémement long. Le bon fonctionnement de cette liaison suppose
lintégrité du flux axonal, antérograde et rétrograde, lent et rapide.®® Les composantes
lente et rapide du flux axoplasmique orthograde jouent un réle dans la croissance et la
régéneration axonale. Le transport rétrograde permet I'apport au corps cellulaire de

facteurs trophiques et de signaux modifiant le métabolisme du neurone.

Des travaux réalisés chez le primate “&6070

ont montré qu’une hypertonie
expérimentale de moins d’'une journée entrainait un arrét des courants axonaux au
niveau de la lame criblée. Quand la pression était portée artificiellement a 50 mmHg

pendant une semaine, puis ramenée a la normale, on observait une restauration du

transport pour un certain nombre d’axones, et une dégénérescence pour les autres. Le
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blocage apparaissait donc en partie réversible. L’atteinte touchait en priorité les parties
supérieure et inférieure de la papille. Si la pression intra-oculaire était élevée plus d’'une
semaine, il apparaissait un mouvement postérieur et latéral de la lame criblée, ainsi

qu'une dégénérescence des fibres visuelles, aboutissant a une excavation

glaucomateuse.®”

5.4. Modifications hémodynamiques , stress oxydatif et rble

des astrocytes

La pression de perfusion dans l'artére ophtalmique est assez élevée (de I'ordre de 70
mmHg), de sorte que méme s’il n’existait aucune régulation du flux sanguin papillaire en
fonction de la pression intra-oculaire, augmenter cette derniere de 15 a 30mmHg ne
réduirait le flux que de 25% (trop faible pour étre critique). D’ailleurs, on constate a
'examen histologique qu’il reste encore des capillaires au sein de la téte du NO, méme
dans les cas tres évolués de glaucome (quand il ne reste presque plus de tissus
nerveux). Ces capillaires garderaient une pression de perfusion positive, méme en cas
d’hypertonie importante. On a aussi montré, par injection de microsphéres ou de
marqueurs radioactifs, que le débit sanguin restait dans ce cas relativement

important.(’"

La perfusion capillaire du NO est en tout cas perturbée au cours du glaucome (mise en
évidence au cours d’études plus anciennes utilisant I'angiographie),® et on observe
également une relative réduction du flux sanguin oculaire.” Il existe pour une PIO
donnée une certaine corrélation entre les altérations du champ visuel et la baisse des

flux sanguins dans I'artére ophtalmique et le réseau capillaire de la papille.*" 747>

Cependant la cause de cette réduction du flux et son rdéle dans la pathogénie du GPAO

ont fait 'objet de nombreux débats ces derniéres décennies.® Le flux sanguin peut
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étre réduit si la diminution de la pression de perfusion dépasse les capacités
d’autorégulation de la vascularisation du disque optique, et ce indépendamment des
lésions structurelles ® ou méme malgré une PIO correcte (comme c’est le cas lors du

glaucome & pression normale)!’”.

Des études plus récentes dans ce domaine évoquent une instabilité du flux vasculaire,
qui serait responsable de lésions structurelles liées & un phénomeéne de reperfusion.®
Cette instabilité de flux est particulierement présente au cours d’épisodes d’hypotension

artérielle™

(« dips » nocturnes), d’épisodes de vasoconstriction périphérique
(dysrégulation vasculaire primitive) mais également lors de fluctuations de la pression
intra-oculaire.®® Cette instabilitt¢ de flux constituerait un facteur essentiel de
progression de la maladie glaucomateuse.®® Les lésions glaucomateuses structurelles
liees au phénoméne de reperfusion sont la conséquence d’un stress oxydatif. L’étude
de I'expression génique des lymphocytes de patients glaucomateux a mis en évidence
une sécrétion non spécifique d’endothéline (ET-1)®? et de métalloprotéinases (MMP-2
et 9).57 L’endothéline ainsi sécrétée, de méme qu'un stress mécanique (tel une
élévation de PIO) par l'intermédiaire de 'EGFR®® (Récepteur de I'Epidermal Growth
Factor), activent le recrutement des cellules gliales (astrocytes), qui vont altérer le
microenvironnement de la papille et sa vascularisation. Les conséquences sont une

réduction du flux sanguin et une altération du transport axonal au niveau de la papille®

— .

Figure 20. Visualisation des astrocytes par immunohistochimie sur des montages a plat de rétine normale
(A) et glaucomateuse (B). On remarque au cours du glaucome (B) une plus grande densité d’astrocytes (forte
immuno-réactivité : tétes de fleches) autour des vaisseaux sanguins (V). D’aprés Wang.(es)
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METHODES

1.Données cliniques

Il s’agit d’'une étude prospective et monocentrique de patients présentant un glaucome
primitif & angle ouvert (GPAO) débutant ou modéré, recrutés au décours d'une
hospitalisation programmée spécialement dédiée aux patients glaucomateux ou
suspects de glaucome, au sein du service d’Ophtalmologie du Centre Hospitalier

Régional et Universitaire de Lille, entre les mois de Novembre 2011 et d’'Octobre 2012.

2.Criteres d’inclusion et d’exclusion

Les patients inclus devaient présenter un GPAO. Le diagnostic de GPAO repose sur
des critéres actuellement bien définis par '’American Academy of Ophthalmology®® et

par 'European Glaucoma Society :

- hypertonie oculaire initiale pondérée par pachymétrie et avant traitement supérieure a

22 mmHg a plusieurs reprises.

- angle irido-cornéen ouvert en gonioscopie et absence de cause secondaire de
glaucome a angle ouvert (pseudo-exfoliation capsulaire, syndrome de dispersion

pigmentaire, récession traumatique angulaire, cause inflammatoire ou malformative) ;

- atteinte structurelle de la papille (excavation papillaire, asymétrie de I'excavation entre
les 2 yeux, de la surface de 'anneau neuro-rétinien (ANR) ou encoche ; perte en fibres

nerveuses ; paleur localisée de la papille, hémorragie du disque otique) ;

- atteinte fonctionnelle caractérisée par des modifications du champ visuel en rapport

avec une atteinte glaucomateuse débutante ou modérée (scotome para-central, marche
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nasale, scotome arciforme ou scotome altitudinal) avec un indice de déviation moyenne

(MD) supérieur a -12 dB.

Les criteres de champ visuel anormal pour cette étude sont décrits en détail dans le

chapitre 111.3.2.Périmétrie statique.

Rétine nasale Rétine temporale

—

=—

AN

concernée par

’\'\\ les axones lésés

Carte |
de déviation

i

concernée par
les axones lésés

Carte
de déviation

Carte
de déviatio

3

Figure 21. Différents types d’atteinte structurelle
et fonctionnelle au cours du glaucome. A.
Scotome paracentral supéro-nasal dans les 10 °
centraux, en rapport avec un déficit en fibres de
la rétine inféro-temporale. B. Scotome arciforme
supérieur en rapport avec la lésion des
faisceaux de fibres inféro-temporales. C. Déficit
altitudinal supérieur en cas de glaucome modéré

ou avancé. D’aprés Denis.?
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Par ailleurs, les patients inclus ne devaient pas présenter a I'examen clinique :

- une acuité visuelle corrigée inférieure a 4/10 et une amétropie trop importante
(équivalent sphérique supérieur a +/-6 dioptries), pouvant modifier de la structure de la

papille (tels un staphylome, une choroidose en cas de myopie forte)

- un trouble des milieux oculaires (cornéen, cristallinien, vitréen) ou une rétinopathie,

capables d’induire des modifications campimétriques dans les 30° centraux.

- une anomalie congénitale ou acquise de la papille (dysversion papillaire importante,

druses, colobome ou fossette colobomateuse)

- une position du tronc vasculaire central difficile a déterminer précisément (présence

de 2 troncs distincts ou tronc trés central sur des petites papilles sans excavation).

L’examen clinique, le champ visuel, les photographies du fond d’ceil et I'analyse des
fibres visuelles par tomographie a cohérence optique (OCT) ont été réalisés le méme

jour au cours de cette journée d’hospitalisation programmée.

Les patients présentant des indices de fiabilité ou de confiance de mauvaise qualité
selon les critéres propres a chaque appareil de mesure (décrits ultérieurement) ont été

exclus de cette étude.
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3.0utils diagnostiques et méthodes utilisés

3.1. Photographies de la téte du nerf optique

3.1.1. Présentation de I’outil
Pour chacun des yeux, des clichés photographiques couleur centrés sur la papille ont
été réalisés a I'aide d’'un rétinographe Visucam 200 (Carl Zeiss, Meditec, Dublin, CA)
fonctionnant d’aprés le principe de l'ophtalmoscope et permettant d’effectuer des
clichés sous 2 angles de champ de 45° et 30°. Les images ainsi obtenues ont une

résolution de 5.0 mégapixels.

3.1.2. Méthodes utilisées pour déterminer la position du tronc vasculaire
central rétinien
La papille a été divisée en 4 quadrants de 90° chacun : quadrant nasal supérieur (NS),

nasal inférieur (NI), temporal supérieur (TS) et temporal inférieur (TI).

Figure 22. Détermination de la position d’émergence du tronc vasculaire central (TVC) rétinien sur un ceil
Gauche et définition de 4 quadrants de 90° : nasal supérieur (NS), nasal inférieur (NI), temporal inférieur (TI)

et temporal supérieur (TS). Sur cet ceil gauche, TVC en nasal inférieur. CHU de Lille.
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La position de 'émergence du tronc vasculaire central (TVC) rétinien de la lame criblée
a été définie de par sa localisation dans un des quadrants ainsi définis.(***28% En cas
de difficulté pour apprécier précisément la position du TVC, un deuxieme observateur
expérimenté était sollicité pour linterprétation. Les papilles avec une émergence

centrale du TVC sur des petites papilles sans excavation centrale ont ainsi été exclues.

B
O
R
D
[\
A
S
A
L

Figure 23. Exemple des difficultés a déterminer I’émergence précise du tronc vasculaire central dans un des
4 quadrants définis chez un patient avec un tronc vasculaire situé au centre de I’excavation (A) ou chez un
patient avec une petite papille sans excavation et tronc vasculaire centré (B) ; C. Détermination du ratio par
rapport au bord nasal de la papille en A selon le diametre total papillaire en B (ceil gauche). CHU de Lille.

Par ailleurs, la distance du TVR du bord nasal de I'anneau scléral de la papille a été
mesurée en pourcentage du diametre total papillaire. Nous avons ainsi mesuré sur
'écran a I'aide d’'une régle (en unités relatives) la distance entre 'émergence du TVR
et le bord nasal de I'anneau scléral, puis le diamétre total de la papille passant par le
TVR et le centre de la papille. Un ratio en % a pu étre calculé en divisant la distance du

TVR au bord nasal sur le diamétre papillaire.®®
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3.2. Périmétrie statique automatisée

3.2.1. Présentation de I'outil
La périmétrie standard automatisée est un relevé de la sensibilité rétinienne a la lumiére
en différents points du champ visuel par une technologie statique et automatisée par

ordinateur.

Elle consiste en une présentation itérative de points lumineux sur une coupole
positionnée en face du patient en testant un ceil aprés l'autre. Le patient indique ensuite
lorsqu’il percoit le stimulus dont la position et 'importance de la luminosité sont modifiés
par ordinateur selon des algorithmes permettant d’identifier le seuil de sensibilité

rétinienne de chaque point testé en décibels (échelle logarithmique de la luminosité).

L’évaluation statique des seuils de sensibilité rétinienne donne une quantification des

anomalies ou déficits, et permet une exploitation statistique des résultats.

3.2.2. Méthodes utilisées
Nous avons utilisé un périmétre statigue automatisé de Humphrey avec une stratégie
SITA (Swedish Interactive Thresholding Algorithm), qui incorpore des éléments
d’intelligence artificielle dans son algorithme en tenant compte des réponses initiales et
de la vitesse de réaction des patients testés afin de réduire le pourcentage d’erreurs et

gagner du temps d’examen.

Le programme 30-2 de l'analyseur de champ visuel Humphrey (Carl Zeiss Meditec,
Dublin, CA) a été utilisé dans ce travail, avec un stimulus spécifié par Goldmann de

taille 111 (0,43°) et une luminance du fond de la coupole calibrée sur 31.5 apostilb.
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Il permet de tester 76 points dans les 30 degrés centraux, en évitant les méridiens
horizontaux et verticaux. Il représente I'examen idéal pour tester le champ visuel des

patients glaucomateux.

3.2.2.1. Eléments utiles d’interprétation
Dans la partie supérieure gauche du graphique sont présentés les parametres de

contrdle de la qualité du test : pertes de fixation (projection intermittente d’un spot sur la

tache aveugle, traduisant une déviation oculaire s’il est pergu) ; faux positifs (réponse
du patient sans stimulus lumineux concomitant d’'un son du systéme de projection) ;
faux _négatifs (spot trés lumineux dans une zone que le patient devrait voir mais non
percu). Sont également présentés le temps d’examen et le seuil fovéal correspondant

au pic de sensibilité de la rétine exprimé en décibels (dB).

La présentation supérieure en dB détaille la valeur de sensibilité lumineuse différentielle
de chacun des 76 points testés. La présentation en niveau de gris qui 'accompagne
permet seulement une lecture rapide mais trompeuse du champ visuel (car donne

faussement I'impression que toutes les régions du champ ont été testées)

Présentation des indices globaux :

- la déviation moyenne (MD) est présentée sous forme de carte en dB et en niveaux de

gris (déviation totale). Elle correspond a la moyenne arithmétique des pertes de
sensibilité rétinienne du patient par rapport aux sujets normaux de son age (a l'intérieur

de la base de données de I'appareil).

- la déviation standard individuelle (PSD : pattern standard deviation) est également

présentée en dB et en échelle de niveaux de gris (déviation individuelle). Cet indice
évalue la non uniformité du champ visuel point par point pour le sujet lui-méme. Il

calcule les difféerences de sensibilité entre les différents points et les compare avec les
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valeurs normales, permettant ainsi une quantification des scotomes. Toute valeur
négative sur I'échelle en dB signe une atteinte plus importante que la moyenne et

indigue donc les régions scotomateuses.

Plus un indice global a une valeur absolue élevée, plus cela traduit un résultat anormal.

Le p<5%,1% ou 0.5% a c6té de l'indice exprime le degré statistique d’anormalité.

Les présentations en cartes de niveau de gris pour ces 2 indices expriment les résultats
en termes statistiques. Le grisé de chaque symbole est d’autant plus marqué que les
valeurs de sensibilité sont perturbées (un point totalement noir signifie que le résultat a

moins de 0.5 chances sur 100 d’étre normal).

L’indice d’asymétrie d’hémichamp (THG) permet de comparer une série de points
regroupés en 5 zones dans le champ de vision, afin de déceler un déficit altitudinal
débutant dans un hémichamp. Il est classé ainsi : dans les limites de la normale,

suspect ou hors de la normale.
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Analyse de champ unique

Qeil: Droit

Nom:
ID:

DDN: 21-04-1963

Test de seuil central 30-2
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Erreurs fauxpos.: 1%
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Stratégie: SITA-Standard
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3.2.2.2. Critéres précis d’inclusion et d’exclusion

Diamétre de la pupille:
Acuité visuelle:
RX: -2.50 DS

DC X L'age: 49

Date: 26-06-2012
Heure: 09:36

Figure 24. Rapport de
périmétrie statique
automatisée de
Humphrey (test de seuil
30-2). A. Criteres de
qualité. Représentation
en dB des seuils de
sensibilité rétinienne (B)
et en échelle de gris (C).
Indices globaux de
guantification avec leur
degré statistique
d’anormalité.

Interprétation du résultat
du test de I’hémichamp
(E).
niveaux de gris de la
totale (F) et
(G). Cette

derniere permettant la

Cartes en dB et

déviation
individuelle
visualisation des
scotomes. Le grisé de

chaque symbole est
d’autant plus marqué que
les valeurs de sensibilité

sont perturbées (H).

Ont été inclus les patients présentant les critéres de qualité suivants sur leur relevé de

champ visuel: <20% de pertes de fixation, et <20% de faux positifs et de faux négatifs.

De plus, les champs visuels présentant un indice global de déviation moyenne (MD)

inférieure a -12 dB ont été exclus afin de cibler notre étude sur les glaucomes précoces

et modérés.
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Pour les champs visuels restants, ils étaient inclus et considérés comme anormaux (ou

en faveur d’un glaucome) si : "8

- il existait au moins 3 points déficitaires adjacents avec un p<0.05, ou 2 points

adjacents avec p<0.01 sur la carte de déviation individuelle.
- ou si l'indice d’asymétrie de 'hémichamp (THG) était en dehors de la normale

- ou si lindice de déviation standard individuelle (PSD) était exprimé avec un p<5%

(moins de 5 chances sur 100 d’étre normal)

3.2.2.3. Etude sectorielle du champ visuel

3.2.2.3.1. Corrélation anatomique et fonctionnelle
La perte en fibres neuro-rétinienne au cours du GPAO se manifeste par des altérations
fonctionnelles de la sensibilité rétinienne diagnostiquées par le champ visuel. La

corrélation anatomo-fonctionnelle des 30° centraux du champ visuel et la téte du nerf

(89-100)

optique a été largement étudiée.

41-80° 81-120°

311-40° 121-230°

271-310° 231-270°
A B

Figure 25. Sectorisation du champ visuel (A) en rapport avec celle de la téte du nerf optique (B) selon

Garway-Heath.®”
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Le test de 'hémichamp est basé sur le fait que les déficits glaucomateux précoces du
champ visuel se développent d’'une fagon asymétrique par rapport au méridien
horizontal."®Y Dans ce test, le seuil de sensibilit¢ de divers groupes de points est
comparé a limage en miroir de ces points (une différence entre les hémichamps
supérieur et inférieur validant le diagnostic de glaucome, surtout dans les formes
précoces). Le champ visuel est réparti en 10 secteurs correspondant a I'anatomie
normale et a la répartition des fibres visuelles (5 secteurs dans le champ supérieur et 5

secteurs en miroir en inférieur). %Y

Figure 26. Test de I’hémichamp. Le

e o o o
e /8 o e e\ e champ visuel est réparti en 10
/’4’_\L$ = secteurs  correspondant a la
| o o

répartition des fibres visuelles par

L J
L ] L J ®
3

|o e2e o

rapport au raphé médian. La somme

e 9 E' °+. | h e @ des scores de probabilité d’un
e e o o o o o e o déficit est calculée pour chaque
e @ © o o © o o o o secteur dans les 2 hémichamps

8 L e & W R e (supérieur et inférieur). Le résultat

dépend de la différence entre le
score d’un secteur et son image en

miroir. D’aprés Asman et Heijl."%"

3.2.2.3.2. Définition des 4 quadrants du champ visuel
Comme pour l'étude de la position du TVC et d'aprés la définition du test de
I’'hémichamp dans le glaucome, %1% |3 carte de déviation individuelle du champ visuel
(programme 30-2 de Humphrey) a été divisé en 4 quadrants de 90°

n -(103)

chacu guadrant nasal supérieur (NS) et quadrant nasal inférieur (NI) comportant

chacun 8 points (et 8 valeurs de sensibilité sur I'échelle de dB), quadrants temporal
supérieur (TS) et temporal inférieur (Tl) comportant chacun 29 points (et 29 valeurs de

sensibilité sur I'échelle de dB).
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Nous avons calculé la moyenne de déviation individuelle de chacun des quadrants ainsi
définis en additionnant les valeurs en dB des points présents dans chaque secteur sur
la carte en dB de déviation individuelle et en divisant cette somme par le hombre de
points ainsi additionnés. On obtient ainsi une valeur de la déviation moyenne
individuelle sectorielle, qui sera plus grande (en valeur absolue) dans les régions

scotomateuses. %

Figure 27. Définition des quadrants
ST sur le champ visuel Humphrey (test
de seuil 30-2) : supéro-nasal (SN, 29

points), inféro-nasal (IN, 29 points),

supéro-temporal (ST, 8 points) et

® inféro-temporal (IT, 8 points) selon

I T les définitions du test de

I’lhémichamp “% et Tezel 1%

® & & & (& @ 0 0
e & & © & & © @& » o
e & @ @ o o o ¢ o o
® @& o © o o o o o o
e & & @ 9 © o 9o o o

3.2.2.3.3. Critéres d’anomalie sectorielle campimétrique
Les criteres retenus dans ce travail pour définir un quadrant anormal ou déficitaire sont
définis comme suit : si plus de 50% des points de chaque secteur sont en dehors des
95% des limites de la normale (p<0.05) ou si plus de 30% de ces points sont en dehors
des 95% des limites de la normale avec au moins un point en dehors des 99% de la

normale (p<0.01).4%¥

Ceci correspond a un minimum de 4 points avec p<0.05, ou 3 points avec p<0.05 plus 1
point avec p<0.01 pour un quadrant temporal (supérieur ou inférieur), et a un minimum
de 15 points avec p<0.05, ou 10 points avec p<0.05 plus 1 point avec p<0.01 pour un

guadrant nasal (supérieur ou inférieur).
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3.3. Tomographie par cohérence optique ou OCT

L’OCT est un systéme d’'imagerie basée sur le laser et décrite en 1991.%% Son principe
de fonctionnement (interférométrie) s’apparente a celui de I'échographie sauf qu’au lieu
de déterminer les différents plans de réflexion a I'aide des ultrasons, cet appareil utilise
la lumiére par l'intermédiaire d’'une diode a faible cohérence optique qui émet dans

l'infrarouge a 840 nm.

Le systeme optique projette une lumiére laser sur un miroir semi-réfléchissant placé a
45 degrés, et qui sépare le faisceau en deux (faisceau de référence et faisceau
d’exploration). Une partie va éclairer une surface de référence, tandis que l'autre partie

va éclairer la cible (la rétine et la papille). C'est le principe de l'interférométrie.

3.3.1. Présentation de I’outil

Les analyses de I'épaisseur des fibres optiques ont été réalisées a l'aide du module
RNFL (fibres nerveuses rétiniennes) d’'un OCT de nouvelle génération, de type Spectral
Domain OCT (SD-OCT): le Cirrus HD-OCT (software version 6.0.0.599, Carl Zeiss
Meditec, Dublin, CA). La particularité de cette nouvelle génération d’OCT-SD est que
les deux faisceaux sont dirigés sur la fente d'entrée d’'un spectroscope qui va créer des
interférences que I'on va pouvoir enregistrer et qui permettront la formation d’images
apres leur traitement mathématique (transformée de Fourier).

De tres nombreux avantages apparaissent avec ce nouvel OCT:

- la qualité de I'image obtenue est excellente grace a un balayage de 18 000 a 40 000
scans/seconde alors qu'il n'était que de 400 scans/ seconde avec un OCT de premiere
génération (OCT3).

- la résolution axiale atteint 5 microns.
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- la prise de vue est trés rapide et élimine de ce fait les artefacts dus aux mouvements
de I'ceil.

Le protocole spécifiqguement dédié a I'étude des fibres
visuelles est basé sur un cube en 3 dimensions de 6x6

mm centré sur le disque optique et sur I'analyse d’'une

série de 200 lignes de balayage horizontal comprenant
200 balayages axiaux (soit 40 000 points). La machine

identifie ensuite automatiquement le centre du disque

optique et crée un balayage circulaire de 3.46 mm de

sur un cube de 6x6mm et scan de

! epaisseur des fibres. 3.46 mm autour de la papille (Zeiss®)

Les données de I'épaisseur des fibres sont analysées puis comparées avec celles
d’'une banque de patients témoins, par appariement selon 'age (des 18 ans) et le sexe.
Ceci permet de classer et d’interpréter les valeurs obtenues comme normales,
suspectes ou pathologiques grace a un code couleur selon la probabilité de normalité
de chaque valeur (blanc : 95% et vert : 90% considérés comme normal ; jaune : 5%

considéré comme suspect ; rouge : 1% considéré comme pathologique).

Sur le rapport imprimé de I'OCT, I'épaisseur des fibres rétiniennes est donnée pour
chacun des 12 quadrants horaires, ainsi qu’'une moyenne pour 4 quadrants prédéfinis
(supérieur, inférieur, nasal et temporal), avec leur interprétation a chaque fois selon les

probabilités d’anormalité.
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Name: oD os W
ID: Exam Date: 26/06/2012  26/06/2012

DOB: /1963 Exam Time: 10:18 10:19
Gender: Female Serial Number:

Doctor: A Eigrnal Strength:  8/10 7/1@
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Figure 29. Rapport de ’OCT SD d’étude des fibres nerveuses (RNFL) péri-papillaires. Puissance du signal (A)
permettant de valider P’exactitude des mesures ; Epaisseur moyenne des fibres optiques (average RNFL
thickness en B) ; Etude sectorielle de I’épaisseur des fibres, en 4 quadrants en C (S : supérieur, N : nasal, | :
inférieur, T: temporal) et en 12 secteurs horaires en D. La couleur de chaque secteur correspond a la
probabilité de normalité pour chaque valeur d’épaisseur (95% si vert, 5% si jaune et 1% si rouge) comme
indiqué en D. CHU de Lille.
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3.3.2. Méthodes utilisées

3.3.2.1. Criteres de fiabilité

Les examens d’analyse des fibres nerveuses rétiniennes en OCT retenus dans notre

étude devaient avoir une puissance de signal supérieure ou égale a 7/10 pour chaque

ceil. L'épaisseur moyenne des fibres nerveuses (average RNFL thickness) a été notée

pour chacun des yeux.

3.3.2.2. Etude sectorielle de I'épaisseur des fibres nerveuses

Afin d’étre concordant avec la définition des 4 quadrants de 90° chacun utilisés pour

déterminer la position du tronc vasculaire et analyser les déficits sectoriels du champ

visuel, nous avons utilisé la méme définition pour I'analyse sectorielle de I'épaisseur

des fibres rétiniennes péri-papillaires.

Nous avons ainsi calculé la moyenne de I'épaisseur des fibres des quadrants horaires :

- a 12h-1h-2h pour définir le quadrant nasal supérieur

d’un ceil droit (10h-11h-12h pour un ceil gauche);

- a 3h-4h-5h pour définir le quadrant nasal inférieur

d’un ceil droit (7h-8h-9h pour un ceil gauche)

- a 6h-7h-8h pour définir le quadrant temporal inférieur

d’un ceil droit (4h-5h-6h pour un ceil gauche)

- a 9h-10h-11h pour définir le quadrant temporal

supérieur d’un ceil droit (1h-2h-3h pour un ceil gauche).

NASAL TEMPORAL

12n SUPERIEUR SUPERIEUR
h 11h

1
Dzn ‘
10h

8h
5h 7h :
NASAL TEMPORAL ©
INFERIEUR  INFERIEUR

Figure 30. CEil Droit. Définition des 4
quadrants pour I’étude sectorielle

de I’épaisseur des fibres nerveuses.
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3.3.2.3. Critéeres d’anomalie sectorielle sur 'OCT
Pour qu’un quadrant ainsi décrit soit défini comme anormal dans notre étude, il fallait
retrouver sur les 3 quadrants horaires qui le composent : au moins un rouge (probabilité

d’étre normal & 1%), ou 2 jaunes (probabilité & 5%).1%)

4.Méthodes et outils statistiques

Les variables quantitatives sont exprimées par leur moyenne et leur écart-type (m, DS

ou déviation standard) ou leur médiane et valeurs minimales et maximales [min;max].
Les variables qualitatives sont exprimées par leur nombre et leur pourcentage (n, %).

Le lien entre les variables qualitatives a été testé par le test du Khi2 ou par le test exact

de Fisher lorsque les conditions d’application du Khi2 n’étaient pas réunies.

La comparaison des distributions des différentes valeurs (épaisseur de fibres, déviation
du champ visuel) selon les trois groupes définis (position du tronc vasculaire central en
nasal supérieur, nasal inférieur ou temporal) a été réalisée a laide du test non

paramétriqgue de Kruskal-Wallis.

Les différences entre les divers groupes ont été analysées a l'aide d’'un test de
Wilcoxon, afin de comparer (par paires) les variables quantitatives (épaisseur des
fibres nerveuses, déviation individuelle du champ visuel) entre 2 groupes de position du

tronc. Une correction de Bonferroni a été appliquée dés qu'’il était nécessaire.
Le seuil de significativité (p) a été fixé a 5% pour tous les tests réalisés.

L’analyse statistique a été effectuée avec le logiciel SAS version 9.2 et les boites a

moustache avec XL STAT 2013.

53



V. RESULTATS

1. Profil de la population étudiée

1.1. Nombre de patients inclus dans I’étude

Sur les 96 patients s’étant présentés en hospitalisation programmée pendant la période
de l'étude, 39 patients et 65 yeux remplissaient les critéres d’inclusion détaillés ci-

dessus.

32 patients présentaient un GPAO bilatéral (soit 82% des patients) contre 7 patients

avec un GPAO unilatéral (soit 28%) diagnostiqué au moment de I'étude.

Parmi les patients présentant un GPAO bilatéral, 6 d’entre eux (soit 19%) remplissaient
un des critéres d’exclusion sur I'ceil adelphe (myopie forte, rétinopathie, stade avancé

au champ visuel, etc...).

1.2. Repartition des patients selon I'age et le sexe

La population étudiée était composée de 18 hommes (46.2%) et 21 femmes (53.8%),

soit un sexe ratio de 0.86.
La répartition des patients selon leur ge est détaillée sur la figure 31 ci-dessous.
L’age moyen était de 56 ans et 10 mois (écart-type de 10 ans et 6 mois).

L’age médian était de 56 ans dans cette étude (avec des extrémes allant de 40 a 82

ans).
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Figure 31. Répartition des patients en fonction de I’age.

2. Position du tronc vasculaire central rétinien
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Figure 32. Répartition des patients selon la position de I’émergence du tronc vasculaire central dans un des

quadrants de la papille suivants : nasal supérieur (NS), nasal inférieur (NI), temporal supérieur (TS) et

temporal inférieur (TI).
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Les quadrants temporal supérieur et inférieur ont été réunis en un seul quadrant
temporal afin d’avoir un échantillon de taille suffisante pour effectuer les tests
statistiques. On retrouve une prédominance féminine nette et significative dans les
groupes de position du tronc en nasal inférieur (19/8) et nasal supérieur (18/11) par

rapport au groupe temporal (p=0.0066).

3. Analyse de I’épaisseur des fibres nerveuses

L’ensemble des résultats de I'épaisseur des fibres nerveuses rétiniennes est présenté

dans le Tableau 1 ci-apres.

Nous avons réussi a définir des criteres d’anomalie sectorielle sur 'OCT, et on retrouve
une différence significative entre les 3 groupes de position du TVC dans tous les

secteurs, excepté les secteurs supérieur et temporal supérieur.

4. Analyse des données du champ visuel

L’ensemble des résultats des données du champ visuel central est présenté dans le

tableau 2 ci-aprés.

Nous avons réussi a définir des criteres d’anomalie sectorielle sur le champ visuel, et
on retrouve une différence significative entre les 3 groupes de position du TVC dans

tous les secteurs, excepté les secteurs temporal inférieur et nasal.
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5. Lien entre la position du tronc vasculaire central

et les lésions glaucomateuses

L’ensemble des résultats et des analyses deux a deux effectués pour ce travail est
présenté en annexe. Nous présentons dans cette partie les résultats significatifs a I'aide

de graphiques (de type boites & moustaches) et de tableaux.

5.1. Position du tronc vasculaire et analyse sectorielle de

I’épaisseur des fibres nerveuses : comparaison par paires.
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Figure 33. Représentation (boites a moustaches) de la distribution des mesures d’épaisseur des fibres
rétiniennes dans le secteur temporal, selon la position du tronc vasculaire en nasal ou temporal.

*Comparaison a l'aide du test de Wilcoxon.
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Figure 34. Représentation (boites a moustaches) de la distribution des mesures d’épaisseur des fibres
rétiniennes dans le secteur temporal inférieur selon la position du tronc vasculaire en nasal supérieur ou
temporal. *Comparaison a I'aide du test de Wilcoxon.
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Figure 35. Représentation (boites a moustaches) de la répartition des anomalies sectorielles de I'épaisseur
des fibres rétiniennes dans le secteur nasal et le secteur temporal selon la position du tronc vasculaire
déterminée par le ratio de sa distance du bord nasal. *Comparaison a l'aide du test de Wilcoxon.
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QUADESHRES IDUIRIC DEGRE DE SIGNIFICATIVITE (p)
NASAL TEMPORAL
FREQUENCE n, % 56, 86.2% 9, 13.8%
AANOMALIE SECTORIELLE OCT NASAL SUPERIEUR (n, %) 10, 17.9% 3,33.3% p=0.3675
ANOMALIE SECTORIELLE OCT NASAL INFERIEUR (n, %) 9,16.1% 6,66.7% p=0.0033
ANOMALIE SECTORIELLE OCT TEMPORAL SUPERIEUR (n, %) 31,55.4% 2,22.2% p=0.0824
|=  |ANOMALIE SECTORIELLE OCT TEMPORAL INFERIEUR (n, %) 33,58.9% 3,33.3% p=0.2784
8 ANOMALIE SECTORIELLE OCT NASAL (n, %) 18,32.1% 8,88.9% p=0.0020
ANOMALIE SECTORIELLE OCT TEMPORAL (n, %) 44,78.6% 3,33.3% p=0.0106
ANOMALIE SECTORIELLE OCT SUPERIEUR (n, %) 33,58.9% 3,33.3% p=0.2784
ANOMALIE SECTORIELLE OCT INFERIEUR (n, %) 6,64.31% 7,77.8% p=0.7063

Tableau 3. Répartition de la distribution des anomalies sectorielles d’épaisseur des fibres rétiniennes, selon

la position du tronc vasculaire en nasal ou en temporal. Comparaison a I'aide du test exact de Fisher.
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Figure 36. Représentation (boites & moustaches) de la répartition du ratio de la distance du tronc vasculaire
au bord nasal selon la présence ou non du critére d’anomalie du secteur temporal a 'OCT sur les fibres

nerveuses. *Comparaison a I’aide du test de Wilcoxon.
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5.2. Position du tronc vasculaire et analyse sectorielle du champ

visuel : comparaison par paires.
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Figure 37. Représentation (boftes a moustaches) de la distribution des atteintes sectorielles du champ visuel
en nasal supérieur (déviation individuelle en valeur absolue), selon la position du tronc vasculaire en nasal

supérieur (NS) et nasal inférieur (NI). *Comparaison a 'aide du test de Wilcoxon.

o +
] i
NASAL

5
e B
S5 5 | INFERIEUR
S5
a5
EE
28 s
s S p<0.0003* NASAL
= @© SUPERIEUR
= 6 -
-
=]
-7 -+

Position du tronc vasculaire :

@

Figure 38. Représentation (boites a moustaches) de la distribution des atteintes sectorielles du champ visuel
en supérieur (déviation individuelle), selon la position du tronc vasculaire en nasal supérieur (NS) et nasal

inférieur (NI). *Comparaison a I’aide du test de Wilcoxon.
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QUABEANTIROSTIONIRYE DEGRE DE SIGNIFICATIVITE (p)
NASAL TEMPORAL
FREQUENCE n, % 56, 86.2% 9, 13.8%
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL NASAL SUPERIEUR (n, %) 29,51.8% 6,66.7% p=0.4883
—J  |ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL NASAL INFERIEUR (n, %) 45, 80.4% 4,44.4% p=0.0340
g ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL TEMPORAL SUPERIEUR (n, %) 0,0% 4,44.4% p=0.000019
‘é) ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL TEMPORAL INFERIEUR (n, %) 7,12.5% 4,44.4% p=0.0376
% ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL NASAL (n, %) 54, 96.4% 8,88.9% p=0.3654
& |ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL TEMPORAL (n, %) 7,12.5% 5,55.6% p=0.0080
5 ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL SUPERIEUR (n, %) 29,51.8% 7,77.8% p=0.1723
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL INFERIEUR (n, %) 46,82.1% 4,44.4% p=0.0250

Tableau 4. Répartition de la distribution des anomalies sectorielles du champ visuel, selon la position du

tronc vasculaire en nasal ou en temporal. Comparaison a I'aide du test exact de Fisher.
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Figure 39. Représentation (boites & moustaches) de la répartition du ratio de la distance du tronc vasculaire

au bord nasal selon la présence d’une atteinte dans le secteur nasal ou le secteur temporal du champ visuel.
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Figure 40. Représentation (boites a moustaches) de la répartition du ratio de la distance du tronc vasculaire
au bord nasal selon la présence ou non du critére d’anomalie du secteur temporal supérieur du champ

visuel. *Comparaison a I'aide du test de Wilcoxon.
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Figure 41. Représentation (boites & moustaches) de la répartition du ratio de la distance du tronc vasculaire
au bord nasal selon la présence ou non du critére d’anomalie du secteur nasal inférieur du champ visuel.

*Comparaison a l'aide du test de Wilcoxon.
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V. DISCUSSION

Ce travail suggere que la position du tronc vasculaire rétinien présente un lien avec la
localisation des atteintes structurelle et fonctionnelle au cours du glaucome débutant ou
modéré. On retrouve une atteinte sectorielle de I'épaisseur des fibres nerveuses plus
fréquente et plus importante dans le quadrant situé a 'opposé de I'émergence du tronc.
Ainsi I'épaisseur des fibres en temporal inférieur est significativement plus faible sur les

papilles avec un TVC en nasal supérieur.

Cette position du TVC apparait également corrélée a la localisation et 'importance des
déficits sectoriels sur le champ visuel (en regard de la perte en fibres dans le quadrant
opposé). Ces déficits apparaissent ainsi plus fréquents et importants dans le quadrant

correspondant a celui de 'émergence du TVC.

1. Position du tronc vasculaire central rétinien

Dans notre travail, le tronc vasculaire était toujours constitué d’'une artére centrale de la
rétine située en nasal de la veine centrale. Cette caractéristique est constante chez tous
les individus, indépendamment de la présence ou non de glaucome, tel que I'a observé

Jonas.®Y

Notre étude retrouve une position du TVC plus fréquente en nasal supérieur (44.6%)

qu’en nasal inférieur (41.5%) et temporal (13.9%).

Cette localisation préférentielle en nasal par rapport au secteur temporal est également
décrite dans la littérature.!1288199) | 3 nosition du TVC du coté nasal supérieur était

observée plus fréquemment par Jonas en 1994 et 2012, qussi bien chez les sujets
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sains que les patients glaucomateux,"? alors que le secteur nasal inférieur était

retrouvé prépondérant dans un autre travail en 2001.%%

Le décentrement en nasal supérieur du tronc vasculaire a été corrélé positivement et de

facon significative & la taille du nerf optique.*V

2. Lien entre position du TVC et atteinte structurelle

Dans ce travail, I'épaisseur des fibres en temporal inférieur est significativement plus
faible sur les papilles présentant un TVC situé en nasal supérieur (quadrant opposé)
par rapport aux groupes avec TVC en nasal inférieur (p=0.0183) et temporal
(p=0.0039). On retrouve également une moindre épaisseur des fibres nerveuses du
c6té temporal quand le TVC est situé en nasal, par rapport au groupe avec TVC en

temporal (p=0.0482).

Les anomalies sectorielles en OCT en nasal apparaissent plus fréquentes lorsque le
TVC émerge du cbté temporal par rapport au c6té nasal (p=0.002). De la méme facon,
les anomalies sectorielles en temporal sont significativement plus fréquentes lorsque le

TVC émerge du c6té nasal par rapport au coté temporal (p=0.0106).

On observe également que la proximité du TVC par rapport au bord nasal de la papille
(faible ratio) est associé et corrélée significativement a I'atteinte des fibres nerveuses du
c6té temporal : plus le ratio au bord nasal diminue, plus grande sera la proportion

d’anomalie a 'OCT dans le secteur temporal (p=0.0334).

Au cours du glaucome, la perte en fibres nerveuses rétiniennes concerne tous les

secteurs du disque optique, mais il apparait souvent une séquence chronologique
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stéréotypée de I'atteinte sectorielle en fonction du stade de la maladie.”**” Le quadrant
temporal inférieur de la papille (anneau neuro-rétinien et fibres nerveuses) est atteint
préférentiellement au stade initial du glaucome, suivis des quadrants temporal
supérieur, temporal horizontal, nasal inférieur puis nasal supérieur. Cette séquence
d’atteinte structurelle sectorielle au cours de I'évolution est corrélée a I'atteinte du

champ visuel.#*0)

Jonas a montré que les encoches (amincissements localisés) de I'anneau neuro-
rétinien apparaissaient plus fréquemment en temporal du disque optique qu’aux pdles

supérieur et inférieur.”)

Compte-tenu de la localisation du TVC habituellement retrouvée dans le secteur nasal,
I'atteinte de 'anneau neuro-rétinien apparait donc plus souvent dans le secteur opposé
ou le plus distant de I'émergence du TVC, soit en temporal.*Y Cette constatation
pourrait expliquer pourquoi I'anneau neuro-rétinien reste relativement conservé et
épaissi en nasal jusqu’au stade évolué de la maladie, car c’est le quadrant le plus

proche de 'émergence du tronc chez la majorité des patients.

Par ailleurs, il est important de souligner qu’il n'’a pas été constaté de différence
significative de forme et d’épaisseur de I'anneau neuro-rétinien en fonction de la

position du TVC chez des sujets sains. 1%

Parallelement, ['épaisseur des fibres nerveuses mesurées en OCT était
significativement plus fine dans le quadrant opposé a I'’émergence du TVC dans une

étude récente sur des cas de glaucome évolué.®®

D’autres travaux ont étudié l'influence de la position du TVC sur I'atteinte structurelle au

cours du glaucome, en particulier sur I'atrophie péri-papillaire.*2106:108)
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Lors du GPAO débutant, on constate un élargissement de la zone béta en temporal
inférieur puis temporal supérieur, en parallele avec les atteintes de I'anneau neuro-
rétinien.!%8199) Cet élargissement était d’autant plus important que la distance de la
zone d’atrophie au TVC était grande (comme pour 'amincissement de I'anneau neuro-

rétinien et la perte en fibres).

Le lien exact entre 'amincissement de I'anneau neuro-rétinien situé a lintérieur de la
papille et I'aspect d’atrophie de la région para-papillaire correspondante n’est par
ailleurs pas totalement élucidé.™%™Y || a été émis 'hypothése d’une compression de la
choriocapillaire adjacente au disque optique, liée a un déplacement conjoint (en
postérieur) de la lame criblée et de la membrane de Bruch proche de la papille,
entrainant une lésion de I'épithélium pigmenté rétinien et des couches profondes de la
rétine. Cela pourrait expliquer I'apparition ou I'accroissement de la zone l'atrophie para-

papillaire au cours du glaucome.®%

BN

L’ensemble de ces constatations devrait inciter le clinicien a rechercher, dans les
stades précoces d’un glaucome, un élargissement d’'une zone d’atrophie ou un
amincissement de I'anneau neuro-rétinien dans le secteur opposé a celui de
'émergence du TVC, particulierement en cas de papille morphologiquement anormale
ou de position inhabituelle du TVC, et ne pas se contenter de focaliser son attention sur

le quadrant temporal inférieur comme il est coutume de le faire.

Cela expliquerait les configurations anormales ou inhabituelles de I'anneau neuro-

rétinien en présence d’'une position anormale du TVC.V
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3. Lien entre position du TVC et atteinte fonctionnelle

Dans notre travail, la position du TVC est en relation avec la localisation et I'importance
des déficits sectoriels sur le champ visuel, particulierement en regard de la perte en
fibores dans le quadrant opposé. Cette différence est significative sur la déviation
sectorielle nasale supérieure entre les groupes avec position du TVC en nasal
supérieur et nasal inférieur (p<0.0003), au dépens du groupe nasal supérieur. Elle est
également significative sur la déviation sectorielle supérieure entre ces deux mémes

groupes (p<0.003), au dépens de celui avec une position du TVC en nasal supérieur.

Parallélement, on observe que les anomalies sectorielles sur le champ visuel en
temporal, temporal supérieur et temporal inférieur sont significativement plus fréquentes
lorsque le TVC émerge en temporal, par rapport a une position nasale (avec

respectivement p=0.008, p<0.0001, p=0.0376).

On observe également que la proximité du TVC par rapport au bord nasal de la papille
(faible ratio) est associée et corrélée significativement a I'atteinte du champ visuel en
temporal supérieur et nasal inférieur. Plus le ratio au bord nasal diminue, plus grande
sera la proportion d’anomalies en nasal inférieur (p=0.0412) alors qu’a l'inverse, un
grand ratio (éloignement par rapport au bord nasal) est positivement et significativement

corrélé a une anomalie en temporal supérieur (p=0.0036).

Lors du glaucome, il est admis que les déficits précoces du champ visuel apparaissent
d’abord dans la partie nasale supérieure ou inférieure a proximité de la ligne
horizontale, indiquant une perte en fibres nerveuses préférentiellement dans la région
du raphé horizontal.®? Les axones de ces cellules ganglionnaires cheminent en

profondeur de la couche des fibres optiques et pénétrent dans le disque optique a sa
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périphérie, expliquant leur plus grande vulnérabilité. Ces fibres sont ainsi plus éloignées
du TVC que les fibres qui cheminent au centre de la papille, dont I'atteinte apparait plus

tardivement au cours du glaucome.

Cette susceptibilité différente des fibres nerveuses s’explique par la distribution

régionale de I'épaisseur de ces fibres au niveau de la papille.**?*® Elles apparaissent
. . X - . gz , (12) .

plus épaisses aux polles supérieur et inférieur qu’en temporal."~ Les fibres les plus

fines viennent de la région fovéolaire, passent sur le bord temporal de 'anneau avant

de pénétrer dans la papille en position centrale, leur permettant d’étre moins

vulnérables aux contraintes que les fibres localisées en temporal supérieur et temporal

inférieur.

Wu a montré que les déficits campimétriques étaient plus importants dans le quadrant
en rapport avec le TVC, et a mis en évidence un lien entre la distance du TVC au bord
du quadrant papillaire correspondant et l'intensité de l'atteinte sectorielle du champ

visuel. 4

Huang a comparé les caractéristiques du champ visuel résiduel (ilot central versus ilot
de vision temporale) de patients glaucomateux a un stade évolué selon la position de
leur TVC.®® || a montré que les patients conservant un flot de vision centrale
présentaient un TVC plus proche du bord temporal de la papille et une épaisseur de

fibres plus importante en temporal (mesurée en OCT).

En effet, cette corrélation va de pair avec le fait que ces fibres passant du coté temporal
de I'anneau scléral correspondent aux fibres les plus fines en provenance de la région

maculaire et cheminant au centre de la papille.**®
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De plus, il a montré que le TVC de ces patients apparaissait plus fréquemment et de
fagcon significative dans le quadrant temporal contrairement aux patients qui

présentaient un flot de vision temporale résiduel.®®

Ainsi, une moindre susceptibilité des fibres nerveuses apparait a proximité de
'émergence du TVC, pouvant expliquer la moindre atteinte du champ visuel dans le

secteur correspondant.

4. La theorie du TVC comme nouveau facteur de susceptibilité au

cours du glaucome

Nous avons pu mettre en évidence une corrélation géographigue entre la position du
tronc vasculaire et les anomalies des fibres nerveuses retentissant sur la fonction
visuelle des patients examinés. L’éloignement des faisceaux de fibres nerveuses de

I'émergence du TVC semble favoriser leur vulnérabilité a I'atteinte glaucomateuse.

D’un point de vue physiopathologique, le tronc vasculaire central semble jouer un réle
d’élément stabilisateur face aux contraintes exercées sur la lame criblée (du fait d’'un
gradient de pression translaminaire). La distorsion mécanique et la cupulisation
postérieure de la lame criblée seraient moins importantes a proximité du tronc
vasculaire, avec une moindre altération des fibres nerveuses dans le secteur du disque

optique qui héberge le TVC.

On peut résumer cette hypothése de maniere schématique en comparant le TVC au
manche d’un parapluie : si ce manche est décentré, les baleines n’auront pas toutes la
méme taille et le tissu de ce parapluie subirait une déformation (induite par le vent) plus

importante en regard des baleines les plus longues.®®
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Cette hypothese mécanique est confortée par I'analyse photographique des altérations
structurelles de la lame criblée au cours du glaucome : Quigley a mis en évidence une
modification dans son épaisseur, passant d’une forme U & une forme en W.G1 | a
lame criblée apparaissait plus bombée et reculée au niveau des pbles supérieur et
inférieur que dans la région para-centrale nasale dans laquelle se trouve le TVC. La
densité du tissu conjonctif est également moindre aux péles verticaux, expliquant
également la plus grande vulnérabilité des faisceaux de fibres nerveuses en regard,

face aux distorsions mécaniques (compression des lamelles de tissu conjonctif).

De ce fait, si le TVC est décentré en nasal supérieur, comme c’est le cas chez la
majorité des sujets normaux, le quadrant temporal inférieur sera celui dont la structure

sera relativement moins bien soutenue par le tronc vasculaire émergeant a I'opposé.

Ce secteur temporal inférieur serait donc plus vulnérable aux contraintes mécaniques
que le secteur nasal supérieur ou temporal supérieur. Ceci pourrait expliquer la
localisation préférentielle en temporal inférieur des encoches de I'anneau neuro-rétinien
par rapport au secteur temporal supérieur retrouvée par Jonas ’ en I'absence

d’anomalie morphologique de la papille ou d’anomalie de position du TVC.

Une hypothése vasculaire a également été émise pour expliquer la relative protection
des structures adjacentes au tronc vasculaire lors du glaucome, a savoir que la région
du disque optique comprenant le TVC bénéficierait d’'un support vasculaire particulier,
provenant de branches spécifiques des vaisseaux centraux. Cependant, la participation
de telles branches provenant du TVC et permettant la vascularisation des fibres

nerveuses de la lame criblée n’a pas été retrouvée.*'®
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Le rble des arteres cilio-rétiniennes a également été évoqué pour expliquer la
susceptibilité locale des fibres nerveuses. Ces arteres naissent des artéres ciliaires
courtes postérieures prés du bord de la papille, et traversent 'anneau scléral péri-
papillaire d’Elshnig (séparant la choroide de la portion prélaminaire de la papille) avant
leur trajet rétinien. Lee a observé que les yeux présentant une artere cilio-rétinienne
temporale gardaient un flot de vision centrale au champ visuel et une épaisseur de
fibres nerveuses temporales correcte par rapport aux patients qui n’avaient pas une
telle artere.*”) Budde avait évoqué un role stabilisateur de ces artéres, similaire & celui
du TVC pour la susceptibilité locale des lésions glaucomateuses.™*® || n’a cependant
pas retrouvé de lien entre 'amincissement de I'anneau neuro-rétinien, I'extension d’'une
zone d’atrophie para-papillaire et la présence ou la localisation d’'une artére cilio-

rétinienne. 8

5. Biais et limites de I’'étude

Détermination de la position du TVC
Dans notre étude, nous avons exclu les yeux dont la position du TVC ne pouvait étre
déterminée dans un des quadrants, et il s’agissait le plus souvent de petites papilles

« pleines » (sans excavation) présentant un TVC central.

En effet, la détermination de la position du tronc n’est possible que si la papille présente
une excavation, méme minime,“? et du fait de la corrélation connue entre I'excavation
et la taille de la papille,™® cela indique que nous avons certainement sélectionné des
patients avec des papilles relativement plus grandes que la moyenne. Cependant, une

étude en histomorphométrie de la lame criblée réalisée sur des papilles de taille
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différente (dont des petites papilles) retrouve une émergence en nasal supérieur du

TVC sur la grande majorité des yeux examinés.®*9)

De plus, la détermination de la position du TVC et la mesure du ratio par rapport au
bord nasal sur des photographies présente le risque d’imprécision lié au caractere
subjectif et opérateur-dépendant. Cependant cette analyse et ces mesures ne sont pas

réalisables avec les techniques d’'imagerie actuelle sans l'intervention d’'un opérateur.

Il parait plus important sur un plan anatomique et physiopathologique de déterminer la
position du TVC au sein méme de la lame criblée, en interne, plutét que son émergence
a la sortie de celle-ci. Cette analyse pourra dorénavant étre réalisée grace a
lavenement des nouvelles techniques d’OCT Spectral Domain, ciblant plus
spécifiquement les zones profondes du disque optique, en particulier 'EDI-OCT
(Enhanced Depth Imaging OCT) permettant de visualiser le TVC en profondeur, ainsi
que les caractéristiques morphologiques papillaires, avec des travaux récents

prometteurs. 2129

Figure 42. A-F : artére (fleche noire) et veine (fleches blanches : veine et ses branches) centrales de la rétine

a lintérieur de la lame criblée (astérisque) vues a l'aide de PEDI-OCT. G-l: artéres ciliaires courtes
postérieures et ses branches se drainant vers la choroide. J-N : artéres cilio-rétiniennes (téte de fleche) au

. e . N 62
sein des couches rétiniennes internes. D’aprés Park.®?
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VI.

CONCLUSION

Les contraintes mécaniques exercées sur la lame criblée au cours du glaucome
entrainent une désorganisation structurelle aboutissant a une moindre protection des

faisceaux de fibres visuelles qui cheminent dans le canal scléral.

Dans ce travail, nous confirmons que le tronc vasculaire central rétinien traverse la
lame criblée préférentiellement dans le quadrant nasal supérieur, et nous pensons qu’il
constitue un élément de soutien et de stabilité face aux contraintes mécaniques induites

par un gradient translaminaire anormal chez les patients glaucomateux.

En effet, la position du tronc vasculaire central joue un rble sur la localisation et
'importance des atteintes structurelle (épaisseur des fibres rétiniennes) et fonctionnelle

(champ visuel central) chez les patients glaucomateux.

Il apparait une certaine corrélation entre la position du tronc a son émergence de la
lame criblée et la topographie des lésions glaucomateuses, significativement plus
importantes en regard du quadrant opposé (pour I'épaisseur des fibres), et en regard de

I'’émergence du tronc pour la localisation des déficits du champ visuel.

L’importance de ces déficits est également corrélée a la proximité ou I'éloignement du
tronc par rapport au bord de I'anneau scléral. Ainsi I'éloignement des faisceaux de
fibores nerveuses de I'émergence du tronc favorise leur vulnérabilité a [Iatteinte

glaucomateuse.

De ce fait, lorsque le tronc est décentré en nasal supérieur (majorité des individus), le

guadrant temporal inférieur est celui dont la structure apparait relativement moins bien

75



soutenue par le tronc vasculaire émergeant a I'opposé. Ce secteur est ainsi plus
vulnérable aux contraintes mécaniques que le secteur nasal supérieur ou temporal
supérieur. Ceci pourrait expliquer la localisation préférentielle en temporal inférieur des
encoches de I'anneau neuro-rétinien, et la séquence stéréotypée de I'atteinte du champ
visuel au cours de I'évolution glaucomateuse, débutant le plus souvent en nasal

supérieur.

Ces constatations doivent inciter le clinicien & prendre en considération la position du
tronc vasculaire et rechercher dans les stades précoces d’'un glaucome une perte en
fibres dans le secteur opposé a celui de son émergence, et des atteintes du champ

visuel en rapport, particulierement en cas de papille morphologiqguement anormale.

Cela pourrait expliquer certaines configurations anormales ou inhabituelles d’anneau
neuro-rétinien que I'on peut rencontrer en clinique en présence d’'une position anormale

du tronc vasculaire.

L’avénement de nouvelles techniques d’'imagerie récemment disponibles permettra de
déterminer plus précisément la position en profondeur du tronc vasculaire au sein
méme de la lame criblée afin de mieux appréhender son role de soutien face aux

diverses contraintes inhérentes a la maladie glaucomateuse.
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VIl. ANNEXE (1): Résultats de ’OCT

COMPARAISON 2 a 2 selon position du TVC

OCT

NASAL SUPERIEUR vs NASAL INFERIEUR | NASAL SUPERIEUR vs TEMPORAL | NASAL INFERIEUR vs TEMPORAL | NASAL vs TEMPORAL
degré de significativité (p) degré de significativité (p) degré de significativité (p) degré de significativité (p)
épaisseur sectorielle RNFL nasal supérieur p=1.0000 p=0.3189 p=1.0000
épaisseur moyenne RNFL nasal inférieur p=1.0000 p=1.0000 p=1.0000
épaisseur moyenne RNFL temporal supérieur p=1.0000 p=0.4191 p=0.4776
épaisseur moyenne RNFL temporal inférieur p=0.0183 p=0.0039 p=0.2418
épaisseur moyenne RNFL NASAL p=0.7527 p=0.9576 p=1.0000 p=0.4762
épaisseur moyenne RNFL TEMPORAL p=0.2337 p=0.0612 p=0.5649 p=0.0482
épaisseur moyenne RNFL SUPERIEUR p=1.0000 p=0.3195 p=0.4947
épaisseur moyenne RNFL INFERIEUR p=0.1812 p=0.1335 p=1.0000

Tableau 5. Comparaison des valeurs sectorielles de I'épaisseur des fibres nerveuses a I’OCT, entre 2

groupes de position du tronc vasculaire. Comparaison a I'aide du test de Wilcoxon.

OCT

COMPARAISON LIEN
NASAL vs TEMPORAL
avec RATIO au bord nasal
degré de significativité (p)

ANOMALIE SECTORIELLE OCT NASAL SUPERIEUR p=0.3675 p=0.9085
ANOMALIE SECTORIELLE OCT NASAL INFERIEUR p=0.0033 p=0.1230
ANOMALIE SECTORIELLE OCT TEMPORAL SUPERIEUR p=0.0824 p=0.0651
ANOMALIE SECTORIELLE OCT TEMPORAL INFERIEUR p=0.2784 p=0.4840
ANOMALIE SECTORIELLE OCT NASAL p=0.0020 p=0.5377
ANOMALIE SECTORIELLE OCT TEMPORAL p=0.0106 p=0.0334
ANOMALIE SECTORIELLE OCT SUPERIEUR p=0.2784 p=0.0910
ANOMALIE SECTORIELLE OCT INFERIEUR p=0.7063 p=0.1511

Tableau 6. Comparaison des proportions d’anomalie de 'OCT dans différents secteurs, entre la position du

tronc vasculaire en nasal et en temporal (a I'aide du test exact de Fisher) et relation entre le ratio en % au

bord nasal de la position du tronc et la présence d’'une anomalie sectorielle sur ’OCT (a I'aide du test de

Wilcoxon).
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VIIl. ANNEXE (2): Résultats du CV

COMPARAISON 2 a 2 selon position du TVC

NASAL SUPERIEUR vs NASAL INFERIEUR | NASAL SUPERIEUR vs TEVIPORAL | NASAL INFERIEUR vs TEMPORAL | NASAL vs TEMPORAL
degré de significativité (p) degré de significativité (p) degré de significativité (p) degré de significativité (p)

Déviation sectorielle NASAL SUPERIEUR en dB p<0.0003 p=0.2979 p=0.0522
Déviation sectorielle NASAL INFERIEUR en dB p=0.0609 p=1.0000 p=0.2202 p=0.1965
Déviation sectorielle TEMPORAL SUPERIEUR en dB p=1.0000 p=0.0870 p=0.0516

> Déviation sectorielle TEMPORAL INFERIEUR en dB p=1.0000 p=0.8598 p=1.0000 p=0.3182

o Déviation sectorielle NASAL en dB p=0.2643 p=0.6882 p=1.0000
Déviation sectorielle TEMPORAL en dB p=1.0000 p=0.2061 p=0.4314 p=0.0757
Déviation sectorielle SUPERIEUR en dB p<0.0003 p=1.0000 p=0.0195
Déviation sectorielle INFERIEUR en dB p=0.2217 p=1.0000 p=0.6837

Tableau 7. Comparaison des valeurs sectorielles de déviation individuelle du champ visuel, entre 2 groupes

de position du tronc vasculaire. Comparaison a I'aide du test de Wilcoxon.

Cv

COMPARAISON LIEN
NASAL vs TEMPORAL
avec RATIO au bord nasal

degré de significativité (p)
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL NASAL SUPERIEUR p=0.4883 p=0.1494
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL NASAL INFERIEUR p=0.0340 p=0.0412
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL TEMPORAL SUPERIEUR p=0.00019 p=0.0036
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL TEMPORAL INFERIEUR p=0.0376 p=0.4411
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL NASAL p=0.3654 p=0.9252
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL TEMPORAL p=0.0080 p=0.2168
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL SUPERIEUR p=0.1723 p=0.0736
ANOMALIE SECTORIELLE CHAMP VISUEL INFERIEUR p=0.0250 p=0.0264

Tableau 8. Comparaison des proportions d’anomalie du champ visuel dans différents secteurs, entre la

position du tronc vasculaire en nasal et en temporal (a I'aide du test exact de Fisher) et relation entre le ratio

en % au bord nasal de la position du tronc et la présence d’'une anomalie sectorielle sur le champ visuel (a

I'aide du test de Wilcoxon).
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Résumé :
De nombreuses contraintes s’exercent sur la lame criblée au cours du glaucome, conduisant & une
moindre protection des fibres visuelles. Le tronc vasculaire central ancré dans la lame criblée pourrait
jouer un réle de soutien face a ces contraintes. Le but de ce travail est de déterminer si la position du
tronc vasculaire est en relation avec la localisation et l'importance de I'atteinte des fibres nerveuses et
du champ visuel chez les patients glaucomateux.
Il s’agit d’'une étude prospective de 39 patients (65 yeux) présentant un glaucome primitif & angle ouvert
débutant ou modéré, réalisée entre Novembre 2011 et Octobre 2012. La position du tronc vasculaire
était déterminée selon 4 quadrants de 90° sur les photographies de la papille (nasal supérieur et
inférieur, temporal supérieur et inférieur); son émergence par rapport au bord nasal de Fanneau scléral
était definie par un ratio (en % du diamétre total papillaire). 4 secteurs similaires ont été définis pour
localiser les déficits du champ visuel (déviation individuelle) et 'amincissement des fibres nerveuses
(par tomographie a cohérence optique). Le lien entre les variables qualitatives a été testé 3 I'aide du test
du Khi2 ou du test exact de Fisher. Les différentes distributions entre les groupes de position du tronc
ont été comparées par un test de Kruskal-Wallis. Les variables quantitatives ont été comparées par
paires afin d’analyser les différences entre 2 groupes, a l'aide du test de Wilcoxon.
Lorsque le tronc vasculaire émerge en nasal supérieur (cas le plus fréquent) on observe une moindre
épaisseur des fibres nerveuses a l'opposé dans le secteur temporal inférieur, comparativement au
groupe avec un tronc situé en temporal (p=0.0039) ou en nasal inférieur (p=0.0183). L’atteinte des
fibres nerveuses rétiniennes dans le secteur temporal était corrélée positivement avec la proximité du
tronc par rapport au bord nasal de la papille (faible ratio, p=0.0334).
La localisation du tronc en nasal supérieur était associée a une déviation individuelle plus importante en
nasal supérieur sur le champ visuel, par rapport & une position du tronc en nasal inférieur (p<0.0003).
l’atteinte du champ visuel apparaissait plus fréquente dans le secteur temporal quand le tronc
émergeait du coté temporal par rapport au coté nasal (p=0.008). L'atteinte du champ visuel en temporal
superieur était corrélée positivement avec I'éloignement du tronc par rapport au bord nasal de la papille
(ratio élevé, p=0.0036) alors qu'a l'inverse, l'atteinte nasale inférieure était corrélée positivement avec
sa proximité par rapport au bord nasal (ratio faible, p=0.0412).
Nous avons ainsi établi une relation entre la position du tronc et la topographie lésionnelle puisque
I'éloignement des faisceaux de fibres de I'émergence du tronc semble favoriser leur vulnérabilité a
I'atteinte glaucomateuse.
Ces constatations doivent inciter le clinicien & prendre en considération ia position du tronc vasculaire
chez les patients glaucomateux, particuliérement en cas de papille morphologiqguement anormale.
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