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Avant-propos


Le livre que nous proposons ici est d’abord destiné aux patients qui sont soignés pour un glaucome*1. Ils y trouveront des explications détaillées pour comprendre leur affection ainsi que les éléments nécessaires pour que les résultats de leurs examens ne restent pas indéchiffrables. Des informations détaillées sur ces examens leur permettront aussi de les passer avec moins d’appréhension, plus de confort et surtout plus d’efficacité. Des conseils simples les aideront à mieux suivre leur traitement sans en faire une préoccupation constante. Certaines règles d’hygiène de vie, particulièrement importantes dans cette affection, sont énumérées, mais aussi des astuces résultant de l’expérience, et souvent de l’expérience des patients eux-mêmes.

Dans une affection chronique comme le glaucome, il a été démontré qu’une meilleure compréhension de la maladie et de ses enjeux améliore grandement l’observance des patients, c’est-à-dire le respect du traitement et du suivi.

Cet ouvrage n’a pas pour objectif de remplacer les explications fournies par l’ophtalmologiste traitant. Lui seul, devant chaque cas, qui est toujours un cas particulier en médecine, peut donner les explications et informations indispensables. Mais ce livre peut servir de support à ce dialogue, et permettre de retrouver par écrit les échos des réponses données par l’ophtalmologiste aux questions que l’on a déjà posées, mais que l’on se repose quand même régulièrement. Il cherche à sensibiliser les patients au sérieux de leur affection, mais en évitant de les alarmer. Le risque de handicap visuel, voire de cécité, est bien réel, mais il est relativement faible quand le diagnostic est précoce et quand un traitement adapté est mis en place… et suivi.

En résumé, ce livre a l’ambition d’être un compagnon : vous pouvez le lire page par page (en sautant bien sûr les chapitres qui ne concernent pas votre affection), ou choisir de vous concentrer sur les détails d’un élément diagnostique ou thérapeutique, ou relire de loin en loin des informations ponctuelles sur un examen ou un traitement, ou encore y puiser quelques conseils.

Ce livre est aussi destiné à l’entourage des patients. Les parents, frères, sœurs, enfants peuvent être directement concernés par cette affection en raison du caractère souvent familial de certains glaucomes. Les éléments à connaître ou bien ceux à demander à leur(s) parent(s) atteint(s) pour pouvoir les signaler à leur ophtalmologiste sont détaillés. Les conjoints voire les amis proches sont également concernés. Ils accompagnent souvent le patient chez l’ophtalmologiste, aident à la prise régulière du traitement, et participent parfois à la prise de décision si une intervention est décidée : l’entourage aussi a besoin d’explications et d’être accompagné.







1. Tous les termes, abréviations et mots techniques repérés par un astérisque sont expliqués dans le glossaire.




CHAPITRE 1

Quatre histoires bien différentes



Une consultation pour des lunettes qui permet de sauver les yeux

Lucie a toujours eu une vue excellente. C’est même ce qui l’a incitée à pratiquer le tir à l’arc. Elle a gardé quelques coupes dans une vitrine, vestiges de compétitions de jeunesse. Son travail de bibliothécaire et sa famille l’accaparent trop pour lui laisser maintenant le temps de s’entraîner. Elle a remarqué depuis quelques mois des difficultés à déchiffrer les livres aux caractères trop petits mais des lunettes-loupes achetées dans un marché ont eu sur ce début de presbytie un effet miraculeux. Avoir des lunettes en équilibre sur le bout du nez l’embête un peu, et elle souhaite des verres progressifs. Elle a donc pris rendez-vous chez un ophtalmologiste. À la fin de la consultation le médecin lui a parlé d’une anomalie du fond d’œil, qu’il fallait contrôler, et d’une pression intraoculaire très élevée. Sa vue était excellente, elle ne ressentait aucune gêne. Elle écouta à peine les explications données par l’ophtalmologiste sur un ton un peu trop sérieux, mais prit rendez-vous pour les examens complémentaires. Le diagnostic de glaucome fut confirmé : le filtre par où le liquide fabriqué dans l’œil en sort était devenu moins perméable. Le liquide s’accumulant dans l’œil provoquait une augmentation de la pression à l’intérieur de celui-ci. Cette hyperpression, totalement indolore, entraînait une destruction progressive des fibres du nerf optique.

Depuis vingt ans, des gouttes à mettre tous les jours, et toujours aucun trouble visuel d’aucune sorte. Lucie pourrait presque se demander si elle avait bien fait de voir ce médecin la première fois, si les examens du champ visuel* qu’elle passe régulièrement ne montraient cette légère perte de vision sur le côté. Un déficit infime, et qui, grâce au traitement qu’elle suit avec rigueur, n’a jamais empiré.




Une consultation pour des lunettes qui arrive trop tard

Denis est boulanger en Bretagne. Il a deux passions, sa famille et la lecture. Malgré ses 60 ans, il lisait jusqu’à présent sans difficulté grâce à des lunettes-loupes empruntées à sa femme. Mais depuis quelques mois sa vue a baissé, et des loupes plus fortes n’ont rien arrangé : il ressent une impression de voile, lui masquant une partie de ce qu’il fixe. La lecture reste possible mais est moins confortable. Pire, il se sent moins à l’aise dans son magasin. Il se décide à consulter un ophtalmologiste. Le diagnostic de glaucome exfoliatif est rapidement posé. Mais c’est l’examen du champ visuel (ou périmétrie*) qui permet de comprendre sa gêne : Denis, quand il fixe un point avec l’œil gauche, ne perçoit plus ce qui est situé vers son nez. Surtout, avec les deux yeux, il ne voit presque plus rien de tout ce qui est situé au-dessus de ce qu’il fixe, comme si un rideau de théâtre s’était abaissé sur sa vue. L’ophtalmologiste a pris beaucoup de temps pour lui expliquer les conséquences de sa maladie. Denis entend à peine les mots qui défilent, froids et coupants, malgré les efforts du médecin. Risque de cécité, chirurgie… Celui qui le fait sursauter est plus terre à terre : permis de conduire. Son champ de vision est trop restreint pour qu’il puisse conduire sans risque. Denis revoit les visages des deux enfants qui avaient surgi la semaine dernière sur sa droite, alors qu’il conduisait lentement dans sa rue. Il avait freiné brusquement sans bien comprendre ce qui s’était passé. Pendant longtemps, Denis n’a pas compris qu’il ne voyait presque plus. Sur la vision de Denis, un voile définitif s’est posé sans bruit, ni douleur, ni signe avant-coureur. Le glaucome : une vue qui part en silence.




Une crise aiguë

Charlotte est violoniste dans l’orchestre que dirige son mari. Quand l’orchestre est filmé, la caméra saisit souvent son regard intense. La répétition s’est mal passée la veille à cause d’un gros rhume. Son mari lui en a fait la remarque, d’autant que le concert du soir est retransmis en direct. Elle a pris le médicament puissant qu’il lui a donné. Ce médicament favorise la somnolence, et elle en profite pour faire une courte sieste avant la dernière répétition. Réveillée par une douleur autour de l’œil droit, elle téléphone à son mari pour lui demander de venir lui apporter un antalgique et de l’accompagner à la répétition. Son mari en arrivant la trouve le visage dans les mains, gémissant qu’elle va être en retard pour la répétition. Il la conduit directement aux urgences d’ophtalmologie. Le diagnostic de glaucome aigu est posé dès l’arrivée. Le facteur déclenchant est le médicament pris pour le rhume. Ce médicament a dilaté l’iris, qui est venu se plaquer contre le filtre par où le liquide fabriqué dans l’œil en sort. Cette situation, favorisée par une configuration particulière de l’œil, devient vite irréversible. La pression intraoculaire monte brutalement, et l’œil devient dur comme une bille de bois. Le traitement de la crise n’a été efficace qu’après deux heures. Le mari de Charlotte s’est fait remplacer au concert par son assistant pour rester auprès d’elle. Un traitement complémentaire, quelques jours plus tard, supprimera tout risque sur l’œil atteint, puis sur l’autre œil.

Charlotte, grâce à la rapidité de sa prise en charge, n’aura aucune séquelle fonctionnelle. Elle n’aura pas de glaucome. La configuration particulière de ses yeux l’exposait à un risque qui augmente avec l’âge. Cette configuration a une détermination familiale. Ses frères et sœurs doivent consulter pour savoir s’ils sont exposés au même risque.




Une histoire de famille qui finit bien

Lou a débuté la consultation de façon étrange : « Je viens sur l’ordre de ma sœur. » Lou voit très bien de loin comme de près. Elle ne se plaint de rien, et se demande même un peu pourquoi elle a obéi à Jeanne, cette sœur de dix ans son aînée qu’elle adore, mais dont elle a toujours trouvé le caractère trop autoritaire. Jeanne vient d’apprendre qu’elle présente un glaucome évolué, avec une atteinte du champ visuel déjà importante. Elle avait négligé de consulter depuis plusieurs années. Elle doit subir une opération sur l’œil gauche, le plus atteint, puis sur l’œil droit. Le chirurgien a de bons espoirs de stabiliser ainsi la maladie. Il l’a rassurée en insistant sur un point : « Le hasard fait bien les choses, et vous êtes venue juste à temps. » Puis il a insisté sur le risque familial de son glaucome. « Vous m’apprenez que votre mère est traitée pour le même glaucome que vous depuis vingt ans, et vous arrivez seulement maintenant ! Vos frères et sœurs ne partagent environ que la moitié du patrimoine génétique de votre mère, mais ils partagent la majeure partie du vôtre. Leur risque de glaucome est réel, ils doivent consulter leur ophtalmologiste. »

L’ophtalmologiste de Lou avait souri en entendant la première phrase de Lou, mais avait écouté attentivement son histoire avant de commencer l’examen. Au fur et à mesure de la consultation son air devenait plus perplexe. Puis, après un silence d’une longue minute, il a fini par dire : « Rien chez vous n’est vraiment anormal, mais tout est limite. Les têtes de vos nerfs optiques ont un aspect particulier qui empêche d’affirmer avec certitude qu’elles sont normales. Votre pression intraoculaire est normale, mais pas très basse. Si vous étiez venue me consulter pour renouveler des lunettes, je vous aurais dit de revenir dans un ou deux ans, mais votre risque familial change les choses : des examens complémentaires sont indispensables. Ils ne serviront pas seulement à vérifier l’absence de glaucome, mais permettront aussi d’établir une base de référence. » Lors des rendez-vous suivants, les examens pratiqués n’ont pas montré d’atteinte glaucomateuse, et les mesures de PIO* (pression intraoculaire), ou tonométrie*, sont restées à la limite supérieure de la normale. Le médecin a par la suite longuement expliqué à Lou cette notion de base de référence : si une atteinte glaucomateuse survient, elle aura une particularité essentielle : sa progressivité. La répétition régulière des examens donnera toutes les chances de repérer sans retard une modification. L’apparition d’une telle modification, si elle est confirmée sur plusieurs examens, permettra à elle seule d’affirmer qu’un glaucome est survenu, même si les examens montrent des résultats encore dans les limites de la normale. « Vous avez dix ans de moins que votre sœur. Il n’est pas du tout certain qu’un glaucome apparaisse, mais si tel est le cas, le traitement sera entrepris à temps pour éviter tout risque de gêne visuelle. »


Ce qu’il faut retenir


Les quatre histoires que nous venons de lire montrent les visages multiples de cette affection.

Si votre lecture s’interrompt au seuil de ce livre, voici cinq mots à emporter avec vous.


	Famille : avoir dans sa famille un parent (surtout frère ou sœur) atteint d’un glaucome augmente fortement le risque d’en être atteint.


	Insidieux : en dehors des cas très rares de glaucome aigu, les glaucomes sont totalement silencieux : aucune douleur, aucune gêne visuelle ne prévient le patient. Le glaucome altère le champ de vision mais le cerveau masque les zones non vues en construisant de fausses images. On ne perçoit l’altération que lorsqu’il est trop tard pour éviter le handicap visuel.


	Fermeture : les fermetures de l’angle décrivent un mécanisme de glaucome très particulier. Le risque familial est au premier plan, et il peut dans de nombreux cas être facilement prévenu. Faire préciser à son ophtalmologiste le caractère ouvert ou fermé de son angle est essentiel.


	Vitesse : à la découverte d’un glaucome, un objectif prioritaire est d’évaluer sa vitesse de progression. Il existe en effet deux types de progresseurs qui commandent des stratégies thérapeutiques très différentes : les lents, qui ne connaîtront jamais de gêne, et les rapides, qui risquent d’engendrer un handicap visuel. C’est tout l’enjeu de la surveillance.


	Traitement : tous les glaucomes se soignent, et ils se soignent le plus souvent très bien… mais à condition qu’ils soient découverts à temps, et que le traitement soit adapté à leur vitesse de progression et au risque visuel.















CHAPITRE 2

Comprendre l’œil, ce merveilleux appareil photo



L’œil : un appareil photo en forme de ballon, relié par un câble au cerveau

[image: Image]

Figure 1. Vue en coupe d’un œil. On distingue le segment postérieur*, situé derrière le cristallin*, et le segment antérieur*. Les flèches en pointillé indiquent le trajet de l’humeur aqueuse*, produite par les procès ciliaires*, et qui s’évacue, en passant par le trabéculum* dans un canal collecteur (voir détail figure 2 ci-après).


[image: Image]

Figure 2. Zoom sur le trabéculum (rectangle) et le canal de Schlemm* (petit cercle).



L’œil est un appareil photo

L’œil ressemble à un appareil photo dont le capteur (c’était avant une pellicule) serait la rétine*. Tous les éléments de l’œil situés en avant de la rétine sont transparents, en dehors de l’iris* qui lui donne sa couleur. L’iris agit comme un diaphragme dont l’ouverture (la pupille*) se dilate ou se ferme selon l’intensité de la lumière. Les rayons lumineux entrent dans l’œil en traversant la cornée*, puis, après être passés par la pupille, traversent le cristallin qui les fait converger sur la rétine.

La cornée constitue la partie transparente de la coque de l’œil. Elle se poursuit en arrière par la partie opaque de la coque : la sclère*. La transition entre la cornée transparente et la sclère opaque porte le nom de limbe. La cornée n’est pas un simple hublot. Elle joue le rôle de première lentille pour commencer à faire converger les rayons.

Le cristallin, situé juste derrière l’iris, est la deuxième lentille. Cette lentille est très particulière : on peut en faire varier la puissance, suivant que l’on regarde au loin ou de près, pour que l’image de ce que l’œil voit se projette sur la rétine. Ce pouvoir d’accommodation diminue vers 43 ans : c’est la presbytie. Ensuite, plus ou moins tard dans la vie, le cristallin devient opaque : on parle de cataracte. Mais le cristallin a une autre particularité : il grossit toute la vie, au point de doubler d’épaisseur avec l’âge. Nous verrons plus loin que cette particularité joue un rôle essentiel dans certains glaucomes.

Toutes ces structures de l’œil ne contiennent ni os ni cartilage. L’œil est une structure molle comme le caoutchouc d’un ballon. C’est la production interne de liquide (l’humeur aqueuse) qui, comme l’air dans le ballon, crée une certaine pression et lui donne ainsi sa forme quasi sphérique. L’humeur aqueuse apporte aussi des nutriments et véhicule des cellules de défense ; elle se charge peu à peu de déchets puis enfin sort de l’œil pour aller dans des veines et rejoindre ainsi la circulation générale. Cette sortie de l’œil s’effectue en passant par un filtre appelé trabéculum. Quand le liquide s’écoule facilement, le débit est suffisant pour que l’humeur aqueuse joue pleinement son rôle, et la pression dans l’œil est suffisamment élevée pour que le globe oculaire garde sa forme et reste ferme, mais assez basse pour ne pas abîmer sa structure, ni entraîner de souffrance des éléments qui le composent. Le trabéculum joue un rôle essentiel dans la régulation de cette pression. Après avoir traversé le filtre trabéculaire, l’humeur aqueuse arrive dans un canal circulaire situé juste sous le limbe. Ce canal, appelé canal de Schlemm, est relié au système veineux.




Le nerf optique :
un câble qui relie l’œil au cerveau

La rétine est tapissée de petits capteurs qui, quand ils reçoivent de la lumière, envoient l’information à d’autres cellules de la rétine qui commencent à la traiter, puis envoient à leur tour cette information aux cellules appelées cellules ganglionnaires. Ces cellules ganglionnaires transportent l’information de la rétine au cerveau. Les corps de ces cellules appartiennent à la rétine. Elles émettent chacune un prolongement très long, qui va jusqu’au cerveau : l’axone. Ces axones, appelés fibres nerveuses rétiniennes*, constituent, dans leur portion intraoculaire la couche la plus interne de la rétine. Puis elles convergent pour sortir de l’œil, et se rejoignent ainsi toutes pour former le nerf optique. La réunion de ces fibres constitue le début, la « tête » du nerf optique.
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Figure 3. Les cellules ganglionnaires reçoivent l’information des capteurs. Leurs axones se réunissent pour constituer le nerf optique, puis sortent de l’œil en traversant la lame criblée*. La juxtaposition des axones est représentée ici de façon schématique.


La tête du nerf optique* est située en regard d’un trou aménagé dans la sclère pour permettre la sortie des fibres. Le nerf optique, constitué de la réunion des fibres nerveuses rétiniennes, sort de l’œil pour amener l’information visuelle au cerveau. Chaque fibre nerveuse rétinienne transporte l’information d’un groupe de capteurs, et chaque capteur rétinien est relié à plusieurs fibres nerveuses rétiniennes.

Mais ce trou à peu près rond n’est pas une simple ouverture. Une structure spéciale, appelée lame criblée, est solidement fixée au bord de ce trou et remplace la sclère à cet endroit pour remplir une mission délicate : fermer l’œil hermétiquement, mais aussi laisser passer les fibres nerveuses rétiniennes sans dommage.

Pourquoi sans dommage ? Quels dommages les fibres nerveuses rétiniennes risquent-elles ? Les fibres vont subir en sortant de l’œil un choc pressionnel comparable à celui que subit un plongeur qui remonterait trop vite à la surface. La pression à la sortie de l’œil est à peu près celle qui règne à l’intérieur du cerveau, bien moindre que celle qui règne à l’intérieur de l’œil. La traversée de l’épaisseur de la lame criblée permet d’amortir le choc pressionnel subi par les fibres. Cette lame fixée à la sclère est constituée d’un empilement de lamelles percées de petits trous (ou pores) disposés en enfilade, pour former des tunnels. Par chacun de ces tunnels passent des fuseaux de milliers de fibres nerveuses rétiniennes. Nous verrons que c’est à cet endroit que les fibres sont les plus vulnérables : c’est là qu’elles souffrent en cas de pression trop élevée.






Effets d’une pression trop élevée sur le nerf optique


Un mécanisme complexe,
mais de mieux en mieux compris (lecture facultative)

Quand la pression intraoculaire (PIO) est trop élevée, les fibres nerveuses rétiniennes souffrent puis meurent, entraînant une atteinte irréversible du champ visuel.

Les raisons de cette souffrance sont multiples :

	Modification de l’architecture de l’œil.



L’augmentation de la PIO provoque un élargissement de l’anneau scléral* qui étire la lame criblée fixée sur ses bords. Cet étirement ovalise les pores par où passent les fuseaux de fibres. Les fibres se trouvent ainsi étranglées.

L’augmentation de la différence de pression de part et d’autre de la lame criblée entraîne un bombement de la lame criblée et son amincissement progressif.

	Diminution de la perfusion sanguine.



L’augmentation de la PIO freine l’arrivée du sang, diminuant l’arrivée d’oxygène au niveau des fibres et des cellules qui les entourent et leur fournissent des nutriments. Les ressources énergétiques fournies aux fibres diminuent donc.

	Atteinte du transport actif rétrograde.



Ce transport d’éléments qui retournent vers le noyau des cellules ganglionnaires est indispensable à leur fonctionnement. Il réclame beaucoup d’énergie puisqu’il faut vaincre la différence de pression entre l’extérieur et l’intérieur de l’œil, c’est-à-dire de part et d’autre de la lame criblée. L’énergie réclamée devient trop importante si la différence de pression est trop élevée, et d’autant plus s’il faut vaincre cette différence de pression sur une plus courte distance, ce qui est le cas quand la lame criblée est amincie.

Les phénomènes que nous venons de décrire permettent d’expliquer pourquoi, à PIO égale, certains nerfs optiques se montrent très fragiles, et d’autres plus résistants. D’une part la déformabilité des structures du globe varie (notamment avec l’âge) et donc, à PIO égale, l’étirement de la lame criblée – avec pour conséquence l’étranglement des fibres nerveuses rétiniennes dans les pores – est variable selon les individus. D’autre part, le choc pressionnel (la différence de pression de part et d’autre de la lame criblée) auquel sont soumises les fibres nerveuses rétiniennes en traversant la lame criblée dépend, à PIO égale, de la pression qui règne dans le cerveau : si celle-ci est anormalement basse, le choc pressionnel sera plus élevé. Enfin, à choc pressionnel égal, celui-ci sera d’autant mieux amorti que la lame criblée sera plus épaisse. Dans les glaucomes évolués, la lame criblée est amincie. Pour une différence de pression égale de part et d’autre de la lame criblée, la souffrance des fibres nerveuses rétiniennes est plus élevée.

La visualisation de la lame criblée a été considérablement améliorée grâce à l’OCT* (voir au chapitre 3 « L’OCT [optical coherent tomography] ou tomographie par cohérence optique »). La mesure de son épaisseur, encore imprécise, permettra bientôt de mieux prédire le risque d’aggravation des atteintes, et ainsi de mieux calculer pour chaque patient la baisse de PIO nécessaire pour stabiliser l’atteinte.

La souffrance des fibres nerveuses rétiniennes ne conduit pas à leur mort immédiate et non contrôlée. Elle déclenche un mécanisme de suicide programmé appelé apoptose. La recherche sur la neuroprotection explore notamment les façons de ralentir cette apoptose des fibres nerveuses.




Une atteinte de la vue très particulière :
des trous dans le champ visuel

Quand nous regardons la route en conduisant, si un vélo surgit sur notre droite, nous le percevons immédiatement, bien avant qu’il soit devant nous. Nous le percevons dès qu’il entre dans notre champ visuel. Le champ visuel est la partie de l’espace que perçoit un œil immobile qui fixe un point situé droit devant lui. Le glaucome ne diminue pas (sauf à un stade très évolué) notre acuité visuelle, mais il restreint notre capacité à voir sur le côté. Si chaque capteur était relié par une seule fibre au cerveau, la perte de cette fibre entraînerait un « pixel » noir dans l’image que l’œil forme, et nous apercevrions peu à peu des trous noirs de plus en plus grands dans notre champ de vision. Le câblage est bien plus complexe : chaque fibre relie plusieurs capteurs au cerveau et chaque capteur est relié par plusieurs fibres au cerveau. Cette redondance explique que l’atteinte soit extrêmement insidieuse. Les appareils les plus perfectionnés pour mesurer le champ de vision ne détectent une anomalie que lorsque près d’un tiers des fibres sont détruites.






Comment la pression est-elle régulée ?


Un petit filtre situé près de l’iris et de la cornée

L’humeur aqueuse est fabriquée par les procès ciliaires, un élément circulaire situé juste derrière la périphérie de l’iris. Elle circule derrière l’iris puis traverse la pupille pour arriver devant l’iris, remplissant la chambre antérieure de l’œil. Cette traversée de la pupille de l’arrière à l’avant de l’iris se fait par un chenal très étroit, car le bord pupillaire de l’iris est plaqué sur le cristallin. L’humeur aqueuse s’écoule de la chambre antérieure vers le système veineux en passant par le trabéculum. Ce filtre, qui ressemble à une éponge, est situé à la jonction entre la cornée (partie transparente de la coque de l’œil) et la sclère (partie blanche opaque de cette coque), tout près de l’angle entre l’iris et la cornée. C’est ce filtre qui assure activement le contrôle de la PIO. Après avoir traversé le filtre trabéculaire, l’humeur aqueuse pénètre dans un canal collecteur, le canal de Schlemm, puis de là rejoint le système veineux.




Deux sortes de glaucomes très différents :
angle ouvert/fermé

Quand la PIO est trop élevée, ce n’est jamais en raison d’une production trop importante d’humeur aqueuse, mais à cause d’une gêne à son écoulement. Soit parce que l’iris vient s’apposer contre le trabéculum, et l’obstrue, soit parce que le trabéculum lui-même devient moins perméable : il présente une résistance anormale à l’écoulement.

	Le premier mécanisme correspond aux glaucomes par fermeture de l’angle. Nous avons vu que l’humeur aqueuse rencontre une résistance pour traverser la pupille. La pression est donc plus élevée en arrière qu’en avant de l’iris, qui est de ce fait gonflé comme une voile au vent. Le bord périphérique de l’iris se rapproche alors du trabéculum, et, si l’œil est petit, il se rapproche très près. Sur ces yeux petits, l’importance du bombement détermine le risque. Quand le cristallin est encore peu épais, le bord pupillaire de l’iris, posé sur le cristallin, est encore très postérieur, et le bombement insuffisant pour provoquer une apposition. Quand, avec l’âge, le cristallin s’épaissit, la pupille devient de plus en plus antérieure, et le bombement devient tel qu’il peut provoquer l’apposition de la périphérie de l’iris contre le trabéculum : l’angle entre l’iris et le trabéculum (que l’on appelle angle irido-cornéen*, car le trabéculum est à la jonction entre l’iris et la cornée) se ferme.



[image: Image]

Figure 4. Glaucome à angle ouvert* : la périphérie de l’iris reste éloignée du trabéculum, l’angle est ouvert. La gêne à la sortie de l’humeur aqueuse est liée à l’imperméabilité du trabéculum (petit trait sur le dessin).


[image: Image]

Figure 5. Glaucome par fermeture de l’angle* : la périphérie de l’iris vient s’apposer contre le trabéculum, gênant la sortie de l’humeur aqueuse.


Ce mécanisme de fermeture, qui est le plus fréquent, n’est pas dû à une maladie particulière de l’œil : on parle de fermeture primitive pour la distinguer des fermetures de l’angle secondaires à une maladie oculaire1.

	Le deuxième mécanisme est celui des glaucomes à angle ouvert : l’iris reste loin du trabéculum et ne fait nullement obstacle au passage de l’humeur aqueuse. La résistance anormale à l’écoulement de l’humeur aqueuse est due à une atteinte du trabéculum, qui présente une imperméabilité de plus en plus importante à la sortie du liquide. Dans la très grande majorité des cas l’atteinte du trabéculum n’est pas liée à une maladie oculaire : il s’agit d’un glaucome primitif à angle ouvert. Beaucoup plus rarement, l’atteinte trabéculaire est la conséquence d’une maladie de l’œil : le glaucome est secondaire à cette maladie. On parle de glaucome secondaire à angle ouvert.












1. Voir plus de détails au chapitre 5, « Les principaux glaucomes par fermeture de l’angle ».




CHAPITRE 3

Des signes au diagnostic : dépister tôt le glaucome,
et dans certains cas le prévenir



Existe-t-il des signes qui peuvent m’alerter ?

Aucun signe ne peut alerter, strictement aucun ! Quand on parle de pression trop élevée dans l’œil, on imagine un œil prêt à exploser, et après l’énoncé du diagnostic de glaucome on a souvent l’impression rétrospective d’avoir l’œil lourd, gonflé, tendu… En fait, en dehors des cas rarissimes où la pression s’élève énormément et de façon très brutale, on ne ressent rien. L’élévation de la pression est, sauf exceptions, très progressive, et de ce fait elle est absolument et strictement indolore.

Ressent-on une gêne visuelle ? Là aussi la réponse est non ! Nous avons vu que la disparition des fibres provoque des trous dans notre champ de vision. Mais d’une part l’atteinte du champ de vision n’est détectable, même avec les meilleurs appareils, qu’après la perte de très nombreuses fibres ; d’autre part, même lorsque des scotomes* importants sont déjà présents, ils sont masqués par notre cerveau. C’est seulement quand ces zones envahissent la presque-totalité du champ de vision que l’on ressent une gêne, et dans ces cas-là on est proche de la cécité.

Pour comprendre ce phénomène de masquage, je vous propose de découvrir un trou que nous avons tous dans notre champ visuel, et que vous n’aviez pourtant jamais remarqué. Il correspond à l’émergence du nerf optique dans l’œil : à cet emplacement, il n’existe pas de capteurs, c’est la « tache aveugle* ».

Ce trou dans notre champ de vision, nous ne le percevons pas dans notre vie de tous les jours parce que le cerveau « remplit » la zone aveugle en nous montrant à la place une image imitant ce qui est au bord du trou. Ici le bord de la page qui paraît blanc.

Voilà pourquoi le glaucome est aussi insidieux : le champ visuel ne paraît ni rétréci ni troué. Le cerveau donne très longtemps l’illusion de bien voir en remplissant tous les trous.

[image: Image]

Cachez l’œil gauche et mettez-vous à 30 centimètres de la feuille. Placez votre œil droit juste en face de la croix et fixez-la. Maintenant rapprochez-vous lentement… L’étoile disparaît de votre champ de vision !






Les facteurs de risque

Y a-t-il alors des éléments particuliers qui doivent inciter à se méfier d’un éventuel glaucome ?

Oui, ce sont l’existence de « facteurs de risque ». Nous énumérons ici l’ensemble des facteurs de risque, pour tous les glaucomes, en les classant par type de glaucome, ce qui entraîne des répétitions. Ces facteurs seront repris et détaillés ensuite dans les chapitres concernant chaque sorte de glaucome. Cette liste a pour objectif d’indiquer aux patients qui ne sont pas suivis pour cette affection les éléments qui augmentent la probabilité d’être atteint. Ces éléments doivent donc conduire à consulter très régulièrement.


Les facteurs de risque du glaucome primitif à angle ouvert

Il est important pour ce glaucome de bien parler de facteur de risque et non pas de cause : il s’agit d’éléments qui augmentent de façon significative la probabilité de survenue de ce glaucome.


	hérédité : avoir un parent atteint de glaucome à angle ouvert ;


	âge : le risque augmente de façon exponentielle après 45 ans ;


	origine ethnique : origine africaine subsaharienne, origine antillaise, origine hispanique ;


	myopie*, qu’elle soit ou non opérée ;


	diabète de type 2 ;


	hypertension artérielle.




Les glaucomes secondaires à angle ouvert sont par définition secondaires à une cause. Certaines sont identifiables par les patients et doivent les amener à consulter :


	un traumatisme oculaire, même s’il est très ancien ;


	la prise prolongée de corticoïdes, surtout s’ils sont administrés sous forme de collyre*.




Nous mettons à part les autres glaucomes, car il s’agit de patients généralement suivis de très près par l’ophtalmologiste pour :


	inflammations importantes de l’œil (uvéites) ;


	glaucomes liés à certaines opérations de l’œil (décollement de rétine, greffe de cornée).




Ils n’ont donc pas besoin de la lecture de ce chapitre pour consulter.

Les autres causes, généralement muettes, sont découvertes lors d’un examen ophtalmologique de routine.




Les facteurs de risque des glaucomes par fermeture primitive de l’angle

Le mécanisme fait intervenir la taille trop petite du segment antérieur de l’œil (la partie de l’œil qui va de la cornée au cristallin, voir Figure 5), due à :


	une hypermétropie*, anomalie de réfraction liée à une longueur de l’œil anormalement petite ;


	l’âge, le risque de fermeture commence dans de rares cas à 30 ans, plus généralement après 45 ans ; ce risque augmente jusqu’à l’opération de la cataracte ;


	l’hérédité, avoir un parent atteint de glaucome par fermeture primitive de l’angle, ou même seulement ayant présenté un risque de fermeture de l’angle ;


	au genre, les femmes sont trois fois plus souvent atteintes que les hommes.







Les causes des glaucomes par fermeture secondaire de l’angle

Différentes affections de l’œil peuvent se compliquer de glaucome par fermeture de l’angle :


	une inflammation à l’intérieur de l’œil évoluant depuis longtemps (uvéite chronique) ;


	toutes les maladies responsables d’une ischémie (manque d’oxygène) d’une surface importante de rétine. Chez les patients suivis pour l’occlusion d’un vaisseau de la rétine, ou pour une rétinopathie diabétique, la surveillance de ce risque est systématique.




Une cause très rare mérite d’être mentionnée, car sa recherche est systématique en cas de glaucome grave strictement unilatéral : les syndromes irido-cornéo-endothéliaux.






Les éléments qui alertent l’ophtalmologiste

Lors d’une consultation banale, l’ophtalmologiste va recenser les facteurs de risque déjà décrits. Il va aussi rechercher d’autres facteurs de risque, accessibles seulement par l’examen clinique. Il va enfin rechercher de façon systématique les signes éventuels d’une atteinte glaucomateuse déjà présente.


La mesure de la pression intraoculaire (PIO)

Tous les appareils utilisés couramment pour mesurer la PIO reposent sur le même principe : ils mesurent la force nécessaire pour déformer l’œil et en déduisent la pression1. Comme quand on appuie sur un ballon pour voir s’il est bien gonflé. Cette mesure est faussée si la cornée, sur laquelle appuient les appareils, a une épaisseur anormale (voir pachymétrie*). Cette mesure est d’autre part ponctuelle, alors que la pression varie tout au long de la journée et de la nuit : ces variations sont telles qu’un patient ayant un glaucome à pression élevée et consultant par hasard a une chance sur deux d’avoir ce jour-là et à cette heure-là une PIO normale ! Si bien d’ailleurs que le dépistage du glaucome par mesure simple de la PIO a été totalement abandonné.

Une PIO anormalement élevée est le premier facteur de risque de glaucome, mais elle n’est aucunement synonyme de glaucome. C’est une donnée purement statistique.

Nous l’avons vu, les conséquences biomécaniques d’une pression intraoculaire élevée sur le globe oculaire varient selon les individus. Certaines personnes ont un nerf optique très fragile qui ne supporte pas une pression même basse (voir au chapitre 4 « Le glaucome à pression normale [GPN] »), alors que d’autres ont un nerf optique qui résiste à des pressions très élevées. La PIO qui met à l’abri du danger est variable pour chaque individu. La notion de pression normale ou supérieure à la normale n’a donc qu’une valeur très relative.




L’examen du fond d’œil

Il consiste à regarder grâce à un microscope et à une loupe les capteurs photo de l’œil, c’est-à-dire la rétine et, ce qui nous intéresse ici, le début du câble qui conduit les informations données par ces capteurs au cerveau : la tête du nerf optique. Cet examen recherche non pas un risque de glaucome mais l’existence déjà d’une atteinte glaucomateuse. La tête du nerf optique (ou papille*) est constituée par la convergence des fibres nerveuses rétiniennes. Ces fibres dessinent un anneau orange : l’anneau neurorétinien*. Le centre de l’anneau, vide de fibres, a un aspect blanc et très légèrement creusé : c’est l’excavation*. Ce centre de l’anneau, c’est en fait la partie centrale de la lame criblée. Rappelons ici le rôle de la lame criblée : les fibres nerveuses rétiniennes, une fois réunies pour former la tête du nerf optique, sortent de l’œil par un trou aménagé dans la coque sclérale. Mais ce trou est hermétiquement fermé par un empilement de lamelles trouées qui ne laissent passer au travers de ses petits pores que les fibres nerveuses rétiniennes. En cheminant au travers de la lame criblée, les fibres nerveuses rétiniennes passent de façon très progressive de la pression qui règne à l’intérieur de l’œil à celle qui règne à l’extérieur de l’œil, dans la gaine du nerf optique. Elle joue un rôle essentiel d’amortisseur. On distingue parfaitement la lame criblée chez la plupart des patients parce qu’au centre ne passe aucune fibre nerveuse rétinienne.

Le glaucome modifie l’aspect de la tête du nerf optique de deux façons :

	D’une part la perte des fibres nerveuses rétiniennes, débutant au bord interne de l’anneau neurorétinien, provoque un amincissement de cet anneau et ainsi un élargissement de la partie centrale nue de la lame criblée que l’on appelle l’excavation.
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