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cornéennes en ceinture (p- 246) ; d) on observe des ulcéres cornéens, frés
souvent suivis de perforation (p. 186). Lorsqu'alors la perforation survient,
il peut se produire de violentes hémorragies dans lintérieur de I'eeil, ou
encore des inflammations suppuratives graves, suivies d’atrophie du globe.
Cette grande variété d'affections de la cornée doit étre attribuée en partie
aux altérations survenues dans la nutrition par suite du trouble de la circa-
lation lymphatique, en partie aussi & la paralysie des nerfs cornéens, qui se
manifeste par la comnléte insensibilité au toucher de la surface dela cornée.
Par suite de ces altérations, la cornée résiste moins aux influences des agents
extérieurs.

Dans le cours de la dégénérescence glauco mateuse, le cristallin ne manque
jamais de s’opacifier — cataracte glaucomateuse. Il faut distinguer I'opacité
cristallinienne produite par le processus glaucomateux, de la cataracte qui
se trouve accidentellement dans un il glaucomateux, et que l'on doit
désigner par lexpression de calaracle dans un wil glaucomaleux. On peut
rencontrer en effet, dans un ceil glaucomateux, une cataracte simplement
sénile on traumatique, etc. On distingue la cataracte existant dans un ceil
glancomateux, par l'aspect de la cataracte et par lexamen de l'acuité
visuelle. La cataracte glaucomateuse se caractérise par un fort gonflement,
une teinte blanc blenitre, un reflet soyeux ' trés vif de la surface, tandis que
la cataracte dans un ceil glaucomateux présente un aspecl en rapport avec
son origine et sa nature. Dans le premier cas, I'ceil est complétement aveugle
par suile du processus glaucomateux, et I'opération de cetle cataracte serait
inutile. Dans le dernier cas, 'a'u contraire, cest-a-dire quand le glaucome
west pas encore trop avancé, il peut exister encore un degré de vision (sen-
sibilité a la lumiére) tel que l'on peut attendre un certain succés de 1'opéra-
tion. Cependant il ne fanl en aucun cas procéder d’emblée a l'extraction
de. la cataracte; on doit commencer par diminuer la tension, au moyen
d'une iridectomie, et opérer la cataracte environ quatre semaines plus tard.

Car si, dans un eeil qui souffre d’hypertonie, on procédait immédiatement &
I'extraction du cristallin, on risquerait de voir se produire une hémorragie
intraoculaire abondante et se perdre ceil (voir p. 476}

B. — GLAUCOME SIMPLE.

§83.— Dansle glaucome simple,l'hypertoniese développegraduellement,
sans qu'il se produise de symplomes inflammatoires. L’ceil parait normal
extérieurement, ou l'affection se trahit par la proéminenice plus seusible
des veines ciliaires turgescentes, ainsi que par une pupille un peu plus
dilatée et plus lente & réagir. Au palper, on s'apercoit que la tension ocu-
laire est augmentée, mais & un degré peu prononce. Souvent, & un pre-
mier examen, aucune hypertonie ne se manifeste; ce n’est que lorsqu’on
répéte I'examen de I'eil, particuli¢rement a différentes heures du jour,
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qu'on réussit a démontrer une augmentation de la lension. A ces
moments, on observe aussi quelquefois un certain trouble nua E;llX del
fmmée, tel qu'on le voit dans les attaques prodromiques du%rglaucomz
mflammatoire. Enfin on rencontre des cas de glaucome simple, ol1 jamai
on n'a pu manifestement constater de I'hypertonie. e
A cause de cette circonstance que le glaucome simple ne se manifeste
par aucun symptéme extérieur, pas méme parfois par une hypertoni
sensible, le diagnostic s’établit par 1'examen ophtalmoscopique Oz
observe ainsi une excavation totale du nerf optique, dont la pri[)foﬁdeur
correspond & la durée du processus glancomateux. |
: Puisque les douleurset les attaques inflammatoires font défaut, le frouble
visuel constitue presque le seul symptome subjectif du giaucon:,lc‘sim 1 :
L_e trouble de la vue se manifeste par la diminution graduelle de I'c p:’
visuelle, d’autres fois par I'apparition intermittente d’un léger hrouﬁTUIdb
fe] que celui que l'on observe dans le stade prodromiquebdu Iaucirmu;1
mﬂamma}toire. La diminution de la vue se trahit parle rétrécissiment du-
champ v.lsuel ainsi que par la diminution de 'acuité visuelle centrale
Cfa dernier symplome se manifeste souvent tard, lorsque le cham :
visuel est déja devenu trés petit, de telle sorte quele patient est fréc uemlj.
me:llt encore en état de lire ou d’exéculer des travaux délicats t]and'c-
qu'il a de la peine & se conduire seul (voir p. 36). Avant ce momel‘at il sle
passe souvent un long intervalle de temps (méme plusieurs 3!11,1ées)
parce que I'abaissement de I'acuilé visuelle se produit lentement et ; r :
dueIl(?ment. C’est pour cela que le patient ne s’apercoit lui-méme deioan-
a[Tec_tlon que bien lard. L’ceil aveugle peut rester extérieurement normal
ou bien on voit se déclarer — souvent déja avant la cécité compléte-
ces attaques inflammatoires qui sont caractéristiques pour le glgucon;_
inflammatoire. Ainsi il n'est pas rare que le glaucome simple se tr :
forme en glaucome inflammatoire. . g
T:xe gl_aucome simple alteint toujours les deux yeux. A I'inverse de ce
f‘{m arrive pour le glaucome inflammatoire, il se développe quelquefois
},:;zmlgsé]eu;les individus, etli[ attaque I'homme aussi souvent que la
oy es{.)éc:;l d‘tjar;i?l(lzrc:ir:zri;is: lf;he;: les myopes, qui pqss’édent cependant
; glaucome inflammatoire.

L,H-YDROPHTALMIE. — L’hydrophtalmie est une maladie de I'enfance
; ]cm-l est Iextraurdinairement gros (pour ce motif, aussi nommée buph:
almie, ceil de bo.euf). La sclérotique est mince et bleuatre & cause du
Flgment uvéal qui transparait; la cornée est plus développée et plus for-
ement bombée (kératoglobe, p. 264), claire et luisante, ou, comme dans
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le glaucome inflammatoire, male el diffusément trouble. La chambre
antéricure est extraordinairement profonde, liris tremble, la papille est
profondément excavée si le processus dure depuis longtemps. La lension
de I'eeil est notablement augmenltée. ;

La maladie peul s'arréler spontanément ou finir par amener la cécité.
Dans le premier cas, au bout de quelque temps I’hypertonie disparait,
'augmentation du volume du globe persiste, il est vrai, mais elle ne pro-
gresse plus et I'ceil conserve une acuilé visuelle passable, dépendant par-
ticulierement de I'état du nerf optique. Dans le second cas, le développe-
ment exagéré de I'eeil va plus loin, — quelquefois atteint des dimensions
tout a fail extraordinaires, tandis que la cécité devienl compléte par
excavation du uerf optique.

La maladie est congénitale, ou bien elle se développe dans I'enfance, et
cela le plus souvent dans les deux yeux. Dans cetle affeclion, I'hérédité
joue un role important. On n'est pas encore entierement édifié sur sa
nature, mais il est certain que I'hypertonie est le sympldome le plus grave,
puisque, d'un coté, elle ameéne I'agrandissement de I'ceil et, de 'autre, la
cécité par excavation du nerf oplique. Clest pour ce motif que I'hydroph-
talmie a été désignée sous le nom de glaucome de I'enfance. La diffé-
rence avee le glaucome des adultes, au point de vue des symptomes exlé-
rieurs, s'explique surtout par les propriétés physiologiques de l'ceil de
Penfant. L’extensibilité de la sclérotique de I'enfant fait que I'hypertonie
a pour conséquence 'agrandissement de I'ceil dans sa totalité. Dans I'ceil
de I'adulte, au contraire, la rigidité de la sclérotique fait que la disten-
sion de cotte membrane par I'augmentation de la pression intraoculaire,
né se produit qu'au niveau du point le plus faible, c'est-a-dire de la lame
criblée.

Dans I'hydrophtalmie, la distension des enveloppes oculaires dépend de
'augmentation de la pression sur leur surface interne. On comprend done
que le cristallin ne prenne aucune part a4 cette augmentation de volume,
comprimé qu'il est lui-méme par toute sa surface. C'est pour ce motif que
le cristallin est le seul organe du globe hydrophtalmique qui garde ses

dimensions normales ; il peut méme rester assez souvent en dessous. Il
s'ensuil que, en proportion des parties voisines, le cristallin devient trop
petit et T'espace qui sépare I'équateur du eristallin des procés ciliaires ne
cesse de s'élargir. De cette maniére, la zonule de Zinn est étirée, ce qui en
améne latrophie partielle. Cest pourquoi, dans I’hydrophtalmie d'un haut
degré, la fixation du cristallin est toujours défectueuss. Cet état se recon-
nait au tremblotement de la lentille cristallinienne et de l'iris, et il n'est pas
rare que plus tard il donne lieu & des luxations du cristallin avec leurs
facheuses conséquences.
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LE.l connexion entre le glaucome simple et le glaucome inflammaloire a été :
I'objet de maintes discussions. .Comme le glaucome simple, & cause de
I'absence de symptdmes inflammatoires, est extérieurement Lm’t diffé

§ &) 1t différent du
glaucome inflammatoire, on ne le considérait pas comme un glaucome®avant
la découverte de 'ophtalmoscope. C’est pourquoi v. Graefe ne regardait pas
tout d’abord le glaucome simple comme un glaucome, mais I'appelait une
amaurose avec excavation du ner( oplique. Jiger soutint cette opinion jusque
d‘ans ces derniers temps ; il considérait le glaucome simple comme une affec-
tion sui generis du nerf optique, « une affection glaucomateuse du nerf »
Actuellement, la plupart des ophtalmologistes regardent le glaucome simplf:
comme étant bien un véritable glaucome, puisqu’il en manifeste le symptéme
essentiel et commun, Thypertonie. — L’dentité de nature du glancome
simple et du glaucome inflammatoire se démontre encore par existence des
nombreuses formes intermédiaires qui constituent une {ransition inint.er:-
rompue du glaucome simple au glaucome inflammatoire, tellement qu’'entre
les deux formes on ne saurait tracer de limites précises. Ainsi, il n.'es[: pas
rare que‘ le glaucome simple, arrivé 4 un certain moment de sr:;n évolutio:{
se transforme en un glaucome inflammatoire aigu ou chronique, Ou bieri
encore, on observe souvent des cas ol, dans I'eil d’abord malade, se ren-
contre un glaucome inflammatoire, tandis que le second est attei,nt d’'un
glaucome simple.

L’identité de nature entre les deux formes de g i ité dé
irée par ce qui vient d’étre dit, a encor:iélée?n?si leagzrt?ae’ lc‘lenhm d_em‘m‘

: par ce molif que,
dans un grand nombre de cas de glaucome simple, on ne constate jamais
d‘}_xyl':e:-tonie. manifeste. Nous devons admettre dans ces cas que lél lam;a
criblée est douée d'une extensibilité particuliére, qui fait quelle se laisse
refouler par une pression quine dépasse pas sensiblement les limites nor-
rrllales. D'ailleurs, ces cas ne peuvent pas toujours étre distingués de la
simple atrophie du nerf optique avec excavation atrophique extraordinaire-
ment pr?f'ondle. Dans les cas douteux, I'examen du sens des couleurs peut
ggterl;]u]e_!ms tourflir un point d‘? repére pour établir le diagnostic. Dans

‘p iie du nerf optique, la cécité des couleurs se déclare de honne heure
L{jmchs que dans le glaucome la faculté de distinguer les couleurs est rel ’
tivement longtemps conservée. e A

THEORIES DU GLAUCOME

§ 84. — Tous les symptomes essentiels du glaucome s'expliquent comme
des conséquences de I'hypertonie. La connaissance de ce fait, acquise par
Mackensie et, surlout par v. Graefe, constilue le pas le plus important
dans 'étude du glaucome.

L'augmentation de la pression intraoculaire a d'abord pour résultat un
- trouble de la circulation sanguine dans I'ceil, trouble dont le caractére
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essentiel est celui d'une stase veineuse. L’hypertonie exerce notamment
yp

En raison de cette cire iri i 7
- ' : : - constance, I'iris parait s’insérer
une compression sur les veines de l'intérieur de Ieeil, surloul sur les ! : i

(fig. 175 et 176). — Par suite de I'hypertonie, les nerfs ciliaires sont com-

veines vorticellées, qui, a cause de leur trajet oblique a travers la scléro-
tique, sont particulitrement soumises & la pression oculaire. 1l s'ensuit
que le sang veineux de I'uvée est contraint, pour la plus grande quan-
{ité, de prendre la voie des veines ciliaires antérieures. De la provient un
¢largissement de ces veines, qui, dans les cas de glaucome ancien, for-
ment autour de la cornée une couronne de vaisseaux. Dans le glaucome
simple, les symptomes de la géne circulatoire se bornent a la dilatation
des veines ciliaires antérieures et a la réplétion des veines rétiniennes,
visible & I'ophtalmoscope. Au contraire,dans le glaucome jnflammatoire,
ou I'hypertonie et avec elle la géne circulatoire se développent soudai-
nement, surviennent les symptomes de I'cedéme inflammatoire, absolu-
" ment comme, par exemple, I'étranglement d’une hernie provoque un
cedéme inflammatoire de I'anse intestinale enclavée. L'edéme inflamma-
toire se distingue par 'hyperémie et la violente turgescence des tissus
infiltrés de sérosité, tandis que — a la différence de 'inflammation plas-
tique — il y a absence d'exsudat et des adhérences qui en résultent. Il
'ensuit que les symptomes du glaucome inflammatoire aigu,pour autant
qu’ils concernent, par exemple, 'uvée, s'écartent notablement de,ceux de
liridocyclite. En effet, dans le glaucome ce n'est qu'exceptionnellement
qu’on observe des synéchies postérieures, et jamais on ne rencontre d'ex-
sudats importants, lels que I'hypopyon, une membrane pupillaire, etc.
(est donclabsence de 1'exsudat, en dépil des symptomes inflammatoires
violents extérieurs, qui caractérise I'ozdéme inflammatoire. Cet cedéme se
manifeste différemment dans les diverses parties de l'ceil :
1° L'opacité glaucomateuse de la cornée est de nature cedémaleuse,
ainsi que le démontre I'examen anatomique. Ainsi 'on comprend pour-
quoi elle apparait subitement et pourquoi elle disparait de méme, dés
que la pression diminue — par exemple, parla ponction de la cornée ou
par liridectomie. S'il s'agissait, en effet, d’'une infiltration inflammatoire
de la cornée, c’est-a-dire d'une véritable kératite, 11 serait impossible
quelle disparaisse au boul de quelques heures.
o0 L'cedéme inflammatoire de I'iris se manifeste surtout par la perte
de sa couleur et de la netteté de sa structure La chambre antérieure de-
~ vient moins profonde, parce qu'a la suite de I'augmentation de la pres-
sion dans le corps vitré, le cristallin en méme temps que I'iris sont re-
foulés en avant. La-chambre diminue encore par un déplacement de I'in”
sertion de l'iris en avant. En effet, les proces ciliaires, fortement gonflés,
refoulent la racine de l'iris en avant, de sorte qu'elle vient toucher la
partie antérieure de la sclérotique et méme le bord de la cornée (fig. 179).

Fig. 175. — Iris el corps ciliaire dans i
ciliair € s un glaucome inflammaloire récent. Gross. — &s
ﬁq&é,esc gts%geggi‘rrrllgénéo?{lé {[111 il repousse la racine de livis en avant et la?r%?s\ée %foil;trc [lf f&%ﬁgs
P, Sk comes, b ;ﬁ]‘;% e de la chambre antérieure, qui devrait siégérun peu en arriére du
L de Sreny cir‘cula‘i'p T ¢ r‘ls_cquent fgrmc. Le muscle ciliaire montre le puissant développement
) ires (portion de Maller), qui est earactéristique pour;leeil hypcrrnétroge.

Fic. 176. — Iris el cor, iliai
= AT ps ciliaire dans un glaucome i ] i
e s un g me inflammatoire plus . Gross. 9/1, — i
gougle_gcg ligd;&%?e]t?su%on‘tgourf de I'iris I" et du corps féiliaire ca 'e‘tuat%%%;%gl.G;dgb;é(?i'hlé de f]%llégei%
Il ensuit qus présont inserton'de Tiri et A6placés on avant g oo, sHiade au_dovant oo canel dg
chlemm, s ; 4VAUE oL o5t Artue
s'estea nrl?ﬁ C! Il]):rnﬁ?(a’cth_angée de la chambre aqueuse est reporté desbsé:tmug.cl?; ogp:‘l?;;i g;ufia}én?'iigg
faire. Mais Ja porho Di,lg,‘ e sorte que, par places, en b, il se réduil presque a la couche pigmen:
S lis. Ay hgrd p\ﬂ)nl[alir?udg 111;1;0{1 shemdb e aussi plus mince que normalement I'a eziuscp e g{l}l_l
e S L pupillaixz che de pigment rétinien se réfléchit plus loin que d’habitude en

st R AL ¢ p prend part a i i
atrophie, s'est, éloigné do nouvesy do Liris ett Bica pt s Loy cliaie, 3 canse;de SR

e ne de n udel 1 plus qu'al'état normal, de sor ! ge inter
€ 1¢ sépare de I'iris. L'atrophie intéresse anssi bien le musele m queiesgp'?'glctf:iﬂlﬁ\rill‘leaggg s

I‘im' =5 ’ - . - 2y aqe
]pv : zs elt“p‘amlyses, ce qui améne l'insensibililé de la cornée, la para-
ysie de l'iris (iri bgie) rt tacti i i
E -(mdopl(,glej avec perte de réaction et dilatation de la pu-
. A i 3
o ette '(h]atatwn s'exagere encore plus tard & cause de l'atrophie
‘ iris, ( éve sous 11 i i
» qui se développe sous I'influence de la pression qui pése sur lui.
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30 L'injection et I'aspect voilé de la papille, durant I’attaque inflamma-
toire, sont produits par de I'hyperémie avec un peu d'cedéme; l'excava-
tion qui se développe plus tard est une conséquence immédiate de I"aug-
mentation de la pression.

4° Les douleurs violentes dans le glaucome inflammatoire s’expliquent
par la compression des nerfs extraordinairement nombreux du corps

ciliaire et de 'iris.

Tous les symplomes objectifs du glaucome s’expliquent donc par le
fait de I'hypertonie. Le trouble de la vue méme est la conséquence de
I'augmentation de la pression. Ce trouble est produit d'une maniére dif-
férente, suivant qu’il s’agit d'un glaucome inflammatoire ou d'un glau-
come simple. Dans le glaucome inflammatoire la vue est troublée :

a) Par I'opacité glaucomateuse de la cornée, qui atteint surtout la vi-
sion centrale et qui, & cause de son uniformité, géne considérablement
la vue;

b) Par l'ischémie de la rétine, conséquence de la compression des ar-
téres rétiniennes, ce qui rétrécitle champ visuel. La compression mani-
feste d’abord son effet sur les parties des vaisseaux artériels ot la tension
sanguine est la plus faible. Et puisque celte tension s’affaiblit & mesure
qu'on s'éloigne du cceur, il s'ensuit que ce sont les terminaisons des ar-
{eres rétiniennes a la périphérie, qui sont les premiéres alteintes par la
compression. C'eslpour ce motif que la périphérie de la rétine devient la
premiére insensible & la lumiére, ce qui se traduil par le rétrécissement
du champ visuel. Ensuite, l'ischémie ne se manifeste, dans loutes les
parties de la périphérie rétinienne, ni en méme temps ni avec le méme
degré d’intensité. En effet, puisquela papille et, avec elle, le point d’en-
{rée des vaisseaux rétiniens sont situés du coté interne du pole posté-
rieur de I'ceil, ces vaisseaux, pour aboutir au bord temporal de la rétine,

“onl & parcourir un trajet plus long que pour atleindre son bord nasal. Tl
s'ensuit que le bord temporal souffre plus tot d’ischémie, de fagon que
le rétrécissement commence. en régle générale, au bord nasal du champ
visuel. — Le trouble de transparence de la cornée,aussi bien que I'isché-
mie aigué de la rétine appartiennent exclusivement au glaucome inflam-
matoire. Ce sont ces symptomes qui, avant tout, aménent une telle di-
minution de la vue pendant les attaques glaucomateuses. Ils sont passa-
gers, car ils disparaissent en méme lemps que I'hypertonie. Aussi se
produil-il simultanément une élévation de 'acuité visuelle centrale et un
élargissement du champ visuel; :

¢) En troisi¢me lieu, l'acuilé visuelle diminue directement, par suite de
la pression exercée sur les fibres nerveuses et par l'atrophie conséculive
telle qu'elle se développe pendant la formation de l'excavation glauco-
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mateuse. Le trouble visuel ainsi produit est permanent, parce que 'atro-
phie des fibres optiques ne peut rétrograder. :

Dans le glaucome simple, les deux premiers facteurs font défaut: le
trouble visuel dépend uniquement de I'excavation avec atrophie concomi-
tante de la papille.

Ezxplication de U'hyperlonie. — Autant il est facile de faire dériver de
I'hypertonie tous les symptomes du glaucome, aulant il est malaisé d’ex-
pliquer le développement de celle-ci et, par conséquent, 'essence méme
du glaucome. La pression intraoculaire dépend du rapport qui existe
entre la capacité el I'élasticité des enveloppes oculaires, d'une part, et le
volume de leur contenu, de 'autre. Sile premier facteur diminueB ou si
le second augmentle, la tension s’éléve. Pour expliquer I'hypertonie, nous
ne pouvons invoquer un changement de capacité de la coque oculaire
celle-ci restant absolumenl invariable. Sans doule, dans un age plus avan—’ :
cé, la sclérolique non seulement devient plus rigide, mais encore se con-
Lrac.te-un peu; cependant la diminution de volume qui en résulte est tout
a fait insignifiante. Il s'ensuit qu’il faut chercher la cause de I'hypertonie
dans ce fait, que le contenu du globe augmenle, tandis que, en méme
te_mps, les enveloppes oculaires possédent trop peu d'élasticité pour se
distendre et s'adapter & un conlenu plus volumineux. La masse du con-
tenu de I'ceil dépend, d'une part, de la quantilé des liquides oculaires
c_ons_tamment sécrétés par les vaisseaux sanguins, de I'autre, de celle des
liquides qui abandonnent I'ceil par les voies lymphatiques. Elle dépend
par conséquent du rapport entre I'entrée el la sortie, entre la séerétion
el l'excrétion.

Dans I'eil normal ce rapport reste a peu prés invariable ; dés que la
sécrélion augmenle, le liquide intraoculaire, soumis 4 une pression plus
é¥evée, abandonne I'eeil plus rapidement, de fagon que la pression y rede-
j.flent- normale. Pour qu'il se maintienne une augmentation de pression
il faut un trouble de cette régulation automatique. Celui-ci ne peut élrf;
cl.lerché que dans l'appareil d’excrétion, car aussi longtemps que ce der-
i fonctionne normalement, loute accumulation de liquide est immé-
diatement compensée par une augmentation d'excrétion. Si, au contraire
Pexcrétion est embarrassée, la séerétion d'une quantité normale ou mém;
tI‘u.".tp faible de liquide doit finir par causer une surcharge de liquide ocu-
laire. La théorie admise généralement pour expliquer 'hypertonie (théorie
d_e Knies et Weber) est basée sur un trouble de I'exerétion. La voie prin-

cipale d'excrétion est située dans I'angle irido-cornéen et, par le ligament

Pectiné, conduil dans le canal de Schlemm; c'est A cette place qu’il faut

chercher I'obstacle. Celui-ci se produit comme suit :
Le glaucome véritable ne survient que dans un cil prédisposé. Cetle




