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SOMMAIRE

Le glaucome est une maladie oculaire qui se manifeste par une
excavation anormale a la téte du nerf optique (TNO), un amincissement de la
couche de fibres nerveuses rétiniennes (CFN) et une perte de champ visuel.
Les théories concernant I'étiologie du glaucome incluent une pression intra-
ozulaire (P1O) élevée et un flot sanguin inadéquat. Une PIO élevée
comprimerait les axones des cellules ganglionnaires rétiniennes (CGR) au
niveau de la TNO, ce qui entrainerait leur atrophie éventuelle et causerait
ainsi un déficit au niveau du champ visuel. Selon la théorie vasculaire, une
perfusion inadéquate de la TNO et de la rétine conduirait aussi a une
atrophie ischémique des axones causant des dommages fonctionnels. Le
vasospasme a aussi été identifié comme un facteur de risque pour le
gaucome. |l peut se manifester entre autres dans la migraine, I'angine et au
niveau des extrémités. Les patients ayant une tendance au vasospasme
pourraient démontrer une constriction focale ou générale des vaisseaux en
réponse au test de provocation au froid par exemple. Cette tendance au
vasospasme pourrait étre interpretée, au point de vue cliniqgue, comme une
défaillance de lautorégulation vasculaire, ce qui pourrait expliquer les

dommages ischémiques au nhiveau oculaire.

Traditionnellement, le diagnostic du glaucome est basé grandement
sur une evaluation subjective de la téte du nerf optique et du champ visuel.
Récemment, des méthodes non-invasives et objectives ont été développées
pour permettre au clinicien-chercheur de quantifier de fins changements au
niveau de la topographie du nerf optique, de I'épaisseur de la CFN et du flot
sanguin oculaire. Un des principaux objectifs de notre étude est de
déterminer si ces techniques de pointe peuvent étre utilisées avec fiabilité
chez des sujets glaucomateux, dans un envircnnement clinique, pour

mesurer la topographie du nerf optique, I'épaisseur des fibres nerveuses et le



flot sanguin oculaire. Le second objectif est de déterminer si ces techniques
sont capables de détecter un changement dans la topographie du nerf
optique, I'épaisseur des fibres nerveuses et le flot sanguin oculaire suite a
une diminution de la PIO par une trabéculoplastie au laser (TPL). De plus,
dans le but de cibler les sujets avec une tendance au vasospasme, nous
avons mesuré le flot sanguin capillaire dans la main et I'ceil simultanément,
tout en performant un test de provocation au froid. Notre hypothése étant
qu'une tendance au vasospasme au niveau de la main devrait aussi étre
présente au niveau oculaire, ceci constituerait une preuve que le mécanisme
autorégulateur vasculaire est en quelque sorte défectueux. Ceci pourrait

donc expliquer les dommages ischémiques oculaires encourus.

La présente étude a été réalisée sur trente et un (31) sujets ayant déja
recu un diagnostic de glaucome (4ge moyen de 69.1 £ 8.3 ans). Dans la
premiere phase de notre étude, nous avons effectué sur vingt et un (21)
sujets une batterie de tests incluant le polarimétre a balayage au laser pour
mesurer I'épaisseur de la CFN, le Heidelberg Retina Tomograph pour
mesurer la topographie de la TNO ainsi que le Heidelberg Retina Flowmeter
pour mesurer le flot sanguin péripapillaire. Ces tests ont tous été réalisés
avant et aprés une baisse de la PIO. Dans la seconde phase de cette étude,
un test de provocation au froid a été fait sur dix (10) sujets pour évaluer leur
flot sanguin capillaire dans la main avec un systéme de fluxmétrie au laser
Doppler (Transonic Laser Doppler) pendant que la réponse dynamique du flot
sanguin oculaire était enregistrée dans ['ceil droit avec le Laser Doppler

Flowmeter.

La baisse moyenne de la PIO aprés la TPL était de 20%. Nous
n'avons pas obtenu de changements significatifs statistiquement chez notre
groupe de sujets dans la topographie du nerf optique, I'épaisseur des fibres
nerveuses et le flot sanguin oculaire, suite a une diminution de la PIO de

20%. Le test de provocation au froid nous a permis d’identifier deux sujets



ayant une tendance au vasospasme au niveau de la main. Par contre, ces

deux sujets n'ont pas su démontrer la méme tendance au niveau oculaire.

Pour nos sujets glaucomateux examinés, les nouvelles techniques de
pointe ont toutes pu étre réalisées sans toutefois avoir démontre de
changements dans la topographie du nerf optique, I'épaisseur des fibres
nerveuses et le flot sanguin oculaire aprés une baisse de 20% de la PIO.
Une étude longitudinale peut maintenant étre entreprise avec ces instruments
de pointe pour évaluer, entre autre, I'effet a long terme d'une diminution de la
P10 sur la topographie du nerf optique, I'épaisseur des fibres nerveuses et le
flot sanguin oculaire. De futures études devraient considérer un laps de
temps supérieur a un mois aprés la TPL avant de refaire les mesures, des
sijets ayant un glaucome moins avancé ainsi qu’une diminution de la PIO
plus élevée que 20% dans le but de pouvoir peut-&tre percevoir des

changements dus a la baisse de PIO.

Mots clés : épaisseur de la couche de fibres nerveuses, topographie de la

téte du nerf optique, flot sanguin, test de provocation au froid, vasospasme
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1. INTRODUCTION

Depuis une dizaine d’années seulement, de nouvelles méthodes non-
invasives et objectives ont été développées pour nous permettre de mesurer
différentes structures et fonctions oculaires, in-vivo, chez 'humain. Le but
premier de cette étude est de déterminer si une série de tests non-invasifs et
objectifs, qui mesurent la topographie de la téte du nerf optique (TNO),
I'épaisseur de la couche de fibres nerveuses rétiniennes (CFN) et le flot
sanguin oculaire, est réalisable chez des patients étant affligés d’'une maladie
oculaire appelée glaucome. Le glaucome, qui conduit a une perte visuelle,
se manifeste en détruisant les axones des cellules ganglionnaires qui font
partie de la CFN et du nerf optique. De nos jours, on se base surtout sur la
pression intra-oculaire (PlO) pour traiter le glaucome, mais les dommages
oculaires continuent souvent de progresser malgré une pression sous
contréle. Notre étude a donc aussi pour but de déterminer I'effet de la PIO
sur le flot sanguin oculaire, la topographie du nerf optique et I'épaisseur de la
CFN et de valider la possibilité que la mesure de ces parametres, par des
instruments de pointe, soit un moyen plus efficace de prédire I'évolution du
glaucome et de le controler afin d’en prévenir les dommages. Finalement,
notre étude a tenté de vérifier le niveau d’autorégulation vasculaire, a l'aide
du test de provocation au froid.

La figure 1 présente les différentes structures et fonctions que nous avons

étudiées.

Les prochains paragraphes aideront le lecteur a mieux comprendre ce
qgu’est le glaucome, ses différents aspects, sa prévalence et ses facteurs de
risques. De plus, nous regarderons les conséquences dévastatrices qu'il a

sur les patients qui en sont atteints.



Fig.1 STRUCTURES ET FONCTIONS ETUDIEES

Dans notre étude, nous avons mesuré I'épaisseur de la couche de fibres
nerveuses (A) a laide du polarimétre a balayage au laser, le flot sanguin
rétinien (B) a I'aide du «Heidelberg Retina Flowmeter», la topographie du nerf
optique (C) a l'aide du «Heidelberg Retina Tomograph» et I'autorégulation du
flot sanguin péripapillaire & I'aide du «Laser Doppler Flowmeter».



Le glaucome est une maladie oculaire qui cause une perte de vision
irréversible et qui est une des principales causes de cécité dans le monde
(1). Méme si le glaucome a une prévalence plus élevée chez les personnes
agees, les dommages qu’il cause touchent différentes couches de la société,
avec des conséquences significatives au point de vue économique et
sanitaire. Cette maladie crée donc un probleme majeur au niveau de la

santé publique.

Le glaucome n’est pas une maladie ayant un seul mécanisme bien
défini. Le dénominateur commun de tous les types de glaucome est la
neuropathie optique caractéristique, qui dérive de plusieurs facteurs de
risque incluant une pression intra-oculaire élevée. Cette atrophie optique
progresse lentement et est associée a une perte du champ visuel en mi-
périphérie, qui correspond a la région endommagée de la couche de fibres
nerveuses et de la téte du nerf optique. En 1995 on pouvait compter 5.1
millions de cas de cécité causés par le glaucome dans le monde (1). On
estime le nombre de personnes qui seront atteintes du glaucome
mondialement en 'an 2000 a 67 millions, dont 6.7 millions souffriront de
cécité bilatérale (2). L’Organisation Mondiale de la Santé (World Health
Organisation) prévoit une augmentation de 2.4 millions de personnes
atteintes de cette maladie par année (3), peut-étre a cause de la population

mondiale vieillissante.

Il existe deux principaux types de glaucome : le glaucome a angle
fermé et le glaucome a angle ouvert. La majorité des glaucomes sont de
type a angle ouvert (50-60%) ce qui veut dire que la jonction entre liris et la
cornée n'est pas obstruée par la base de F'iris et que 'humeur aqueuse peut
donc circuler librement. La prévalence du glaucome a angle ouvert (GAO)
est influencée par la race et 'age. Il a été montré que, pour une population
de 40 ans et plus, la prévalence était de 1.0-2.1% parmi les Caucasiens et

4.7-8.8% parmi les Africains-Américains. Par contre, chez les gens de 70



ans et plus, la prévalence augmente a 3.5% chez les Caucasiens et a 12%
chez les Africains-Américains (3).

Plusieurs facteurs de risque ont été associés au GAO. Le risque
référe a la probabilité de développer la maladie dans une période de temps
spécifique (4). Une pression intra-oculaire élevée est certainement un des
principaux facteurs de risque. L’age et la race, ainsi que la myopie et une
histoire familiale positive concernant le glaucome sont aussi des facteurs de
risque pour le développement du GAO. Certaines conditions vasculaires
telles le diabete et 'hypertension artérielle pourraient aussi étre associées au
GAO (1,4-7). De plus, la migraine et autres maladies associées a un
vasospasme ont été identifiées comme facteurs de risques potentiels, surtout
pour le glaucome a tension normale (8-10). Le vasospasme est du a une
contraction réversible des cellules musculaires lisses de la paroi des
vaisseaux et témoigne d'un déséquilibre vasomoteur ou d’une hyperactivité
des muscles servant a la vasoconstriction. Une anomalie vasculaire
générale en serait la cause (9). Le vasospasme pouvant perturber la fonction
visuelle, lors de notre étude nous avons provoque un vasospasme digital par
un test de provocation au froid chez des patients glaucomateux, et évalué la
réaction simultanée au niveau oculaire. Les personnes a risques pourraient
peut-étre ainsi étre mieux ciblées si on réussit a trouver une association entre

un vasospasme digital et oculaire.

Maintes études scientifiques ont été effectuées pour tenter de mieux
comprendre le glaucome et de trouver des moyens plus efficaces pour
diagnostiquer et traiter cette maladie, qui enléve la vision sournoisement et
sans douleur. ll y a encore beaucoup de controverse en ce qui a trait a la
pathogénése du glaucome. Certains croient en la théorie mécanique, dans
laquelle les axones meurent par compression (46), et d’autres, en la théorie
vasculaire, ou les axones s’atrophient secondairement a une ischémie (47).
La plupart sont d’accord sur le fait que non pas un seul mais une

combinaison des deux mécanismes serait en cause ou de multiples facteurs



mis ensemble (1). Une détection rapide du glaucome nous permet
d’intervenir t6t dans la maladie et d’empécher les pertes de vision.

Les sections qui suivent feront le survol de l'anatomie et de la
vascularisation normale de la rétine et du nerf optique, car ce sont a ces
endroits que les dommages se produisent. Ensuite, les théories sur la
pathogénese du glaucome seront présentées et auront pour but d’aider a
mieux comprendre et apprécier les différents concepts qui sont mis en cause
dans les dommages visuels causés par le glaucome. Enfin, les résultats de
notre étude portant sur les changements, si présents, au niveau du flot
sanguin oculaire, de la topographie du nerf optique et de I'épaisseur de la
couche de fibres nerveuses seront présentés, ainsi que leffet du test de

provocation au froid sur le flot sanguin digital et oculaire.



2. REVUE DE LITTERATURE

Dans ce chapitre, nous présenterons I'anatomie et la vascularisation de
la rétine et du nerf optique, ainsi que les théories sur la pathogénése du

glaucome.

2.1 ANATOMIE NORMALE DE LA RETINE ET DU NERF OPTIQUE
HUMAINS

2.1.1 ANATOMIE DE LA RETINE

La rétine se divise arbitrairement en deux parties : la rétine externe et
la rétine interne. La rétine externe comprend I'épithélium pigmenté rétinien,
les photorécepteurs, la membrane limitante externe, la couche nucléaire
externe et la couche plexiforme externe. La rétine interne est composée de
la couche nucléaire interne (cellules bipolaires, horizontales et amacrines), la
plexiforme interne, la couche de cellules ganglionnaires rétiniennes (CGR), la
couche de fibres nerveuses (CFN) et la membrane limitante interne. Ce sont
dans les CGR et la CFN que le glaucome cause des dommages. La figure 2

illustre les différentes couches de la rétine.
2.1.1.1 CELLULES GANGLIONNAIRES RETINIENNES

Le glaucome est ultimement une maladie des CGR et de leurs axones.
Les CGR servent a la transmission de linformation visuelle des yeux au
cortex visuel. Cette information visuelle est composée d'une série de
potentiels d’action qui sont transmis le long des axones des cellules

ganglionnaires par la CFN, a travers le nerf optique, jusqu’au cortex visuel.

Différentes classifications de cellules ganglionnaires existent selon la

présence ou 'absence de différents attributs. Plusieurs de ces distinctions



Fig. 2 ANATOMIE RETINIENNE

L’anatomie rétinienne comprend la rétine interne (A), la rétine externe (B)
ainsi que la couche de cellules de I'épithélium pigmenté rétinien (C). La
choroide et la sclére sont aussi représentées en D et E respectivement.



ont été simplifiées en reconnaissant deux classes principales de CGR: les
cellules ganglionnaires magno-cellulaires et parvo-cellulaires. Ces deux
classes semblent fonctionner en paralléle, en communiquant simultanement
différents aspects des sensations visuelles. Les cellules ganglionnaires
magno-cellulaires sont des CGR plus larges et comprennent environ 10%
des cellules ganglionnaires. Elles sont tres peu sélectives a la couleur. Elles
ont des champs récepteurs plus grands, un large diametre axonal avec une
haute vélocité de conduction et seraient plus denses en périphérie. D’autre
part, les cellules ganglionnaires parvo-cellulaires sont plus petites, forment
80% des CRG et démontrent plus de sensibilité au contraste chromatique.
De plus elles ont des champs récepteurs plus petits, des axones de diamétre
plus étroit, une conduction nerveuse plus lente et seraient plus denses a la
fovéa (11).

Les axones des cellules ganglionnaires magno- et parvo-cellulaires se
projettent dans le corps géniculé latéral et forment les radiations optiques qui
vont alors transporter l'information visuelle au cortex visuel dans la région

occipitale du cerveau.

2.1.1.2 COUCHE DE FIBRES NERVEUSES RETINIENNES

La couche de fibres nerveuses comprend les axones des cellules
ganglionnaires, les astrocytes, les vaisseaux rétiniens et les proces des
cellules de Miuller. Ces derniers forment la membrane limitante interne qui
leur servira de membrane basale et qui recouvrira la surface de la CFN.
L’épaisseur de la CFN augmente en allant de la périphérie au nerf optique et
est plus importante aux pdles supérieur et inférieur. Les fibres nerveuses
sont absentes de la région fovéale. Les astrocytes et les cellules de Mdller
enveloppent les fibres nerveuses et fournissent une structure permettant le
support des éléments neuraux ainsi que leur nutrition. lls recouvrent aussi,

en combinaison avec les péricytes, les capillaires rétiniens pour pouvoir isoler



les CGR et leurs axones du flot sanguin rétinien. (12) La CFN faisant partie
du nerf optique, toutes anomalies et maladies du nerf optique seront

associées a une apparence anormale de la CFN.

La couche de fibres nerveuses étant affectée dans le glaucome, elle
démontrera un amincissement significatif autour de la téte du nerf optique en
comparaison avec une couche normale. Cet amincissement peut étre causé
par la PIO élevée qui comprime les fibres nerveuses ou simplement causé
par une diminution de la quantité des fibres nerveuses suite a I'atrophie de
celles-ci. Nous avons donc entre autre, lors de cette étude, mesuré
Iépaisseur de la CFN chez des patients glaucomateux lorsque leur P1O était
élevée, puis une seconde fois lorsque leur PIO avait été abaissée, suite a
une intervention au laser. Si les fibres nerveuses étaient encore
physiologiquement viables, mais seulement comprimées, et si la baisse de
PIO était suffisamment grande, nous pourrions peut-étre voir un
épaississement de la CFN suite a la diminution de la PIO. Si, par exemple,
dans les cas de glaucome avancé, les fibres affectées étaient
majoritairement atrophiées ou dans les cas ou le niveau de PIO initial n’était
pas trés élevé, il est possible que nous ne trouvions pas de différences dans

I'épaisseur de la CFN.

2.1.1.2.1 PRINCIPE DU POLARIMETRE A BALAYAGE AU LASER

Ce qui suit est une bréve description du principe d’opération du
polarimétre a balayage au laser (Nerve Fiber Analyzer Il, Laser Diagnostic
Technologies, San Diego), méthode non-invasive pour mesurer I'épaisseur
de la CFN jn vivo, que nous avons utilisé lors de notre expérience. Cet
instrument est un ophtalmoscope a balayage au laser confocal qui contient
un modulateur de polarisation, un compensateur pour la polarisation
corneenne, et un détecteur de polarisation (13,14). La source de lumiére, qui

est un faisceau au laser modulé et polarisé d’'une longueur d’'onde de 780
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nm, est mise a foyer sur un plan de la rétine. Cette méthode est basée sur la
supposition que la CFN soit biréfringente (figure 3), causée probablement
par un arrangement paralléle des microtubules contenus dans les fibres de la
CFN. Cette birefringence causerait un changement dans la polarisation du
faisceau a balayage au laser. Ce changement est aussi appelé retardement.
La lumiere polarisée qui pénétre la CFN biréfringente est partiellement
réfléchie par les couches profondes de la rétine. Le retardement peut étre
quantifié¢ en mesurant le déecalage de phase entre les faisceaux paralléles
réfléchis. Ce retardement est linéairement relié a I'épaisseur et aux
propriétés optiques de la CFN. La lumiére qui émerge alors de I'ceil est
recueillie par le polarimetre a balayage au laser et est analysée par les
détecteurs de polarisation. Les données brutes sont transformées en
données de retardement, qui sont ensuite transformées en mesures
d’épaisseur de la CFN, ou chaque degré de retardement équivaut a une

épaisseur de 7,4 micromeétres (13,14).

Le polarimétre a balayage au laser est donc un instrument prometteur
pour la détection précoce et le suivi du glaucome. |l est important de noter
par contre, que des changements anatomiques dans la CFN modifieraient les
caractéristiques optiques de celle-ci, et pourraient altérer I'habileté de
instrument a mesurer précisément les changements réels dans I'épaisseur
de la CFN. Dans le glaucome, il n’y a peut-étre pas que des changements
réels dans I'épaisseur de la CFN, mais aussi des changements dans les
propriétés physiques des fibres nerveuses, ce qui pourrait influencer aussi la

précision des mesures.

La figure 4 démontre la corrélation entre la neuro-anatomie de la CFN et la
mesure clinique a l'aide du polarimetre a balayage au laser. Cette figure
illustre aussi la charte en couleur qui est imprimée par le systeme, et qui
montre I'épaisseur de la CFN sous la région indiquée par une ellipse située a

1.75 diametres de papille du centre de la TNO.
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Fig. 3 PRINCIPE DE LA MESURE DE L’E‘PAISSEUR
DE LA COUCHE DE FIBRES NERVEUSES A L’AIDE
DU POLARIMETRE A BALAYAGE AU LASER

A. La biréfringence de la couche de fibres nerveuses (CFN) divise la
lumiére polarisée en deux rayons paraliéles voyageant a différentes
vitesses.

B. Les rayons paralléles réfléchis traversent la CFN avec un decalage de
phase (retardement).

C. Le retardement di a la différence de phase entre les rayons réfléchis est
proportionnel a I'épaisseur de la CFN.



Fig.4 CORRESPONDANCE ENTRE LA NEURO-
ANATOMIE DE LA CFN ET LA MESURE CLINIQUE A
L’AIDE DU POLARIMETRE A BALAYAGE AU LASER

Une coupe du nerf optique (A) nous fait voir entre autre la CFN (fleche). Le
profil de I'épaisseur de la CFN, telle que mesurée a l'aide du polarimétre a
balayage au laser, est illustré en «a». L'épaisseur de la CFN est mesurée
sous une ellipse (c) située a 1.75 diametre de papille du centre du nerf
optique. Une charte en couleur est alors imprimée (b), le bleu indiquant une
CFN mince, et le blanc indiquant une CFN épaisse.
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2.1.2 ANATOMIE DU NERF OPTIQUE

Les cellules rétiniennes ganglionnaires et leurs axones, qui se
prolongent dans la CFN de la rétine, convergent de toutes les directions vers
le NO. Le NO comprend donc plus d’'un million d’axones provenant de la
rétine qui sont regroupés en 1000 fascicules environ et forment 90% du
volume tissulaire a la téte du nerf optique (TNO) (15). Ces axones, au niveau
de la TNO, sont distribués d’'une maniére spécifique : de la rétine nasale, les
fibores nerveuses voyagent directement vers le NO. Les axones qui
proviennent de la rétine temporale arquent autour de la macula pour occuper
la portion supéro- et inféro-temporale dans la TNO. De plus, les axones de la
rétine périphérique prennent une position plus périphérique dans la TNO.
Les fibres nerveuses maculaires vont directement au quadrant temporal de la
TNO, formant le faisceau papillo-maculaire. Les fibres nerveuses en arc sont
les plus susceptibles au dommage précoce du glaucome et sont en plus

grand nombre aux poles inférieur et supérieur.

Lorsque les fibres nerveuses voyagent a travers la CFN et la TNO,
elles sont alors dépourvues de myéline, ce qui permet a la rétine d’étre
suffisamment transparente pour que la lumiére puisse atteindre les
photorécepteurs. A la surface de la TNO, les axones se courbent de maniére
abrupte et vont passer a travers le canal scléral fenestré, appelé lame
criblée, pour ensuite quitter le globe. C’est aprés avoir traversé la lame

criblée que les fibres nerveuses acquiérent une couche isolante de myéline.

Le NO peut étre arbitrairement divisé en 4 parties qui sont les

suivantes (d’antérieur a postérieur) (figure 5) :
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Fig. 5 LES DIVISIONS DU NERF OPTIQUE ET LES
COMPOSANTES NEURO-VASCULAIRES
CORRESPONDANTES

Le nerf optique se divise en quatre parties : la couche de fibres nerveuses
(L), la région pré-laminaire(M), la région laminaire (N) et la région
rétrolaminaire.

Les composantes neuro-vasculaires incluent: les fibres nerveuses
rétiniennes (A), la rétine (B), la choroide (C), la sclére (D), la veine et l'artére
centrale de la rétine (E), le cercle de Zinn-Haller (F), l'artere ciliaire
postérieure courte (G), la lame criblée (H), les faisceaux de fibres nerveuses
(), la pie-mére (J), I'arachnoide (K) et la dure-mere (L).
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a. La couche de fibres nerveuses de surface
C'est la partie la plus interne de la TNO et elle est composée
principalement de neurones. Les fascicules d’axones acquierent

progressivement plus de tissu glial entre eux.

b. La région prélaminaire
C’est la portion antérieure de la lame criblée. Elle est composée de
neurones et d’'astrocytes, avec une augmentation de la quantité de tissu

astroglial entourant les fascicules d’axones.

c. Larégion de la lame criblée

La lame criblée représente des couches fenestrées de tissu conjonctif et
occasionnellement des fibres élastiques qui s’étendent d’un bord a 'autre
de I'épaisseur du nerf optique. Elle est aussi formée de collagéne
alternant avec du tissu glial. Des astrocytes séparent les couches et on
peut aussi les retrouver sur les ouvertures et les fascicules de neurones
qui quittent Poeil a travers ces ouvertures. Les parties supérieure et
inférieure de la lame criblée ont des pores plus larges, moins de tissu
conjonctif et de support pour les cellules gliales comparées aux régions
nasale et temporale. On peut retrouver différents types de collagéne
dans la lame criblée. Avec I'adge, le collagene de type | et lll augmente et
pourrait rendre le tissu plus rigide et moins élastique, alors que le
collagéne de type IV et I'élastine pourraient permettre au tissu de
conserver une certaine flexibilité. Dans le glaucome, une augmentation
des types | et lll ferait en sorte de rendre la lame criblée plus rigide et
ainsi comprimer les axones plus sévérement et causer des dommages
(16).
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d. La région rétrolaminaire
Elle est directement derriere la lame criblée et est entourée par la dure-
mere, l'arachnoide et la pie-mere. On y trouve une diminution des

astrocytes et une acquisition de myéline fournie par les oligodendrocytes.

Dans le nerf optique on retrouve un flot axoplasmique, aussi appelé
transport axonal, qui réfere au mouvement du matériel (axoplasme) le long
des axones, d’'une maniére prévisible et requérant de I'énergie. C’est un
processus physiologique par lequel Paxoplasme se déplace dans les axones
dans des directions orthograde (du corps cellulaire a la périphérie) et
rétrograde (de la périphérie au corps cellulaire). Minckler et al. (1994)
suggerent que la fonction du transport rétrograde serait peut-étre de fournir
au corps cellulaire l'information venant de la périphérie comme un guide des
besoins métaboliques ou de croissance et de signaler qu’il y a eu atteinte ou
blessure (17).

Il est important de bien comprendre I'anatomie du NO pour pouvoir
comprendre les changements qui se passent au niveau de la TNO dans le
glaucome. Cliniquement, nous allons observer au niveau de la TNO un
agrandissement du ratio excavation/papille, les axones etant atrophiés ou
comprimes. Dans la prise en charge traditionnelle du glaucome, ce ne sont
que des methodes subjectives, telles de simples photographies de la TNO,
des photographies en trois dimensions ou tout simplement une notation au
dossier, qui sont utilisées pour suivre la progression du glaucome. De
nouvelles techniques d'imagerie numérique, comme le Heidelberg Retina
Tomograph (HRT), dont nous nous sommes servis pour cette étude, nous ont
permis d’avoir une méthode non-invasive tres précise et objective pour suivre
la progression de plusieurs parametres de la TNO. Nous avons donc évalué
si ces parametres variaient, chez des glaucomateux, avant et apres une
réduction de leur PIO par une intervention au laser. Le HRT (Heidelberg

Engineering, Heidelberg, Germany) est un systéeme automatisé d’acquisition
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d'images numériques et d’analyse, destiné a I'acquisition, I'enregistrement et
analyse de la topographie tridimensionnelle du NO (18,19). Le HRT est un
ophtalmoscope confocal a balayage au laser qui utilise une source
d'ilflumination au laser ayant une longueur d’'onde de 670 nm. C’est parce
que ce systeme est confocal qu'il enregistre seulement la lumiére qui origine
du plan focal du laser a la rétine. Le plan focal est alors décalé dans le but
d’obtenir un nombre d'images ou coupes tomographiques qui peuvent étre
utilisées pour bétir la carte topographique du NO. Les images obtenues
comprennent 32 images confocales équidistantes, perpendiculaires a l'axe
optique. L'image topographique résultante consiste en 256 par 256 pixels,
chacun étant une mesure de la hauteur a la position correspondante.
L’acquisition de limage et son traitement prennent environ 1.6 secondes.
Les images confocales sont alignées pour un décalage horizontal et vertical.
La somme des mesures de réflectivité le long de I'axe z pour chaque pixel est
utilisée pour générer une image de réflectivité. La topographie est mesurée
en micromeétres a partir du plan focal de la rétine (18,19). La figure 6 D
illustre les 32 images confocales du NO ou I'mage en haut et a gauche
représente la premiere image a foyer en avant de la rétine, et 'image en bas
et a droite représente la demiére image avec le laser a foyer au niveau
rétrolaminaire du NO. La figure 6 E illustre aussi la topographie et la
réflectivité des images obtenues aprés le traitement des 32 images
confocales. Le HRT est donc un instrument avant-bardiste qui pourrait étre
un instrument diagnostique et pronostique important pour les cas cliniques

impliquant des changements dans la topographie du nerf optique.



Neuro-retinal rim
I Nas

|em

50|Jm| \/

cup

Area below reference line
Area above reference line

Area hetween retinalsurfacg
and reference

Fig. 6 PROCEDURE UTILISEE LORS DES
MESURES PRISES A L’AIDE DU “HEIDELBERG
RETINA TOMOGRAPH”

Le «Heidelberg Retina Tomograph» (A) projette une lumiére laser dans la
pupille du sujet (B). Le nerf optique est alors imagé et centré a I'ecran (C) et
une mesure peut alors étre prise. Trente-deux images confocales et
équidistantes sont alors obtenues (D). Aprés traitement des images, la
topographie et la réflectivité du nerf optique sont obtenues (E).
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2.2 APPORT VASCULAIRE DE LA RETINE ET DU NERF OPTIQUE

La connaissance de I'apport vasculaire de la rétine et du nerf optique
est nécessaire & une bonne compréhension de leur physiologie. L’apport
vasculaire a pour but, entre autre, d’assurer la survie des neurones et donc
de leurs axones. Si le flot sanguin qui circule a travers ces vaisseaux est
altéré par une pression intra-oculaire trop élevée par exemple, alors les
axones risquent d'étre endommagés, ce qui pourrait engendrer leur mont.
Certains chercheurs ont trouvé que le flot sanguin pouvait étre compromis
dans le glaucome (20). Dans notre étude nous avons donc décidé de
mesurer le flot sanguin chez des glaucomateux avant et aprés avoir diminué
la PIO par une chirurgie au laser. Si le flot s’Taméliore, celui-ci serait peut étre
une méthode plus précise pour suivre I'évolution du glaucome et mieux en

prédire les résultats.

2.2.1 VASCULARISATION RETINIENNE

La rétine est dotée d’un double systéme de nutrition. Les vaisseaux
rétiniens permettent de nourrir la rétine interne et de se débarrasser de ses
déchets. La rétine externe est avasculaire et recgoit sa nutrition par diffusion

provenant de la choriocapillaire.

L’artere centrale de la rétine (qui est une branche directe de Partére
ophtalmique), ainsi que ses artérioles et capillaires, ont pour fonction
principale la nutrition de la rétine interne. Les branches principales de lartére
centrale de la rétine mesurent environ 120 pm de diameétre et circulent dans
la CFN et la couche des CGR. Parfois, dans 20% des yeux normaux, une
artére cilio-rétinienne peut exister et connecte la circulation ciliaire
postérieure a la circulation rétinienne. Elle contribuerait a la nutrition de la

rétine interne (21,22).
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Les capillaires rétiniens sont arrangés en double couche dans la
rétine. La couche supefficielle de capillaires est associée a la couche de
cellules ganglionnaires tandis que la couche profonde de capillaires se trouve
dans la couche nucléaire interne. Le diametre des capillaires est d’environ 5
a 6 um (22,23). Comme tout autre réseau de capillaires, les capillaires
rétiniens assument une configuration en mailles pour assurer la perfusion
adéquate de toutes les cellules rétiniennes. La couche profonde a une
distance entre les capillaires de 50 pm en moyenne et la couche superficielle
65 um en moyenne (21,22). Dans les zones mi-equatorialle et antérieure, ou
la rétine est plus mince, seulement une couche de capillaires est présente.
Dans la fovéa et la rétine trés périphérique, les capillaires rétiniens sont
absents. Pour compenser le fait que la macula ne contienne pas de
vaisseaux, le systéme de double couche de capillaires devient parfois triple

ou quadruple dans la partie centrale de la rétine (22).

A part les deux couches de capillaires de base, un autre réseau
distinct de capillaires appelé réseau superficiel péripapillaire a disposition
radiaire (CPR) peut étre trouvé prés du NO. Ces capillaires prédominent
dans les aspects supéro et inféro-temporal du pOle postérieur et suivent la
distribution des fibres nerveuses en arc. lls prennent source seulement des
artérioles intrarétiniennes et non de la vascularisation du nerf optique. On
peut les trouver a I'aspect interne de la CFN et ils semblent irriguer celle-ci.
lls sont donc les capillaires les plus superficiels. Les CPR tendent a suivre
un parcours plutét long et droit et ont trés peu d'anastomoses avec les lits

capillaires adjacents ou sous-jacents (21).
2.2.2 VASCULARISATION DU NERF OPTIQUE

Beaucoup de recherches ont été faites sur 'anatomie vasculaire du
NO, mais il reste neanmoins des points de controverses en ce qui concerne

Pinterprétation de sa fonction. Ceci dépend largement des grandes variations
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du patron de flot sanguin dans la TNO entre individus (24). C’est pour cette
raison que lon peut seulement décrire un modele général du systeme
vasculaire de la TNO. La figure 7 illustre la vascularisation des regions
prélaminaire, laminaire et rétrolaminaire du nerf optique, ainsi que les arteres

piales et ciliaires postérieures courtes.

La téte du nerf optique étant divisée en 4 régions, I'apport sanguin est réparti

comme suit (figure 5 et 7):

a. La couche de fibres nerveuses de surface
Cette région est nourrie principalement par les branches artériolaires de
lartére centrale rétinienne. Ces artérioles s’anastomosent avec les
vaisseaux de la région prélaminaire et sont continues avec les capillaires
retiniens péripapillaires et les CPR. Dans certains cas, la partie
temporale peut étre nourrie par une artéere ciliaire postérieure provenant
de la région prélaminaire. Lorsqu’une artére cilio-rétinienne est présente,

elle nourrit la partie de la CFN correspondante.

b. La région prélaminaire
Les fascicules d’axones, entourés par le tissu glial, contiennent les
capillaires. Cette région prélaminaire est exclusivement nourrie par les
arteres ciliaires postérieures via la choroide péri-papillaire. L’'apport
sanguin de la choroide péri-papillaire ainsi que de la TNO est de nature

sectorielle (25).

c. La région de la lame criblée
Elle est nourrie par des branches des artéres ciliaires postérieures
courtes ou par le cercle intra-scléral de Zinn-Haller lorsqu’il est présent.
Le cercle de Zinn-Haller est un anneau artériel incomplet formé dans la
sclere par des anastomoses des circulations rétinienne, ciliaire

postérieure et piale. |l est incertain si les personnes possédant ce cercle



Fig. 7 VASCULARISATION DU NERF OPTIQUE

La portion antérieure du nerf optique regoit sa nutrition des artéres ciliaires
postérieures courtes (A), du systéme artériel pial (C), ainsi que du plexus de
microcapillaires de la région prélaminaire (D), laminaire (E) et rétrolaminaire

(F).
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ont une hyper-perfusion ou sont protégés contre le glaucome. Aussi, il
n'‘a pas été prouvé que les personnes n’ayant pas de cercle de Zinn-

Haller sont plus prédisposées au glaucome.

d. La région rétrolaminaire
Cette région est principalement nourrie par un systeme centripéte formé
par les branches piales de la choroide péri-papillaire ou le cercle de Zinn-
Haller (ou les artéres ciliaires postérieures courtes), avec des branches
piales additionnelles de I'artére centrale rétinienne. Un systéme centrifuge
peut étre trouve dans certains NO et consiste en quelques branches de

I'artére centrale rétinienne.

Les capillaires du nerf optique forment 2 patrons de base dans le NO
qui sont longitudinal et transverse. Les capillaires longitudinaux se
promenent entre les faisceaux de fibres nerveuses antéro-postérieurement,
tandis que les capillaires transverses entourent les divers faisceaux a une
distance réguliere et peuvent former un réseau complet ou incomplet de
forme pentagonale, ovale ou ronde (25). Des collatérales des capillaires
longitudinaux et transverses se joignent pour former un plexus capillaire
complexe. Méme s'ils dérivent des circulations rétinienne et ciliaire, les
capillaires de la TNO ressemblent plus aux capillaires rétiniens qu’a la
choriocapillaire. lls ont comme caractéristique des jonctions serrées, des
péricytes abondants et un endothélium non percé de pores. Les capillaires
diminuent en nombre derriére la lame criblée, spécialement le long des plus

larges vaisseaux (1).

Le retour veineux de la TNO est presque entierement accompli par la
veine centrale de la rétine, bien que quelques vaisseaux puissent entrer dans
le systéme choroidien, établissant ainsi une autre communication entre la

rétine et la choroide.
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En somme, la principale source de nutrition du NO est assumée par la
circulation de I'artére ciliaire postérieure via la choroide péri-papillaire et les
artéres ciliaires postérieures courtes (ou le cercle de Zinn-Haller lorsqu’il est

présent).

Hayreh (25,26) a démontré, in vivo, qu'il existait une zone appelée
«watershed» aux limites des territoires de distribution de deux arteres
terminales. Les artéres ciliaires postérieures se comportent en arteres
terminales qui perfusent une région spécifique, sans anastomoses entre les
vaisseaux. Cette zone de «watershed» prend de I'importance lorsqu’il y a
diminution de la pression de perfusion dans le lit vasculaire d'une ou
plusieurs artéres terminales car cette zone est une région de faible
vascularisation et est donc plus vulnérable a I'ischémie. Cependant, ce
concept n'est pas accepté par tous, méme si ces zones peuvent étre
présentes. Ces zones de «watershed» sont situées pres ou dans le nerf
optique et orientées verticalement, lorsque présentes. La localisation de la
zone de «watershed» des artéres ciliaires postérieures en relation avec la
TNO est treés importante parce que cette zone détermine la vulnérabilité des
parties correspondantes de la TNO lorsqu’il y a ischémie. Les parties de la
TNO qui sont dans la zone de «watershed» sont donc plus vulnérables a
lischémie que les parties qui n’y sont pas lorsque, par exemple, il y a une
diminution de la pression de perfusion dans les artéres ciliaires postérieures
ou ses branches. Hayreh (25) a aussi trouvé que lincidence de cette zone
de «watershed» était plus fréquente dans la partie temporale de la TNO
(60%), ce qui pourrait peut-étre expliquer le fréquent saut nasal dans le
glaucome. Par contre, plusieurs personnes ont le glaucome, mais n’ont pas
de zones de «watershed» alors le rle exact de ces zones n’est pas encore
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