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Une maladie fréquente qui, non traitée, peut entraîner la cécité

Le glaucome
Dr méd. Katarzyna Konieczka, Prof. em. Dr méd. Josef Flammer

Clinique ophtalmologique, hôpital universitaire de Bâle

Le glaucome est une pathologie de l’ensemble de la voie optique. L’augmentation de 
la pression oculaire et une mauvaise régulation de l’irrigation de l’œil constituent 
les principaux facteurs de risque. L’activation des cellules gliales et le stress oxydatif 
au niveau des mitochondries des axones y jouent un rôle essentiel. En présence d’un 
glaucome, il convient de rechercher les facteurs de risque. Outre la baisse de la pres-
sion oculaire, d’autres approches thérapeutiques sont de plus en plus discutées.

Introduction 

La compréhension du glaucome a subi des transforma-
tions. Le présent article synoptique résume les aspects 
signi�catifs sur le plan clinique.
Le glaucome est une pathologie relativement fréquente 
qui, en l’absence de traitement, peut entraîner des 
 dégradations du champ de vision allant jusqu’à la cécité 
complète. L’augmentation de la pression oculaire et une 
régulation dysfonctionnelle de la perfusion de l’œil 
constituent les principaux facteurs de risque. L’activa-
tion des cellules gliales et le stress oxydatif au niveau 
des mitochondries des axones jouent un rôle essentiel 
dans la pathogenèse. Ces deux éléments sont avant tout 
la conséquence d’un approvisionnement instable en 
oxygène. Le diagnostic se concentre d’une part sur les 
dommages du glaucome et d’autre part sur les  facteurs 
de risque à l’origine du dommage décelé. Le traitement 
dépend du pro�l de risque du patient. En règle générale, 
il convient d’abaisser d’abord la pression oculaire. Si 
une progression des dommages survient malgré tout, 
d’autres traitements sont indiqués.

Dé�nition du glaucome 

Le glaucome n’est pas dé�ni de manière univoque dans 
les ouvrages de référence. Une dé�nition phénoméno-
logique a par contre fait ses preuves: il est question de 
glaucome lorsqu’une atrophie papillaire
– est accompagnée d’une excavation papillaire,
– présente une progression insidieuse et
– entraîne des dégradations du champ visuel.
Vu sous cet angle, le glaucome est une pathologie liée à 
plusieurs facteurs de risque [1].

Phénoménologie

Le glaucome, généralement appelée neuropathie op-
tique glaucomateuse (NOG), présente un aspect mor-
phologique et un aspect fonctionnel.

Morphologie
La NOG a deux composantes principalles: une perte de 
cellules ganglionnaires neuronales et rétiniennes ainsi 
qu’une remodélisation tissulaire entraînant une exca-
vation. La perte de cellules neuronales, certes décisive 
pour la perte fonctionnelle, n’est pas spéci�que. La 
transformation tissulaire, qui provoque également 
l’excavation papillaire, est quant à elle spéci�que. Cela 
s’explique principalement par la disparition des astro-
cytes. En présence de lésions non glaucomateuses, 
comme par exemple suite à une apoplexie papillaire, 
les cellules gliales non seulement survivent, mais en 
plus prolifèrent, ce qui aboutit à une cicatrice gliale. 
Sur le plan clinique, nous reconnaissons la NOG prin-
cipalement sur la base de l’excavation papillaire. Au vu 
d’études anatomo-pathologiques et sur la base d’exa-
mens d’imagerie par résonance magnétique (IRM), 
nous savons toutefois aujourd’hui que l’ensemble de la 
voie optique allant jusqu’au cortex visuel est concerné, 
et ce d’une manière et dans une mesure qui ne peuvent 
pas s’expliquer uniquement par une atrophie trans-
synaptique (�g. 1).

Fonction 
La NOG entraîne diverses dégradations psychophy-
siques. Dans le domaine du diagnostic clinique, la 
 recherche de dé�cits du champ visuel (scotomes) à 
l’aide de la périmétrie a fait ses preuves. Les dé�cits du 
champ visuel en cas de glaucome sont souvent repré-
sentés sous forme de taches ou de barres noires. Toute-
fois, cela ne correspond pas à la perception des patients 
atteints de glaucome. Tout comme nous ne percevons 
pas tous notre tache aveugle physiologique, le patient 
atteint de glaucome ne perçoit pas ses scotomes ou 
seulement dans une phase très tardive. La raison à cela 
repose dans le traitement des informations au niveau 
du cerveau, qui tend à compléter les données man-
quantes par un processus d’interpolation.Katarzyna Konieczka
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Mécanismes pathogéniques de la NOG

Dommage cellulaire
Nous avons déjà vu que le glaucome se distingue 
d’autres maladies du nerf optique par le comportement 
des cellules gliales. Les astrocytes modi�ent leur mor-
phologie ainsi que leur expression génique. Lorsque 
ces  cellules perdent ainsi leur structure normale, la 
 lumière est davantage dispersée, ce que nous pouvons 
observer dans la rétine en lumière anérythre. Le trans-
port de l’oxygène depuis les vaisseaux sanguins 
jusqu’aux axones s’e�ectue principalement par un sys-
tème de l’hémoglobine au sein des astrocytes. Lorsque 
les prolongements de ces cellules perdent en partie leur 
contact avec les axones ou les capillaires, les axones 
sou�rent d’hypoxie, même si l’apport sanguin s’avère 
encore intact. L’expression accrue de la mon oxyde 
d’azote synthase entraîne l’augmentation du mon-
oxyde d’azote (NO) qui, malgré une demi-vie très brève, 
est à même de di�user dans les axones voisins. Si les 
mitochondries forment en même temps à cet endroit 
davantage de radicaux superoxydes du fait d’un appro-
visionnement instable en oxygène, le NO fusionne avec 
le radical superoxyde pour former du peroxy nitrite ex-

trêmement nocif. Alors que les astrocytes  survivent gé-
néralement bien à une hypoxie, elles réagissent de ma-
nière sensible au stress oxydatif et �nissent par se 
détériorer après une phase d’activation.

Stress oxydatif 
Même dans des conditions physiologiques, des radicaux 
libres d’oxygène, que notre corps est à même d’élimi-
ner, se forment. Lorsque cet équilibre est détruit, un 
stress oxydatif en résulte. Celui-ci endommage les mo-
lécules qui doivent être soient réparées (réparation 
ADN) soit éliminées de manière ciblée (dégradation de 
protéines par les protéasomes). Si ces mécanismes 
 �nissent par être dépassés, les dommages s’accumulent. 
Le stress oxydatif peut se manifester localement dans 
les di�érentes cellules. Même au sein d’une cellule, il 
peut survenir de manière très localisée dans certains 
organites cellulaires comme par exemple les mito-
chondries.
Les axones des cellules ganglionnaires rétiniennes ne 
sont myélinisés que derrière la lame criblée. La gaine 
de myéline fait défaut au niveau des �bres nerveuses 
de la rétine car la rétine doit être transparente, ainsi 
que dans la papille puisqu’à cet endroit, 1 million de 

Figure 1: Atrophie papillaire glaucomateuse: sur l’œil d’un patient (A); sur l’œil d’un cadavre (B); sur une coupe histologique (C); 

l’ensemble de la voie oculaire est endommagé (D).
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�bres nerveuses quittent l’œil à travers l’étroit canal 
scléral et les pores de la lame criblée. Ces �bres non 
myélinisées présentent un besoin énergétique signi�-
catif. C’est la raison pour laquelle elles contiennent 
dans cette région de très nombreuses mitochondries. 
Toutefois, ce tissu est en même temps soumis à des 
contraintes particulières: a) Le transport axoplasmique 
doit surmonter un gradient de pression, b) les axones 
et leurs mitochondries sont directement exposés à la 
lumière et c) l’apport sanguin est particulièrement vul-
nérable à cet endroit. La zone prélaminaire de la papille 
est approvisionnée par des artères issues de la circu-
lation ciliaire, alors que le drainage veineux s’e�ectue 
par le biais des veines rétiniennes. Etant donné que les 
vaisseaux ciliaires – contrairement aux vaisseaux ré-
tiniens – sont innervés de manière intensive et auto-
nome, le stress émotionnel a par exemple un e�et plus 
signi�catif. Il n’existe dans cette couche aucune arté-
riole, mais uniquement de très longs capillaires, ce qui 
augmente la sensibilité mécanique. Par ailleurs, nous 
sommes ici en présence d’un certain «défaut physio-
logique» de la barrière hématoencéphalique, ce qui a 
pour conséquence que des molécules vasoactives cir-
culantes ont un accès direct aux cellules musculaires 
lisses et aux péricytes. Par ce biais, les molécules, 
comme par exemple l’endothéline, peuvent fortement 
réduire l’irrigation sanguine dans cette région. Tout 

ceci explique pourquoi les mitochondries sont à cet 
endroit particulièrement souvent soumises à des dom-
mages oxydatifs.

Facteurs de risque

Nous faisons la distinction entre le risque d’une augmen-
tation de la pression oculaire (hypertension oculaire) 
et le risque d’une NOG (�g. 2).

Facteurs de risque d’une hypertension oculaire
La pression oculaire augmente lorsque l’angle irido- 
cornéen n’a pas atteint une maturation su¤sante 
(glaucome infantile, �g. 3), lorsque l’angle iridocornéen 
est partiellement fermé (glaucome à angle étroit), voire 
même totalement fermé (glaucome par fermeture de 
l’angle) (�g. 4). Une fermeture de l’angle irido-cornéen 
par néovascularisation (glaucome hémorragique) est 
particulièrement grave (�g. 5). Par contre, une augmen-
tation de la pression oculaire peut également survenir 
en présence d’un angle iridocornéen ouvert lorsque le 
trabéculum est obturé par du sang ou d'un matériel 
proin©ammatoire (glaucome secondaire) (�g. 5) ou de 
pigments (syndrome de dispersion pigmentaire) (�g. 6) 
ou de matériaux résultant du syndrome de pseudo- 
exfoliation (�g.  7). Toutefois, le glaucome primitif à 
angle ouvert est de loin le plus fréquent. Il s’agit ici 

Figure 2: Deux groupes de dysfonctionnements vasculaires différents contribuant au glaucome. 

A gauche: individus présentant un risque accru de syndrome de Flammer et ainsi un trouble de l’autorégulation de l’irrigation 

sanguine. Ceci augmente le risque d’un glaucome à pression normale (GPN). A droite: individus présentant des facteurs  

de risque d’une artériosclérose ainsi que d’une hypertension oculaire et donc d’un glaucome à pression élevée (GPE). En cas  

de GPE, les vaisseaux sont déplacés vers le nez. Le déplacement latéral des vaisseaux est moindre ou absent en cas de GPN.

(issus de: Konieczka K, Gugleta K. Endotheliale Dysfunktionen beim Glaukom. Ophthalmologische Nachrichten. Juli 2014. 

 Biermann Verlag GmbH. Köln. Deutschland. Reproduction avec aimable autorisation)

SWISS MEDICAL FORUM – FORUM MÉDICAL SUISSE 2017;17(5):105–112

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



ARTICLE DE REVUE MIG 108

d’une détério ration chronique du trabéculum surve-
nant avec l’âge, au cours de laquelle la résistance à 
l’écoulement est  accrue (�g.  8). Il est intéressant de 
constater que tous les facteurs de risque connus d’une 
artériosclérose sont également des facteurs de risque 
de cette transformation tissulaire au niveau du trabé-
culum.

Facteurs de risque d’une NOG

La pression oculaire
La pression oculaire représente le principal facteur de 
risque d’une NOG. La probabilité de survenue ou de 
progression d’une NOG augmente avec l’élévation de la 
pression oculaire. Bien que la pression oculaire joue in-
contestablement un rôle essentiel, il convient toutefois 
de le relativiser: la NOG peut survenir pour n’importe 
quelle pression oculaire, tandis qu’une pression ocu-
laire accrue n’entraîne pas nécessairement une NOG. 
Plus de 90% des patients atteints de glaucome, par 
exemple au Japon ou en Corée, ne présentent aucune 
augmentation de la pression oculaire. Il est donc in-
contestable que d’autres facteurs entrent également en 
ligne de compte.
En règle générale, il est admis que: plus la pression ocu-
laire à laquelle un dommage survient ou progresse est 
faible, plus il est probable que d’autres facteurs soient 
impliqués. Actuellement, trois facteurs en particulier 
font l’objet de discussions: une pression trop faible du 
liquide cérébrospinal, un syndrome compartimental 
du nerf optique et des problèmes vasculaires.

La pression du liquide cérébrospinal
Les patients présentant un glaucome à pression normale 
(GPN) a¤chent en moyenne une pression du liquide 
cérébrospinal mesurée au niveau lombaire plus faible. 
Il est postulé que le gradient de pression supérieur en 
résultant au niveau de la lame criblée contribue au 
glaucome. Toutefois, de nombreuses questions restent 
encore irrésolues, parce que les rapports sont très com-

Figure 4: Au cours de la vie, le volume du cristallin s’accroit et l’angle iridocornéen (AIC) 

devient ainsi plus étroit. L’AIC est  toutefois déjà relativement étroit chez les jeunes 

 individus hypermétropes, se refermant davantage avec l’âge. Il en résulte un vecteur 

de force qui comprime l’iris contre le cristallin. Lors de la contraction concomitante 

du sphincter (système  parasympathique) et du muscle dilatateur (système sympathique), 

par ex. en cas de choc ou pendant un rêve, le gradient de pression peut augmenter si 

fortement que l’iris périphérique au niveau de l’AIC est comprimée et déclenche ainsi 

un glaucome aigu.

Figure 3: Glaucome congénital: si les yeux sont agrandis ou si la cornée est trouble – stries de Haab (D), absentes chez l’enfant 

sain (A) –, il existe un soupçon de glaucome; l’angle irido-cornéen s’ouvre au cours du développement embryonnaire. 

Chez l’enfant sain, il est ouvert à la naissance (B et C). En cas de glaucome infantile, l’angle iridocornéen n’est en revanche 

pas suffisamment mature (E et F).

SWISS MEDICAL FORUM – FORUM MÉDICAL SUISSE 2017;17(5):105–112

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



ARTICLE DE REVUE MIG 109

plexes. Au vu de la pression du liquide cérébrospinal 
dans la région lombaire, nous ne pouvons déduire la 
pression du liquide cérébrospinal autour des nerfs 
 optiques que dans une certaine mesure. La pression 
oculaire et la pression intracrânienne sont faiblement 
correlées jusqu’à un certain degré. A cela s’ajoute le fait 
qu’une association ne signi�e pas nécessairement un 
lien de causalité. En e�et, les patients atteints de GPN 
ont en moyenne non seulement une pression infé-
rieure du liquide cérébrospinal, mais en même temps 
souvent aussi une hypotension artérielle (un facteur de 
risque connu de la NOG), ce qui est signi�catif en parti-
culier chez les patients présentant un trouble de l’auto-
régulation.

Le syndrome compartimental du nerf optique
Dans le cas du syndrome compartimental du nerf 
 optique (SCNO), décrit pour la première fois par H.  E. 
Killer à Aarau, la communication libre du liquide céré-
brospinal entre l’espace sous-arachnoïdien du nerf 
 optique et l’espace sous-arachnoïdien intracrânien est 
totalement ou partiellement interrompue. Surviennent 
alors des di�érences mesurables dans la composition 
du liquide cérébrospinal ainsi qu’une expansion de la 
gaine du nerf optique due à l’augmentation de la pres-
sion du liquide cérébrospinal. La pression veineuse 
 rétinienne est généralement accrue. Le SNCO est très 
fréquent chez les patients atteints de GPN. Etant donné 
qu’il est toutefois souvent associé à un syndrome de 

Figure 6: L’angle iridocornéen peut être bouché par un pigment (A). Ceci est principale-

ment le cas en présence d’un syndrome de dispersion pigmentaire, pour lequel la 

 surface arrière de l’iris est en contact avec les fibres zonulaires du cristallin, ce qui 

 provoque la libération mécanique de pigment. La perte pigmentaire de l’iris entraîne 

un «phénomène de vitrail» (B), expliqué schématiquement en (C). 

Figure 5: De très nombreuses pathologies oculaires peuvent potentiellement entraîner un glaucome secondaire. Nous montrons ici à titre d’exemples: 

veines épisclérales engorgées (A), cataracte hypermature (B), uvéite antérieure fibrineuse (C), rubeosis iridis (D), aniridie (E), hyphéma (F).
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Flammer (SF: voir plus loin), il est parfois di¤cile de dé-
terminer si le dommage est dû soit au SNCO ou au SF.

La circulation sanguine oculaire 
Depuis la première observation d’une NOG par Albrecht 
von Graefe il y a plus de 160 ans, il a toujours été sup-
posé que l’irrigation sanguine de l’œil jouait un rôle dans 
la survenue et la progression de la NOG. Les résultats 

d’études étaient toutefois contradictoires. Cette situa-
tion n’a changé qu’avec la distinction entre irrigation 
sanguine instable et irrigation sanguine diminuée. 
L’artériosclérose et ses facteurs de risque réduisent 
 potentiellement l’irrigation sanguine et augmente 
également le risque d’une augmentation de la pression 
oculaire. Ils sont ainsi indirectement (par le biais de la 
pression oculaire) des facteurs de risque d’une NOG 
(�g. 2). Toutefois, pour une pression oculaire donnée, le 
risque d’une NOG n’est que faiblement in©uencé par 
une artériosclérose. Cela s’illustre de manière exem-
plaire par l’observation du fait qu’une sténose caro-
tidienne ne représente pas un risque autonome essen-
tiel de NOG. Ceci signi�e alors que la NOG ne peut pas 
être une simple conséquence d’une hypoxie. Il s’agit 
davantage d’un stress oxydatif chronique qui est à 
l’origine du glaucome. Un apport in stable en oxygène 
constitue l’une des principales causes de ce stress oxy-
datif. La concentration en oxygène peut varier en raison 
d’une apnée du sommeil, mais plus fréquemment du 
fait d’une irrigation sanguine instable. L’irrigation 
 sanguine varie lorsque la pression oculaire atteint un 
niveau élevé ou la pression artérielle un niveau faible, 
de sorte que la capacité d’autorégulation soit parfois 
sollicitée de manière excessive (�g. 9). Toutefois, l’irri-
gation sanguine est encore plus souvent et plus dura-
blement instable lorsque l’autorégulation est elle-même 
perturbée. Il existe de nombreux facteurs susceptibles 
d’in©uencer l’autorégulation. Dans le contexte du 
glaucome et en particulier du GPN, la dysrégulation 
vasculaire primaire (DVP) constitue une cause essen-
tielle [2]. La DVP est le principal composant vasculaire 
du syndrome de Flammer.

Le syndrome de Flammer
Le syndrome de Flammer (SF) [3] décrit le phénotype 
d’individus présentant une prédisposition à une réac-
tion altérée des vaisseaux sanguins aux stimuli tels que 
le froid, le stress émotionnel ou une altitude élevée. 
Les symptômes fréquents sont: mains et/ou pieds 
froids, pression artérielle faible, temps d’endormisse-
ment prolongé, sensation de soif réduite, sensibilité 
 accrue aux odeurs, à la douleur, aux vibrations et à 
 certains médicaments. Les signes fréquents sont: modi-
�cation quantitative de l’expression des gènes au ni-
veau des lymphocytes circulants, stagnation prolon-
gée du ©ux après provocation par le froid (par ex. au 
niveau des capillaires du sillon latéral de l’ongle), 
vasodila tation réduite à la stimulation ©icker et – par-
ticulièrement essentiel pour la survenue de la NOG – 
autoré gulation réduite de l’irrigation sanguine ocu-
laire. La pression veineuse rétinienne [4] est en 
moyenne plus élevée. Les patients atteints de glaucome 

Figure 7: L’angle iridocornéen peut également se boucher du fait d’un syndrome par 

pseudoexfoliation (PEX): les matériaux PEX se déposent au niveau extracellulaire 

dans tout l’organisme, en particulier chez certaines personnes âgées, ils ne sont toutefois 

cliniquement visibles qu’au niveau de l’œil, à savoir surtout sur le cristallin, l’iris 

et au niveau de l’angle iridocornéen (flèche: matériaux PEX sur le cristallin).  

A gauche: Schéma. A droite: Photo de l’œil d’un patient. 

Figure 8: La cause la plus fréquente d’une augmentation de la pression oculaire est 

une résistance accrue à l’écoulement en raison d’un «processus de vieillissement» 

 précoce du trabéculum (= glaucome primitif à angle ouvert). Représentation 

 schématique du trabéculum (A); tonométrie à aplanation (B); préparation morphologique 

du trabéculum d’un patient sain (C) et d’un patient atteint de glaucome (D).
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avec SF  présentent plus souvent une activation visible 
des  astrocytes ainsi que des hémorragies péripapil-
laires. Le SF est plus fréquent chez les femmes que chez 
les hommes, chez les individus minces que chez les 
obèses, chez les jeunes que chez les personnes âgées et 
chez les diplômés que chez les ouvriers. Il est rare dans 
le cas de professions d’extérieur. Les personnes atteintes 
du SF sont en général ambitieuses et couronnées de 
succès, mais aussi souvent soucieuses et tendant au 
perfectionnisme. Elles ont une préférence pour cer-
tains sports tels que la course à pied ou le cyclisme. Le 
SF est associé au GPN (�g. 2), mais également aux occlu-
sions vasculaires au sein de l’œil, à la rétinite pigmen-
taire, à la sclérose en plaques, aux acouphènes et même 
aux pertes soudaines de l’audition. Le rôle du SF dans 
d’autres maladies, comme par exemple le cancer mam-
maire, est en cours d’étude.

Epidémiologie

Il n’existe aucune donnée exacte concernant la fré-
quence du glaucome, notamment en raison de l’ab-
sence d’une dé�nition standard. Environ 2% de la 
 population semblent concernés, les personnes âgées 
beaucoup plus souvent que les jeunes. Le GPN ainsi que 
le glaucome à angle étroit sont plus fréquents chez les 
femmes que chez les hommes. Les hommes sont quant 

à eux plus souvent atteints d’un syndrome de disper-
sion pigmentaire. Le glaucome primitif à angle ouvert 
est beaucoup plus fréquent chez les Noirs africains que 
chez les Européens. Tandis que le glaucome à pression 
élevée prédomine chez nous, il s’agit du GPN en Asie. 
Les glaucomes à angle étroit sont par exemple beau-
coup plus fréquents en Inde que chez nous. Le glaucome 
par pseudo-exfoliation est particulièrement fréquent 
dans les pays scandinaves.

Diagnostic 

Il est encore recommandé de pratiquer un dépistage du 
glaucome à l’occasion de l’adaptation des premières 
 lunettes de lecture (plus tôt en cas d’antécédents fami-
liaux). Les possibilités d’appareillage, en particulier en 
vue du diagnostic précoce, ont fortement augmenté au 
cours des dernières années. Le principe du diagnostic 
reste toutefois inchangé. Les éléments décisifs sont:
– une bonne anamnèse;
– l’examen clinique qui inclut en particulier l’évalua-

tion de la papille;
– la périmétrie en cas de soupçon. 
Le dé� auquel est confronté l’ophtalmologiste consiste 
d’une part à reconnaître les patients atteints d’une 
NOG signi�cative et nécessitant un traitement et d’autre 
part à éviter des examens diagnostiques excessifs et 
ainsi des traitements inutiles. Car tous les patients 
 présentant une petite modi�cation, souvent détectée 
uniquement par des appareils, sont loin de développer 
au cours de leur vie une détérioration du champ de 
 vision signi�cative.
Etant donné que la pression oculaire peut fortement 
varier, plusieurs mesures à di�érents moments de la 
journée s’avèrent nécessaires en cas de soupçon. Si la 
pression oculaire n’explique pas la survenue ou la pro-
gression d’un dommage, le diagnostic vasculaire s’avère 
alors pertinent. La démarche suivante a fait ses preuves 
chez nous:
– questions ciblées concernant les symptômes du SF;
– mesures de la pression artérielle sur 24 h, notam-

ment pour reconnaître les valeurs trop faibles; 
– mesure de la pression veineuse rétinienne, notam-

ment pour estimer la pression de perfusion;
– analyse vasculaire dynamique avec papillonnement 

de lumière (©icker) a�n de reconnaître des dysrégu-
lations vasculaires. 

Une IRM routinière n’est pas nécessaire, même chez les 
patients atteints de GPN. Elle est toutefois indiquée:
– en cas de soupçon d’une atrophie papillaire non 

glaucomateuse;
– lorsque la morphologie papillaire ne correspond pas 

à la détérioration du champ de vision;

Figure 9: Représentation simplifiée du développement d’une neuropathie optique 

glaucomateuse (NOG). ET = endothéline, NOS = monoxyde d’azote synthase, 

MMP = métalloprotéinases matricielles, O2• – = radical superoxyde, NO •  = monoxyde 

d’azote, ONOO– = peroxynitrite.
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– lorsque l’acuité visuelle décroit déjà en phase relati-
vement précoce;

– en cas de di�érences particulièrement signi�catives 
et non explicables entre les deux côtés.

La recherche d’un syndrome compartimental du nerf 
optique au moyen d’une échographie ou, si nécessaire, 
d’une éventuelle cisternographie est indiquée lorsque:
– l’anneau neurorétinien est pâle;
– les détériorations du champ de vision sont plus im-

portantes que ce que la morphologie papillaire sug-
gère;

– les détériorations du champ de vision sont atypiques.

Traitement 

Il convient en premier lieu de faire baisser la pression 
de l’œil au moyen de gouttes oculaires. Les analogues 
de la prostaglandine, les inhibiteurs de l’anhydrase car-
bonique, les antagonistes alpha 2 et les bêtabloquants 
sont principalement utilisés. Le traitement médi-
camenteux peut éventuellement être complété par 
une irradiation laser. En cas de mauvaise réponse de la 
pression oculaire et en particulier en cas de progres-
sion du dommage, il convient d’abaisser la pression 
oculaire part voie chirurgicale. La technique opéra-

toire utilisée dépend principalement du chirurgien. Si 
un dommage survient déjà à des valeurs de pression 
oculaire faibles ou s’il progresse malgré une diminu-
tion de la pression oculaire, d’autres traitements sont 
alors à envisager, en particulier des mesures permettant 
d’améliorer l’irrigation de l’œil. Les di�érents facteurs 
de risque peuvent certes survenir indépendamment 
les uns des autres, ils ne nuisent toutefois pas de ma-
nière autonome. Si par exemple l’autorégulation est 
perturbée, l’œil ne supporte alors pas même une pres-
sion oculaire normale, car il n’est pas à même de com-
penser les variations de pression oculaire, ce qui rend 
l’irrigation sanguine instable. Théoriquement, il est 
désormais possible soit d’améliorer l’autorégulation, 
soit d’abaisser la pression oculaire de sorte que cette 
régulation ne soit pas requise. Toutefois, la pratique a 
toujours ses limites. Il est d’une part impossible de 
 réduire à volonté la pression oculaire sans engendrer 
d’e�ets secondaires et, d’autre part, l’amélioration de 
l’autorégulation n’est pas toujours facile. A cela s’ajoute 
le fait que de grandes études contrôlées, démontrant 
l’impact d’un traitement vasculaire sur le pronostic 
 relatif au champ visuel, font encore défaut. Ceci s’ex-
plique principalement par le fait qu’il n’existe aucune 
protection par brevet pour les traitements actuelle-
ment possibles et donc que les entreprises ne sont pas 
intéressées par de telles études. Le manque d’évidence 
n’implique pas pour autant un manque d’e¤cacité. Les 
méthodes consistant à éviter d’importantes chutes de 
pression artérielle, à améliorer la régulation de l’irri-
gation sanguine et à réduire le stress oxydatif dans les 
mitochondries ont fait leurs preuves sur le plan cli-
nique.
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L’essentiel pour la pratique 

• Le glaucome n’est pas défini de manière uniforme dans les ouvrages de 

référence. Une définition phénoménologique a fait ses preuves.

• Les principaux facteurs de risque d’un glaucome sont: pression oculaire 

accrue, pression de perfusion faible et dysrégulations vasculaires.

• L’activation des astrocytes et le stress oxydatif dans les mitochondries 

des axones concernés, principalement causés par un approvisionnement 

instable en oxygène, joue un rôle déterminant dans la survenue du 

glaucome.

• Le traitement du glaucome dépend de la constellation des risques. Les 

principales approches sont: diminution de la pression oculaire, optimi-

sation de l’irrigation sanguine de l’œil et protection des mitochondries 

contre le stress oxydatif. 
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