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1. INTRODUCTION 
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Le glaucome est une neuropathie optique caractérisée par une perte en cellules 

ganglionnaires rétiniennes, une atteinte du nerf optique et une dégradation du champ 

(1).  

La prévalence de cette maladie dans une population adulte de plus de 40 ans est de 

2,2% en Europe, 2,65% dans le monde (2). 

La pression intraoculaire est le principal facteur de risque par compression 

mécanique des fibres ganglionnaires mais la physiopathologie est aujou

reconnue comme plus complexe, plurifactorielle 

existe des glaucomes à pression normale (GPN) avec perte évolutive en fibres 

ganglionnaires (3,4). 

définition du glaucome, sa présence doit faire rechercher un glaucome. 

Actuellement, toutes les modalités thérapeutiques dont nous disposons (collyres, 

chirurgie)  reposent sur un abaissement de la pression intra-oculaire. 

la prise en charge thérapeutique et le pronostic de cette maladie, il apparaît alors 

essentiel de mieux comprendre la physiopathogénie du glaucome.  

Actuellement, plusieurs théories deux grandes théories sont décrites pour expliquer 

la neuropathie glaucomateuse. 

La théorie mécanique décrit la compression des fibres axonales alors que la théorie 

ischémique correspond à une ischémie intraneurale secondaire à la diminution de la 

perfusion du nerf optique.  

Une autre hypothèse avancée est la différence de gradient trans-laminaire. Comme 

Jonas et al. 

ce qui aboutit à une dégradation du nerf optique (5). Une équipe chinoise, en 2009, a 

étudié de manière expérimentale la dégénérescence transsynaptique. Cette étude a 

voies visuelles et du cerveau qui étaient modifiés (6). Ce modèle de dégénérescence 

transsynaptique a aussi été décrit par Yücel et al. (7). 

cité ou le stress oxydatif ont aussi été 

avancées (8)

neurodégénératives (9,10). 

(11)

glaucomateuse. 
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gerie cérébrale (IRM), des études cliniques de petite taille ont rapporté 

une atteinte de toutes les voies optiques au cours de la pathologie glaucomateuse, et 

pas seulement du nerf optique (12 14). 

i constituer un outil diagnostique supplémentaire 

permettant de préciser les atteintes des voies optiques chez les patients 

glaucomateux, en corrélation avec la sévérit

telles que les voies visuelles. 

nformations quantitatives sur la structure de la substance 

blanche grâce aux paramètres du tenseur de diffusion, notamment au travers de la 

mesure de la fraction d'anisotropie (ou fractional anisotropy en anglais, FA).  

Il apparait donc important de déterminer si ces paramètres varient au cours de la 

pathologie glaucomateuse. 

de la substance blanche orientant vers une hypothèse vasculaire dans la 

physiopathogénie du glaucome, en particulier dans le GPN), comme cela a été 

suggéré par quelques études de petite taille (15 17). 

Le but de notre étude était donc de ssulaire des voies 

optiques en IRM 3T entre des cas de glaucome chronique à angle ouvert (GCAO) et 

corréler les paramètres obtenus en IRM 3T au degré de sévérité de la maladie 

d

optique. 
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2. MATERIEL ET METHODES 
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2.1.  

 

-témoins 

monocentrique.  

Les sujets ont été recrutés entre août 2012 et juin 2013, au cours des consultations 

ophtalmologiques de routine au CHU de Bordeaux, par affiches déposées au CHU 

de Bordeaux, via une annonce intranet, par une base de données de volontaires 

sains du service de neurologie du CHU de Bordeaux et par un ophtalmologiste 

-imagerie dans les 3 mois suivants pour 

 

 

2.2. OBJECTIFS  

 

Objectif principal : 

entre des cas de glaucome primitif à angle ouvert (GPAO) et des témoins appariés 

 

 

Objectif secondaire : Corréler les paramètres obtenus en IRM 3T au degré de 

 

 

2.3. POPULATION ETUDIEE 
 

2.3.1.  
 

Pour les patients glaucomateux, « cas » : 

 Patients volontaires consécutifs de plus de 40 ans ayant signé le consentement 

éclairé. 

 Atteinte de la tête du nerf optique de type glaucomateuse avec cotation de 
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 Angle irido-cornéen ouvert en gonioscopie dans une pièce sombre selon la 

classification de Shaeffer (grade 3 ou grade 4). 

 Atteinte du champ visuel  

o Pour confirmer les déficits du champ visuel et minimiser les effets 

en compte. 

o Le champ visuel était considéré comme anormal si au moins un des critères 

suivants est retrouvé : 

 3 points adjacents avec au moins 5dB de perte  

 Ou un point avec une perte de 10 dB 

 

idien horizontal du champ visuel nasal 

o Ont été analysés les paramètres suivants : déficit moyen, sensibilité moyenne, 

variance de perte 

 Score Mini Mental State supérieur ou égal à 28. 

 

Pour les patients volontaires, « témoins » : 

    

(+/- 2,5 ans) et le sexe des cas, ayant signé le consentement éclairé. 

 

oculaire (pression intra-oculaire > 21 mmHg). 

 Pression intra-  

 Angle irido-cornéen ouvert en gonioscopie dans une pièce sombre selon la 

classification de Shaeffer (grade 3 ou grade 4). 

  

 Champ visuel normal. 

 Score Mini Mental State supérieur ou égal à 28. 
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2.3.2. Critères de non-inclusion  
 

Pour tous les patients, « cas » et « témoins » : 

 Pathologies oculaires : myopie forte inférieure à 6 dioptries, hypermétropie 

nérescence 

neuropathies optiques autres que glaucomateuses. 

 Pathologies affectant le champ visuel : lésions pituitaires, pathologies 

démyélinisantes du système nerveux central, VIH. 

 Champ visuel non interprétable avec indices de fiabilité : plus de 15% de faux 

positifs, plus de 33% de faux négatifs et plus de 20 % de pertes de fixation. 

 Pathologies ou cicatrices cornéennes modifiant la pression intra-oculaire et 

 

 Maladies auto-immunes. 

 Présence de pathologies neurodégénératives ou de symptômes comportementaux 

ou cognitifs empêchant le patient de réaliser les examens, antécédents de 

pathologies vasculaires cérébrales. 

 Présence de pathologies psychiatriques de type schizophrénie, psychose 

maniaco-dépressive ou psychose hallucinatoire. 

 Maladie de Horton. 

 Diabète. 

 Contre- -maker ou stimulateurs neurosensoriels, implants 

cochléaires, corps étrangers ferromagnétiques, claustrophobie). 
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2.4. MESURES : PARAMETRES RECUEILLIS 

 

2.4.1. Paramètres ophtalmologiques 
 

Les paramètres ophtalmologiques recueillis ont été : 

 Meilleure Acuité visuelle corrigée : de loin et de près (échelle ETDRS / LogMAR). 

 Paramètres du champ visuel : déviation moyenne (MS pour Mean Sensitivity), 

sensibilité moyenne (MD pour Mean Deviation) et variance de la perte (LV pour 

Loss Variance) estimées par un examen du champ visuel réalisé par périmétrie 

automatisée 30° de type blanc-blanc (Octopus 101 Haag-Streit ®) 

 Profondeur de la chambre antérieure : par une tomographie de cohérence optique 

(OCT) de chambre antérieure (OCT Visante, Zeiss). 

 Longueur axiale  

 Pachymétrie : mesurée par interferrométrie (OCT Visante Zeiss) 

 Pression intra-oculaire (tonomètre à aplanation Goldmann) 

 Excavation du nerf optique  (TRC 

NW6S, Topcon, Tokyo, Japon). Double évaluation effectuée par deux 

glaucomatologues expérimentés.  

 Epaisseur de la couche des fibres optiques (RNFL) : estimée par OCT Spectral 

Domain Cirrus (Carl Zeiss Meditec). 

 

2.4.2. Facteurs de confusion éventuels 
 

(18,19). 

 

 (+/- 2,5 ans) et le sexe des cas. Pour les autres facteurs de 

nous avons retenus les facteurs étant significativement différents entre cas et 

témoins (p value <0,10). La prise en compte des facteurs de risque reconnus permet 

crédibilité à nos résultats. 
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Nous avons sélectionné comme variables générales pour la description de la 

-vasculaires 

puisque leur relation avec la pathologie glaucomateuse demeure toujours incertaine 

(20). Ces paramètres peuvent également être associés à des anomalies cérébrales. 

pathologie neurodégénérative clinique 

évoquée dans la littérature (20). 

 
Les paramètres généraux recueillis ont été : 

 Age  

 Score au Mini Mental State  

 Sexe  

 Statut tabagique : variable qualitative à 3 modalités 

 Hypertension artérielle  

 Hypercholestérolémie  

 Hypertriglycéridémie  

 Antécédents   

 Antécédents familiaux de glaucome  

 

2.4.3. Paramètres IRM 
 

Les paramètres IRM recueillis ont été : 

 

  

de diffusion a permis de reconstruire les radiations optiques droite et gauche 

chez chaque patient à partir du logiciel Olea  (Olea Medical, La Ciotat, 

France). 

 

Un repère a été positionné manuellement sur la partie antérieure de la radiation 

optique et un autre sur la partie postérieure (Figure 1-3). Le logiciel de post 

-
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attendu, des fibres trouvées par le logiciel qui semblaient ne pas convenir ont été 

mesures ont été faites en insu du groupe (glaucomateux ou témoin), par un 

neuroradiologue entraîné. 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : 
Olea  (CHU de Bordeaux, service de neuroimagerie) (1) 
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Figure 2 : R
Olea  (CHU de Bordeaux, service de neuroimagerie) (2) 
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Figure 3 nisotropie par le logiciel 
Olea  (CHU de Bordeaux, service de neuroimagerie) (3) 
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Nous avons également évalué la reproductibilité intra-observateur et inter-

observateur de ces mesures. Quinze patients soient trente radiations optiques ont 

concordance intra-

en aveugle pour ces mêmes quinze -

observateur.  

 

 (Figures 

4-6). 

Les deux populations (glaucome et témoins) ont été normalisées dans un référentiel 

sous-jacente. Les fibres en vert 

représentent le « squelette » des faisceaux de substance blanche commun aux deux 

groupes. Les fibres en échelle de bleu correspondent aux voxels pour lesquels la 

images, celle-ci a été faite en aveugle. 

 

 

Figure 4 : Analyse du tenseur de diffusion par logiciel TBSS , coupe frontale 
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Figure 5 : Analyse du tenseur de diffusion par logiciel TBSS , coupe sagittale 
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Figure 6 : Analyse du tenseur de diffusion par logiciel TBSS , coupe axiale 

   



  28 

 Volume ou densité de substance grise entre des groupes de sujets (Figure 7) 

 

 

Figure 7 : Volume ou densité de substance grise entre les deux groupes de sujets 
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2.5. MESURES : ANALYSES STATISTIQUES 

 

2.5.1.  
 

Les analyses ont été réalisées avec les variables exposées ci-

logiciel SAS version 9.3 (SAS Institute Inc, Cary, NC). 

 

2.5.1.1. Comparaison des caractéristiques générales et 

ophtalmologiques  

 

Les 2 groupes ont été comparés pour les caractéristiques générales et 

ophtalmologiques en utilisant les tests de Chi-2 pour les variables qualitatives et les 

tests t de Student  pour les variables quantitatives.  

Parmi les facteurs de confusion potentiels, ceux présentant une association 

significative (p<0.10) avec le glaucome ont été retenus pour les analyses 

multivariées. 

 

2.5.1.2. Repro  

 

Pour évaluer la concordance intra-observateur et inter-observateur, nous nous 

sommes appuyés sur trois méthodes : 

 Calcul du coefficient de corrélation intra- et inter-observateur 

 Moyenne et écart-type des différences intra- et inter-observateurs ; comparaison 

 

  

 

relation linéaire entre les mesures effectuées. La seconde méthode nous permet de 

ifier la concordance entre les deux séries 

de mesures. 
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2.5.1.3. Comparaison des caractéristiques des voies visuelles entre cas 

et témoins 

 

t à gauche), pour la fraction 

de Student. 

 

Dans un deuxième temps et en cas de mise en évidence de facteurs de confusion 

éventuels, il était prévu de réaliser une régression linéaire multiple, afin de comparer 

de confusion potentiels. 

 

2.5.1.4. Association entre les variations des paramètres IRM et la 

sévérité de la maladie : régression linéaire mixte 

 

Nous avons évalué la sévérité du glaucome recueillie par plusieurs paramètres : 

 

 Déviation moyenne du champ visuel : variable quantitative 

 Excavation du n  : variable quantitative 

 Excavation du nerf optique en rétinophotographie (c/d) : variable quantitative 

 Epaisseur du nerf optique (RNFL)  

 

avec la variation de la FA du côté homolatéral puis du côté controlatéral (décussation 

des voies visuelles au niveau du chiasma optique). 

même patient et leur corrélation intra-sujet. 

excavation du nerf optique, déviation moyenne et RNFL ont été standardisées par 

-type 1. 
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Le modèle utilisé est  

  

 ,  

  

 

 

Sous SAS, la syntaxe utilisée était : 

 

Proc mixed data=envol.donnees ; 

Class id_patient ; 

Model y= var 1 /s ; 

 ; 

Where type_patient =1 ; 

Run ; 

 

1 était la variable explicative (c/d, MD, RNFL)  et dans la population des sujets 

glaucomateux (type_patient=1). 
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3. RESULTATS 
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3.1. ANTILLON 

  

3.1.1.  
 

Pour recruter les 100 patients, près de 400 patients ont été contactés et 114 ont été 

sur le champ visuel. Pour les cas, la cause a été la normalité du champ visuel. Pour 

les témoins, nous avons détecté des anomalies de type glaucomateux, des signes 

de compression des voies visuelle (ex : hémianopsie bitemporale), ou une incapacité 

à réaliser le champ visuel (fort taux de faux positifs ou faux négatifs) malgré plusieurs 

tentatives.  

 

3.1.2. Comparaison des caractéristiques générales et ophtalmologiques 
entre les cas et les témoins 

 

- 6,9 ans et 61,9 +/-7,0 ans dans le groupe 

témoins (Tableau 1). Pour le sexe, chaque groupe comportait 20 hommes et 30 

femmes. La valeur du MMS était de 29,3 (+/- 0,8) chez les cas et de 29,4 (+/- 0,8) 

chez les témoins (p=0,70).  On ne notait aucune différence significative entre les cas 

et témoins pour les facteurs de risque cardio-vasculaires. 
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Tableau 1 VOL 
(Bordeaux, 2012/2013) 

Caractéristiques 
Cas  Témoins 

Valeur p* 
(n=50)  (n=50) 

Age (années, mean(SD))  61,9 (6,9)  61,9 (7,0)  0,98 

       

Sexe (n, %) 
   

1,0  

     Hommes  20 (40)  20 (40) 
 

     Femmes   30 (60)  30 (60) 
 

       

HTA (n, %)  11 (22)  12 (24)  0,81 

       

Hypercholestérolémie (n, %)  14 (28)  12 (24)  0,65 

       

Hypertriglycéridémie (n, %)  2 (4)  3 (6)  0,65 

       

Infarctus (n, %)  2 (4)  1 (2)  0,56 

       

MMS (unité, mean(SD))  29,3 (0,8)  29,4 (0,8)  0,70 

       

Antécédents familiaux de glaucome (n, %) 
   

<0,0001 

      Oui  29 (58)  0 (0) 
 

      Non   16 (32)  50 (100) 
 

      Ne sait pas  5 (10)  0 (0) 
 

       

Statut tabagique (n, %) 
   

0,67 

      Non‐fumeur  29 (58)  25 (50) 
 

      Ancien fumeur  17 (34)  19 (38) 
 

      Fumeur   4 (8)  6 (12) 
 

           

HTA: Hypertension Artérielle 

     MMS: Mini Mental State 

      

 

  



  35 

Comme présenté dans le tableau 2, sur le plan ophtalmologique, les deux 

 : 

 

 Les caractéristiques du champ visuel 

o Sensibilité Moyenne (MS) : plus basse dans le groupe glaucome 

que dans le groupe témoin (p<0.0001) 

o Déviation Moyenne (MD) : plus élevée dans le groupe glaucome 

que dans le groupe témoin (p<0.0001) 

o Variance de Perte (LV) : plus élevée dans le groupe glaucome 

que dans le groupe témoin (p<0.0001) 

 Epaisseur cornéenne : plus fine dans le groupe glaucome que dans le groupe 

témoin (p= 0.005) 

 Diamètre du nerf optique : plus élevé dans le groupe glaucome que dans le 

groupe témoin (p<0.0001) 

 Excavation du nerf optique (rapport cup/disc) : nerf optique plus excavé chez les 

rétinophotographies (p<0.0001) 

 RNFL : plus basse dans le groupe glaucome que dans le groupe témoin 

(p<0.0001) 

 Hystérésie cornéenne  (CH et CRF) : plus basse dans le groupe glaucome que 

dans le groupe témoin (p= 0,0001 et p=0,02) 

 

visuelle de loin (p= 0,09) et de près (p= 0,2), ni la longueur axiale (p= 0,15). 

De même, les deux groupes ne différaient pas pour la pression intra-oculaire (p= 

0,82), sachant que tous les patients glaucomateux étaient des sujets traités pour 

hypertonie oculaire. 

   



  36 

Tableau 2 -type)) à l'inclusion chez les 
cas et les tém  

Caractéristiques 

Cas  Témoins 

Valeur p* 
(n=50)  (n=50) 

       
Champ visuel (dB) 

     

  Sensibilité Moyenne: MS  21,9 (6,1)  26,6 (1,1)  <0,0001 

  Déviation Moyenne: MD   5,0 (6,0)  0,3 (1,0)  <0,0001 

  Variance de Perte: LV   22,6 (26,3)  5,0 (1,8)  <0,0001 

       
Acuité Visuelle (logMAR) 

     

  Loin   0,03 (0,09)  0,006 (0,02)  0,09 

  Près  0,19 (0,07)  0,18 (0,00)  0,2 

       Epaisseur cornéenne   

 

Hystérésie cornéenne 

 

Facteur de résistance cornéenne 

 

Longueur Axiale (mm) 

525,9 (30,9) 

 

9,4 (1,7) 

 

9,5 (1,9) 

 

24,1 (1,1) 

544,0 (31,9) 

 

10,9 (2) 

 

10,4 (1,7) 

 

23,7 (1,2) 

0,005 

 

0,0001 

 

0,02 

 

0,15 

       
PIO (mmHg)  14,6 (3,7)  14,7 (2,5)  0,82 

       

Diamètre du nerf optique  2,4 (0,6)  2,0 (0,2)  <0,0001 

       
Excavation papillaire 

     

     0,8 (0,2)  0,3 (0,2)  <0,0001 

  Rétinophoto  0,7 (0,2)  0,3 (0,1)  <0,0001 

       
RNFL    76,9 (17,7)  93,2 (9,9)  <0,0001 

           

RNFL: Retinal Nerve Fiber Layer ou couche des fibres nerveuses 

PIO: Pression Intra‐Oculaire 
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Tableau 3 cart-type))à l'inclusion chez 
 

Caractéristiques 

Cas  Témoins 

Valeur p* 
(n=50)  (n=50) 

       
Champ visuel (dB) 

     

  Sensibilité Moyenne: MS  21,8 (4,6)  26,6 (1,2)  <0,0001 

  Déviation Moyenne: MD   5,1 (4,5)  0,3 (1,1)  <0,0001 

  Variance de Perte: LV   28,1 (28,0)  4,7 (2,2)  <0,0001 

       
Acuité Visuelle (logMAR) 

     

  Loin   0,03 (0,08)  0,006 (0,02)  0,08 

  Près  0,2 (0,1)  0,2 (0)  0,1 

       Epaisseur cornéenne   

 

Hystérésie Cornéenne 

 

Facteur de Résistance Cornéenne 

 

Longueur Axiale (mm) 

524,6 (30,0) 

 

9,6 (1,8) 

 

9,3 (1,9) 

 

24,0 (1,0) 

542,9 (28,4) 

 

11,0 (1,7) 

 

10,2 (1,8) 

 

23,5 (0,8) 

0,003 

 

0,0002 

 

0,03 

 

0,003 

       
PIO (mmHg)  14,2 (3,2)  15,2 (2,4)  0,09 

       
Diamètre du nerf optique  2,5 (0,6)  2,0 (0,2)  <0,0001 

       
Excavation papillaire 

     

     0,8 (0,2)  0,3 (0,2)  <0,0001 

  Rétinophoto  0,7 (0,1)  0,3 (0,1)  <0,0001 

       
RNFL    70,1 (18,7)  93,1 (9,7)  <0,0001 

           

RNFL: Retinal Nerve Fiber Layer ou couche des fibres nerveuses 

PIO: Pression Intra‐Oculaire 
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3.2. SELECTION DES FACTEURS DE CONFUSION 

 

xe, aucune 

 

 

Tableau 1: Caractéristi
(Bordeaux, 2012/2013) 

Caractéristiques 
Cas  Témoins 

Valeur p* 
(n=50)  (n=50) 

Age (années, mean(SD))  61,9 (6,9)  61,9 (7,0)  0,98 

       

Sexe (n, %) 
   

1,0  

     Hommes  20 (40)  20 (40) 
 

     Femmes   30 (60)  30 (60) 
 

       

HTA (n, %)  11 (22)  12 (24)  0,81 

       

Hypercholestérolémie (n, %)  14 (28)  12 (24)  0,65 

       

Hypertriglycéridémie (n, %)  2 (4)  3 (6)  0,65 

       

Infarctus (n, %)  2 (4)  1 (2)  0,56 

       

MMS (unité, mean(SD))  29,3 (0,8)  29,4 (0,8)  0,70 

       

Antécédents familiaux de glaucome (n, %) 
   

<0,0001 

      Oui  29 (58)  0 (0) 
 

      Non   16 (32)  50 (100) 
 

      Ne sait pas  5 (10)  0 (0) 
 

       

Statut tabagique (n, %) 
   

0,67 

      Non‐fumeur  29 (58)  25 (50) 
 

      Ancien fumeur  17 (34)  19 (38) 
 

      Fumeur   4 (8)  6 (12) 
 

           

HTA: Hypertension Artérielle 

     MMS: Mini Mental State 
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3.3. REPRODUCTIBILITE DES MESURES DE LA FRACTION 
 

 

3.3.1. Coefficient de corrélation 
 

Pour la corrélation inter-observateur, la valeur du coefficient de corrélation est de 

0,90 (Figure 8).  

 

Figure 8 : Corrélation inter-observateur 

Pour la corrélation intra-observateur, le coefficient de corrélation est de 0,88 (Figure 

9). 

 

Figure 9 : Corrélation intra-observateur 
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3.3.2. Différence entre les valeurs trouvées et moyenne de cette 
différence 

 

deux observateurs (moyenne : 

0,0007 ; écart-type : 0,02 ; p=0,85),  ni entre les deux mesures du même observateur 

(moyenne : 0,005 ; écart-type : 0,02 ; p=0,22). Ces résultats excluaient la présence 

 

 

3.3.3.  Bland 
 

a permis 

respectivement pour la corrélation inter-observateur (Figure 10) et pour la corrélation 

intra-observateur (Figure 11). 

 

 

 

 

Figure 10 : Plot pour la corrélation inter-observateur 

  

‐0,05

‐0,04

‐0,03

‐0,02

‐0,01

0

0,01

0,02

0,03

0,04

0,05

0,06

0,4 0,45 0,5 0,55 0,6 0,65 0,7

M
o
y
e
n
n
e
 d
e
s 
v
a
le
u
rs
 d
e
 l
a
 F
ra
ct
io
n
 

d
'A
n
is
o
tr
o
p
ie
 e
n
tr
e
 l
e
s 
d
e
u
x
 

n
e
u
ro
ra
d
io
lo
g
u
e
s 

Différence de valeur de la Fraction d'Anisotropie entre les deux neuroradiologues 



  41 

 

Figure 11 : Plot pour la corrélation intra-observateur 

 

Ces deux plots confirmaient la bonne concordance entre les mesures réalisées : les 

écarts observés étaient faibles (variant de -0,04 à +0,06) au regard de la moyenne 

(variant de 0,4 à 0,7). Il ne semblait pas exister de différence systématique entre les 

mesures. 
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3.4. RESULTATS CONCERNANT LA FRACTION 
 

 

3.4.1.  

  

Notre objectif principal était 

cas et les témoins. Notre analyse en insu a mis en évidence une différence 

significative e moyenne entre les deux groupes. Dans le 

57 (+/- 0,04) contre 

0,59 (+/- 0,03) (p=0,0009) dans le groupe témoin. 

 

 en distinguant les côtés droit et gauche, nous 

avons retrouvé une différence similaire, aussi bien pour les voies visuelles droites 

que gauches (Tableau 4). 

 

Un patient a refusé de réaliser son IRM. Trois IRM ont été ininterprétables. 

 

 

Tableau 4 -type)) chez les cas et les 
témoins  

Caractéristiques 
   

Valeur p* Cas  Témoins 

(n=49)  (n=47) 

           
FA moyenne   0,57 (0,04)  0,59 (0,03)  0,0009 

       
FA droite   0,59 (0,05)  0,61 (0,03)  0,004 

 
 

   FA gauche   0,55 (0,04)  0,57 (0,04)  0,004 

           
FA: Fraction d'Anisotropie 
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La distribution de la f  

12-14).  

 
Figure 12 les cas et témoins 

 

 

 
Figure 13  
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Figure 14  

 

3.4.2. upe par TBSS 

 

Les fibres en vert représentaient le « squelette » des faisceaux de substance 

blanche communs aux deux groupes. Les fibres en échelle de bleu correspondaient 

Anisotropie dans le groupe B était 

statistiquement supérieure à la Anisotropie dans le groupe A en particulier 

au niveau des radiations optiques. Les résultats ont été traités en insu avec les 

groupes A et B. Le groupe A correspondait aux cas glaucomateux alors que le 

groupe B correspondait aux sujets contrôles (Figures 15-17). 

 

était plus basse chez les cas que chez les témoins ce qui confirmait les résultats 

précédents . 
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Figure 15 , coupe frontale 

   



  46 

 

Figure 16 , coupe sagittale 
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Figure 17 : , coupe axiale 
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3.5. ASSOCIATION ENTRE LA IE 
ET LA SEVERITE DE LA MALADIE 

 

3.5.1. rité mesurée 
 

 

par la déviation moyenne du champ -

étaient de signe 

ation du nerf optique 

augmentaient avec la sévérité du glaucome, tandis que la RNFL diminuait avec la 

sévérité du glaucome (amincissement du nerf optique). 

faible intensité,  excavation du 

. 

 

 

Tableau 5 
un écart-type de Fraction 

Anisotropie pour un écart-type des paramètres de sévérité) 

Caractéristiques 

  

Valeur p* 

  
Valeur 
p* 

FA 
homolatérale 
(béta) 

IC 95% 
FA 
controlatérale 
(béta) 

IC 95% 

(n=96) 
 

(n=96) 

               
Déviation moyenne  -0,23  [-0,41;-0,06] 0,008 -0,16 [-0,34;0,009] 0,06 

       
 
Excavation du nerf 
optique (c/d) :  

  

 

    -0,66  [-0,98;-0,33] 0,0002 -0,42 [-0,75;-0,08] 0,02 

       

En rétinophoto  -0,57  [-0,90;-0,23] 0,001 -0,30  [-0,65;0,05] 0,09 

RNFL  0,37  [0,18;0,56] 0,0003 0,19  [-0,02;0,39] 0,07 

              

FA: Fraction d'Anisotropie 
IC 95%: Interval de confiance à 95% 
RNFL: Retinal Nerve Fiber Layer à l'OCT-SD 
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 : 
 

-0,23 correspondait à la variation (en écart-

homolatérale pour un écart-type de la déviation moyenne du champ visuel (p=0,008). 

 

-0,66 correspondait à la variation (en écart-

homolatérale pour un écart- =0,0002). 

 

-0,57 correspondait à la variation (en écart-

homolatérale pour un écart-type du c/d en rétinophoto (p=0,001). 

 

0,37 correspondait à la variation (en écart-

homolatérale pour un écart-type du RNFL (p=0,0003). 

 

 

 

 : 

 

-0,16 correspondait à la variation (en écart-type) de 

homolatérale pour un écart-type de la déviation moyenne du champ visuel (p=0,06). 

 

-0,42 correspondait à la variation (en écart-

homolatérale pour un écart-type du rapport c/d (p=0,02). 

 

-0,30 correspondait à la variation (en écart-

homolatérale pour un écart-type du rapport c/d en rétinophoto (p=0,09). 

 

0,19 correspondait à la variation (en écart-

homolatérale pour un écart-type du RNFL (p=0,0003). 

 

Annexe 5). 
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3.5.2.  
 

La   

 (r = -0,22, p = 0,03). 

Chez les témoins, on observait une tendance à une corrélation négative entre la FA 

-0,16, p = 0,12). 

 

3.5.3. Analyse des résidus 
 

Afin de vérifier la validité de nos modèles statistiques, nous avons fait une analyse 

des résidus pour rechercher leur normalité. 

 (Figure 18) et des résidus 

marginaux (Figure 19). 

Pour tous les modèles testés, nous avons retrouvé une distribution normale des 

résidus. 

 

 

Figure 18 : Analyse des résidus conditionnels après régression linéaire mixte 
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Figure 19 : Analyse des résidus marginaux après régression linéaire mixte 
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3.6. RESULTATS CONCERNANT S 
EN VBM 

 
 

des volumes 

entre les cas et les témoins. Aucune régio ortie comme statistiquement 

significative. 

Les résultats ont été traités en insu avec les groupes A et B. Pour rappel, le groupe A 

correspondait aux cas de glaucome et le groupe B aux témoins (Figures 20-23). 

 

 
Figure 20  
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Figure 21  

   



  54 

 
Figure 22 3) 

   



  55 

 
Figure 23 4) 
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4. DISCUSSION 
 



57 

 

basse dans le groupe glaucome que dans le groupe témoin (0,57 +/- 0,04 vs 0,59 +/- 

0,03 ; p<0,0009) au niveau des radiations optiques. 

Ces résultats ont confirmé ceux de la littérature. En effet, Murai et al. (21) ont mis en 

évidence ce résultat mais leur étude a été faite en IRM 1,5 Teslas. En IRM 3T, 

plusieurs équipes ont décrit ce résultat aussi (14,22 26). 

Un des points forts de notre étude a résidé  plupart des publications 

reposaient sur des petites séries avec des effectifs inférieurs à 20 sujets dans 

ffectif plus important a renforcé la puissance 

statistique de nos résultats. De plus, nous avons réalisé une étude de la 

concordance intra-observateur et inter-observateur 

et renforcer la validité de nos résultats. Nos résultats ont confirmé une bonne 

e 

et al. sur deux neuroradiologues par 

un logiciel semi-automatique (23).  

 

r analyse TBSS a constitué par ailleurs une des originalités de 

 a confirmé la première analyse du 

iel de mesure semi-

automatique. La validité de la mesure semi-automatique par rapport à la mesure 

manuelle a été décrite en 2010 par Engelhorn et al. (26). Mais la force de analyse 

TBSS était 

permettait 

  L al. (27) a 

décrit chez 15 glaucomateux versus 15 témoins a 

retrouvé 

rapport aux témoins. De même chez  Chen et al. a retrouvé une 

niveau des bandelettes optiques et des radiations optiques (22).  

De plus, notre analyse 

du corps calleux, présentaient une différence significative entre les deux groupes ce 

qu ans la littérature à notre connaissance.  
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dépend de la plasticité du cortex visuel. En effet, selon Pietrasanta et al. la 

déprivation sensorielle visuelle peut changer la morphologie du corps calleux (28). 

pourrait donc être 

altération des voies visuelles.  Boucard et al. et  Chen 

et al. en montrant la diminution de la substance grise chez les glaucomateux par 

rapport aux témoins au niveau des projections des zones de rétine lésées (29,30).  

 

Pour répondre aux objectifs secondaires, nous avons par la suite mis en évidence 

glaucome. Dans la littérature, plusieurs équipes ont décrit ce résultat en IRM 3T (22

24,31). 

rendait nos résultats 

plus robustes que ceux obtenus par un simple facteur de corrélation. 

De plus,  la fois le rapport 

a 

constitué 

(30,32) ou sinon la corrélation à la sévérité fait appel 

uniquement aux paramètres du champ visuel et au cup/disc ratio (23,24,31). 

Une des limites de notre étude est  coefficient 

de régression linéaire mixte plus 

mesure plus précise, quantitative et reproductible que le cup/disc ratio ou le champ 

visuel. 

us avons cherché à 

chez les témoins (33). Nous avons mis en évidence cette corrélation uniquement 

chez les cas, et seulement une tendance non significative chez les témoins. 

suffisant. 

Ce résultat pourrait aussi 
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sujets glaucomateux ont des capacités de compensations moins importantes que 

des témoins sains. 

Dans la littérature, les résultats concernant la corrélation entre la Fraction 

al. ont rapporté une corrélation 

corr (23,24). En 

revanche Dai et al. 

(34). 

 

 a résidé 

e de Murai en 2013 a 

pris en compte 

IRM 1,5 Teslas (21). 

 

Ils ont aussi montré qu

 au niveau controlatéral. Comme par exemple, une 

(r = 0,46 ; p = 0,013).  

En IRM 3Teslas, nos résultats ont mis en évidence que la F Anisotropie 

homolatérale présentait une diminution statistiquement significative en fonction de la 

sévérité de la pathologie évaluée par le champ visuel (Déviation Moyenne),par 

rétinophotographies) et au par le RNFL. De plus, nous avons retrouvé que la 

significative en fonction de la sévérité de la pathologie (sauf pour le rapport cup/disc 

en rétinophoto), mais cette association était moins forte que pour la Fraction 

. En effet, en raison de la décussation des voies visuelles 

au niveau du chiasma optique, avec 52% des fibres qui croisent et 47% des fibres 

qui restent du même côté, on aurait p  significativité 

statistique plus forte 

paramètres de sévérité. Or toutes les associations entr
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controlatérale et les paramètres de sévérité du glaucome apparaissent plus faibles 

. 

la radiation optique droite correspond aux hémichamps visuels gauches des deux 

paramètres de sévérité sur chaque hémichamp. 

Cependant, ces ré

nos analyses par un

Spectralis par exemple. Il nous paraît alors intéressant de poursuivre nos travaux de 

recherche en ce sens, pour voir si cette tendance se retrouve à tous les niveaux des 

voies visuelles, en particulier derrière le chiasma optique avec une étude de taille 

plus importante. 

 

optiques. Mais dans la littérature, on a retrouvé des études du DTI sur plusieurs 

ies visuelles. 

En IRM 1,5Teslas, Zikou et al. 

basse chez les glaucomateux que chez les témoins au niveau des fascicules, 

putamen, noyaux caudés, capsule interne et hémisphère gauche (12)

de Zhang et al., la Fraction d  plus basse chez les 

Glaucome à Pression Normale que chez les témoins et est corrélée à la Déviation 

Moyenne du champ visuel (35). 

En IRM 3Teslas, Chen et al. 

le groupe glaucome par rapport au groupe témoin au niveau des bandelettes 

optiques, avec une Diffusivité Moyenne augmentée (22). 

Bolacchi et al.  

quel  chez 

les glaucomateux par rapport aux témoins (13). 

radiations optiques, du chiasma et des corps genouillés latéraux que seules les 
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significativement plus basses dans le glaucome que chez les témoins. Ils ont aussi 

mis en évidence une corrélation positive entre la Diffusivité Radiale et le rapport 

cup/disc pour le nerf optique et les radiations optiques chez les glaucomateux. Une 

corrélation positive entre la Diffusivité Radiale et le FDT pour le nerf optique et les 

radiations optiques a été mise en évidence chez les glaucomateux. Enfin, une 

 

 et la Fraction d

pour le nerf optique et les radiations optiques (23,24). 

 

Garaci et al. 

était aussi corrélée négativement avec le degré de sévérité de la maladie (25). 

Nucci et al. ont mis en 

rapport cup/disc au niveau du nerf optique (36). 

Chang et al. opie était plus 

basse que chez les témoins. Les Diffusivités Moyenne, Axiale et Radiale étaient en 

Diffusivité Radiale étaient corrélées avec le degré de sévérité de la maladie  (37). 

Enfin, dans une étude cas-témoins de 23 GCFA versus 20 témoins, Wang et son 

Radiale et Diffusivité Axiale étaient plus basse chez les glaucomateux que chez les 

témoins. En revanche, la Diffusivité Moyenne était plus haute. Tous ces paramètres 

, alors que seules la Fraction 

(38). 

 

 

Le second résultat de notre étude a concerné Pour 

l  

aucune différence significative entre les deux groupes. Il ne semble donc pas y avoir 

le chez les glaucomateux par rapport aux témoins.  
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Ce résultat diffère des études déjà publiées . 

 En effet, en IRM 1,5T, Zhang et al. ont rapporté que le diamètre du nerf optique, la 

hauteur du chiasma et les volumes des corps genouillés latéraux étaient plus petits 

chez les glaucome à pression normale que chez les témoins (35). Zikou et al. ont 

décrit une diminution des volumes de la portion intracrânienne du nerf optique, du 

chiasma, du corps genouillé gauche et du cortex visuel gauche chez les 

glaucomateux par rapport aux témoins (12). Enfin, Gupta et al. ont mis en évidence 

une diminution de hauteur des corps genouillés droit et gauche dans le groupe 

glaucome versus le groupe témoin (39). 

En IRM 3T, Williams et al. ont rapporté une augmentation de volume de 5 régions du 

cerveau sur les 93 étudiées chez les glaucomateux par rapport aux témoins. Ces 

régions sont : gyrus occipitaux droit et gauche, gyrus occipital central droit, gyrus 

temporal inférieur droit et la substance blanche du lobe occipital droit (40).  

Pour la substance grise aussi il a été rapporté que certaines régions présentaient 

une atrophie chez les glaucomateux et que cette atrophie était corrélée à la 

(41). 

Dai et al. ont décrit en 2011 une diminution de la taille et du volume des corps 

genouillés latéraux dans la population glaucomateuse par rapport aux sujets témoins. 

De plus, le volume des corps genouillés latéraux droit et gauche présentait une 

corrélation négative avec la classification de Hodapp-Parish et Anderson 

(classification du glaucome en 6 stades de sévérité en fonction de la Déviation 

Moyenne du champ visuel 30°) (42). 

Chen et al. ont eux aussi confirmé cette diminution bilatérale du volume des corps 

genouillés latéraux dans le groupe glaucome par rapport au groupe témoin (43). La 

hauteur des corps genouillés latéraux était par ailleurs corrélée au stade de sévérité 

de la maladie (rapport cup/disc et champ visuel 30°). 

Pour Engelhorn et al. une atrophie des radiations optiques a été retrouvée chez les 

glaucomateux par rapport aux témoins (44). 

Cette discordance de résultats entre notre étude et la littérature 

plusieurs manières. 

aient pas un 
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glaucome assez avancé et donc une atrophie pas assez prononcée pour mettre en 

évidence une différence significative. Ce résultat a mis en lumière la puissance du 

DT

deviennent mesurables en . 

sujets entre notre étude et cell

cas était de 61,9 ans alors que dans les autres études les glaucomateux avaient 35,2 

al. (43) al. (42). 

Dans ces deux études, les populations étudiées, du fait de leurs jeunes âges,  

présentaient probablement des glaucomes juvéniles, donc plus particuliers. 

témoins se voit uniquement chez des sujets jeunes. 

doit plus être considéré comme une pathologie dégénérative non exclusivement 

oies visuelles.  

Plusieurs hypothèses émergent depuis quelques années afin de mieux comprendre 

la physiopathogénie du glaucome.  

les voies visuelles mais aussi 

 

volumes mais aussi de rechercher un lien avec des maladies neurodégénératives 

 

anche, quantification en fer des voies visuelles 

de perfusion. 

 

Dans la littérature, quelques études ont mis en évidence des atteintes plus diffuses 

au niveau du cerveau chez les glaucomateux. 

Duncan et al. ont montré que le flux sanguin cérébral était corrélé aux déficits du 

visuelle au SAP, SWAP et au FDT (45). De même chez Qing et al. le BOLD est 
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diminué au niveau du cortex visuel primaire chez les patients atteints de glaucome et 

il existe une corrélation négative entre le BOLD et le Pattern Standard Deviaton du 

champ visuel (46). 

Engelhorn et al. ont retrouvé plus de microangiopathie au niveau des radiations 

optiques chez les glaucomateux par rapport aux témoins et que cette 

 (26). 

Récemment, Dai et al. ont décrit une diminution de la connectivité fonctionnelle chez 

les glaucomateux entre le cortex visuel primaire et les aire visuelles (47). 

Kitsos et al. ont montré en IRM 1,5T que la surface du nerf optique était plus petite 

chez les glaucomateux  que chez les témoins. De plus, le MTR du chiasma, la 

substance blanche chiasmatique et la substance grise chiasmatique étaient plus bas 

chez les GPAO que chez les témoins. Ils ont aussi décrit que la surface du nerf 

optique était corrélée positivement avec MTR du chiasma et les substances grise et 

blanche chiasmatiques. La surface du nerf optique était aussi corrélée négativement 

avec le rapport cup/disc. Enfin, les hypersignaux de la substance blanche étaient 

plus nombreux chez les glaucomateux  que chez les témoins (48).  

 

Enfin, une étude expérimentale sur des rats chez lesquels une hypertonie oculaire a 

que la Diffusivité Radiale augmentait (49).  

Il apparaît donc important de poursuivre nos efforts de recherche en considérant le 

glaucome comme une maladie neurodégénérative. La relation entre le glaucome et 

Parkinson reste mal définie et controversée. 

évalence de 

(50,51)

 de développer une maladie 

(52). Au contraire, Tamura et al. ont retrouvé une forte prévalence de 

(16) et Liu et al. 

(53). 

Helmer et al. ont mis en 
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cohorte longitudinale qui met en évidence un lien entre glaucome et maladie 

(54). 

Inoue et al. 

étaient plus nombreuses d

marqueurs et la Déviation Moyenne du champ visuel . Une autre étude a aussi 

use (55). 

Enfin, Tsironi et al. ont recherché un lien entre le glaucome et la maladie de 

parkinsoniens pour le RNFL. Les paramètres du champ visuel Déviation Moyenne et 

Pattern Standard Deviation étaient plus élevés en cas de maladie de Parkinson que 

chez des témoins et des déficits de type glaucomateux étaient retrouvés au 

Glaucoma Hemifield Test chez les Parkinsoniens (15). 

 

Ces observations nous permettent donc de conclure que le glaucome est une 

pathologie du cerveau et des voies visuelles dans leur ensemble. Mais par quel 

 ? 

 

Actuellement, plusieurs hypothèses émergent depuis quelques années. 

En 2006, Gupta et al. ont décrit le premier rapport clinico-pathologique des 

remaniements neurodégénératifs chez un patient glaucomateux décédé. Ils ont 

montré des modifications au niveau du nerf optique, des corps genouillés latéraux et 

du cortex visuel (56).  

Quigley et al. 

rétiniennes lors de glaucome chronique (57). Mais la pression intra-oculaire est 

aucome à 

pression normale présentent une évolution clinique malgré une pression intra-ocuaire 

basse.  

La première hypothèse qui a été décrite est la différence de gradient translaminaire, 

la lame criblée. En effet, la différence de pression 

entre la pression intra-oculaire et la pression intra-
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traversant la lame criblée (58)  

le glaucome à pression normale.  

Une autre hypothèse envisagée 

 

En 2000, Quigley et al. ont montré une diminution du transport du BDNF du système 

nerveux aux cellules ganglionnaires rétiniennes chez des rats chez qui une 

hypertonie avait été induite (59). Cette étude a permis de mettre en évidence la 

 

Selon Calkins et al. le transport antérograde serait atteint plus tôt car il est médié par 

rétrograde (60). Ce mécanisme rendrait la voie antérograde plus vulnérable. Il a 

proposé une chronologie dans 

glaucomateuse. La première étape (programme proximal) consiste en une rupture 

synaptique, une rétraction de la portion proximale des axones et une apoptose des 

cellules ganglionnaires rétiniennes. La seconde étape (programme distal) consiste 

en une dysrégulation du calcium, un déficit du transport antérograde, une dystrophie 

axonale au niveau des projections optiques, une interruption du transport axonal 

avec échec du transport rétrograde puis une destruction des axones distaux avec 

dégénérescence des cibles centrales (60). 

Pour résumer, la fonction normale du nerf optique est interrompue par des facteurs 

de stress qui entraînent un dysfonctionnement des cellules ganglionnaires 

niveau des cibles centrales et perte en tissu irréversible. 

 

Notre 

aussi innove en termes de prise en compte de la décussation des voies visuelles et 

de corrélation à la sévérité du glaucome. La définition du glaucome, suite à  de 

nombreuses é

voies visuelles et du cerveau et on pourrait envisager un classement de cette 

pathologie en 

 thérapeutique prend tout son sens. En effet, il 

apparaît alors 
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neuroprotection, et non pas seulement un abaissement pressionnel. Il serait 

 

suivi et la prise en charge thérapeutique dans la pathologie glaucomateuse. Pour 

devenir un examen à visée pronostique (61 66). 
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5. CONCLUSION
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En conclusion, nous avons montré la désorganisation architecturale des radiations 

optiques au cours du glaucome, et que celle-ci était corrélée à la gravité de la 

maladie mesurée par la déviation moyenne du champ visuel, le rapport cup/disc et le 

-domain. Enfin, il nous paraît intéressant de poursuivre notre 

recherche en l

neurodégénératives. Ces volets s

(recherche de similitudes anatomiques entre le glaucome et la maladie 

comme le volume hippocampique, étude des hypersignaux de la substance 

blanche/microbleeds,...). 
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ANNEXES 
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ANNEXE 1: EPIDEMIOLOGIE ET 
FACTEURS DE RISQUE DU GLAUCOME 

A ANGLE OUVERT 
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Le glaucome chronique à angle ouvert (GCAO) est le plus fréquent des glaucomes. Il 

 

facteurs de ris

faible épaisseur de la cornée. 

-oculaire (PIO) supérieure 

strictement à 21 mm Hg, est le facteur de risque majeur reconnu dans la pathologie 

glaucomateuse. 

glaucome, sa présence doit faire rechercher un glaucome. Actuellement, toutes les 

modalités thérapeutiques dont nous disposons (collyres, chirurgie)  reposent sur un 

abaissement de la pression intra-oculaire. 

de la vie, mais le glaucome entraîne une cassure de cette courbe avec accélération 

de la perte en cellules ganglionnaires (Figure 24).  

 

 

Figure 24 
(European Glaucoma Society) 
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Rudnicka et al. ont proposé une méta-analyse rapportant la prévalence du glaucome 

ressort que tous âges confondus, la population noire a la prévalence de glaucome la 

plus importante. En 2011, une méta-analyse concluait que la myopie forte est un 

facteur de risque de développer un glaucome primitif à angle ouvert. 

de risque de la maladie dans la littérature (4). 

Enfin, la pertinence du sexe reste controversée et les données actuellement 

disponibles ne permettent pas de conclure (19,67). 

Le développement de la neuropathie glaucomateuse est donc la conséquence de 

facteurs intrinsèques et extrinsèques du nerf optique.  

cellules ganglionnaires rétiniennes et constit Actuellement, 

plusieurs théories sont décrites pour expliquer la neuropathie glaucomateuse. 

La théorie mécanique décrit la compression des fibres axonales secondaire à une 

déformation de la lame criblée et une interruption du flux axoplasmique conduisant à 

la mort des cellules ganglionnaires rétiniennes.  

La théorie ischémique correspond à une ischémie intraneurale secondaire à la 

diminution de la perfusion du nerf optique. Il semble alors émerger que ce sont à la 

fois des facteurs mécaniques et des facteurs vasculaires qui contribuent aux lésions. 

La mort des cellules ganglionnaires est médiée par de nombreux facteurs lors de la 

neuropathie ganglionnaire.  

La théorie du flux axoplasmique consiste à montrer que le transport axonal de 

m

oculaire. Actuellement, de nouvelles investigations évaluent le rôle potentiel de 

, la déprivation de neurotrophines 

protéines de stress comme facteurs responsables de la neuropathie glaucomateuse.  

neurodégénérative avec une atteinte à la fois antérograde et rétrograde des voies 

visuelles. 

  



74 

 

ANNEXE 2: ANATOMIE DES VOIES 
VISUELLES 
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1) Nerf optique (Figure 25) 

canal scléral pour se terminer à la partie antérieure du chiasma.Il comprend quatre 

segments : intraoculaire, intraorbitaire, intracanalaire, intracrânien. 

Le nerf optique est contenu dans le canal scléral, bordé par la choroïde et la rétine. 

Le canal scléral est fermé en ar

dizaine de feuillets de tissu conjonctif, perforés de 200 à 400 pores chacun. 

La lame criblée permet de distinguer la portion antérieure du nerf optique est les 

régions prélaminaire, laminaire et rétrolaminaire. Au-delà de la lame criblée, les 

axones deviennent myélinisés. 

 

2) Chiasma (Figure 26) 

Le chiasma optique est formé par la réunion des deux nerfs optiques et se poursuit 

l

temporale ne croisent pas au niveau du chiasma. Celles venant de la rétine nasale 

croisent au niveau du chiasma pour rejoindre la bandelette optique controlatérale. 

53% des axones croisent à travers du chiasma contre 47% qui cheminent 

directement le long du chiasma. 

 

3) Bandelettes optiques (Figure 27) 

Les bandelettes optiques sont constituées par les axones issus de la rétine 

temporale homolatérale et de la rétine nasale controlatérale. Elles se terminent au 

niveau des ganglions géniculés latéraux. 

 

4) Ganglion géniculé latéral 

niveau-là que les cellules ganglionnaires issues de la rétine font relais 

x 

couches successives. Les fibres issues de la rétine supérieure correspondent à la 

. 
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5) Radiations optiques (Figure 28) 

Les radiations optiques sont constituées de deux contingents de neurones. Un 

partie inférieure de cette scissure. 

 

6) Cortex visuel et aires visuelles 

Le cortex visuel primaire se situe dans le lobe occipital. Les aires visuelles 

secondaires sont situées dans les lobes occipitaux, pariétaux et temporaux.  
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Figure 25 : Anatomie des voies visuelles (1) (CHU de bordeaux, service de neuroimagerie) 
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Figure 26 : Anatomie des voies visuelles (2) (CHU de bordeaux, service de neuroimagerie) 
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Figure 27 : Anatomie des voies visuelles (3) (CHU de bordeaux, service de neuroimagerie) 
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Figure 28 : Anatomie des voies visuelles (4) (CHU de bordeaux, service de neuroimagerie) 
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ANNEXE 3: T 
DU CHAMP VISUEL AUTOMATISE 
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1) OCT Spectral Domain 

La tomographie par cohérence optique de haute résolution (Spectral Domain Optical 

Coherence Tomography, SD OCT) est une technique relativement récente qui 

t la réflexion de la 

-

réfléchissant placé à 45°, et qui sépare le faisceau en 2 (Figure 29). Une partie va 

interférences qui seront 

enregistrées et permettront grâce à un traitement mathématique (transformation de 

un balayage de 18000 à 40000 scans/sec. 

nner 

circulaire péri-papillaire, mesure faite à 3,4mm du centre de la papille (Figures 30 et 

31). Ces mesures (globales et  par secteur) sont comparées avec des valeurs 

normales standard. 
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Figure 29 
(www.ophthalmologymanagement.com) 
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Figure 30 : Examen OCT-SD d'un patient sain de l'étude ENVOL (CHU de bordeaux, service 

)  



  85 

 
Figure 31 : Examen OCT-SD d'un patient atteint de glaucome de l'étude ENVOL (CHU de bordeaux, 
service )  
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 du cup/disc, qui repose sur une interprétation humaine, 

nerf optique (68,69).  En effet, les mesures réalisées en OCT sont très précises, la 

 Il est cependant important de souligner que les 

transformation mathématique. 

des mesures du RNFL. 

couche des fibres optiques se trouve entre 5 et 95% de la distribution normale (vert), 

1 et 5% (jaune) ou 0 à 1% (rouge) de la distribution normale. 

 

2) Champ visuel automatisé 30° 

perçoit une lumière périphérique intermittente explorant toutes les régions du champ 

eption lumineuse. 

 

une lecture rapide du champ visuel puisque les zones sombres indiquent des forts 

déficits. Le graphique de valeur des seuils montre que plus la valeur est élevée, 

meilleure est la sensibilité. 

Les probabilités indiquées signifient par exemple pour p<0,05 que moins de 5% de la 

population normale présente un tel déficit. Enfin, le schéma des probabilités 

corrigées permet de ne tenir compte que des déficits localisés. 

classiques est le déficit moyen  (Déviation moyenne ou MD) qui correspond à la 

mesure de la perte globale du champ visuel. yen de sensibilité 

-2 à +2 dB. 

La sensibilité moyenne (ou MS) correspond à la moyenne des sensibilités 

lumineuses des différents points testés. La variance de perte (loss variation ou LV) 

est perturbé en cas de déficit localisé. Plus le LV est élevé, plus le déficit est 

important. Ces 2 indices sont de moins bons indicateurs de la sévérité de la 

pathologie que le déficit moyen (Figures 32 et 33). 
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Figure 32 : Examen du champ visuel chez un patient témoin de l'étude ENVOL (CHU de bordeaux, service 

-Streit ) 
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Figure 33 : Examen du champ visuel chez un cas de glaucome de l'étude ENVOL (CHU de bordeaux, 

-Streit ) 
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ANNEXE 4:  
TESLAS 
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électromagnétiques des noyaux hydrogènes 

présents d 2O), composant principal de notre corps.  

Les noyaux qui possèdent un nombre impair de nucléons ont un moment cinétique 

non nul appelé spin. Ces noyaux se comportent dans un champ magnétique comme 

des aimants. Parmi les noyaux à nombre impair de nucléons il existe le noyau 

 

Dans un champ magnétique le spin effectue un mouvement de rotation autour de 

ique, 

 

puis déplacés par une stimulation électromagnétique de courte durée (B1). 

 : 

onstitue le signal de résonance magnétique. Ce 

signal est recueilli, localisé, puis traité informatiquement pour créer une image. 

 

(pondérée en T1, T2 ou densité de protons) 

cherche à identifier, localiser et mesurer les différentes parties de l'anatomie du 

système nerveux central. Dans la pratique médicale clinique, elle permet d'identifier 

la localisation et l'extension d'une lésion cérébrale ou des modifications structurelles 

(vieillissement, neuro-dégénérescence, etc.) dans une visée diagnostique et/ou 

d'intervention chirurgicale. 

du tissu (pondération en diffusion), la concentration des métabolites présents dans le 

.  

 

augmenter 

rapport à un aimant 1,5T. Ce gain de signal peut être utilisé pour améliorer la 

anatomiques fines telles que les voies visuelles et plus particulièrement les radiations 

permet de mesurer la vitesse et la direction 
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oute altération tissulaire modifiant 

  

de diffusion. En effet, les tissus biologiques ont une certaine température, ce qui 

induit une 

préférentielle de la diffusion se fait le long des axones qui sont organisés de manière 

parallèle. 

Le principe de diffusion est donc fondé sur le mouvement aléatoire des molécules 

central.  l

 (Figure 34). 

 

L'IRM de diffusion permet de mesurer la direction de la diffusion des molécules dans 

le cerveau humain. La myéline imposant une diffusion dans une direction spécifique 

 celle des fibres  la diffusion des molécules d'eau est fortement anisotrope. Une 

désorganisation des fibres s'accompagne d'une diminution de ce trajet le long des 

fibres, la diffusion des molécules d'eau devenant ainsi isotrope. Les différents 

, la 

//, la diffusivité moyenne) constituent des marqueurs indirects de 

l'altération de la microstructure. 

La fraction d'anisotropie (ou fractional anisotropy en anglais, FA) évalue alors la 

fraction de la norme du tenseur attribuée à la diffusion isotrope et permet la détection 

et le suivi de certaines anomalies engendrant des modifications de la diffusion des 

 Elle varie de 0 

(diffusion isotrope) à 1 (diffusion anisotrope) (Figure 1). 

La diffusivité axiale correspond au mouvement parallèle aux fibres optiques des 
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diffusivités axiale et radiale. La diffusivité moyenne correspond à la moyenne entre la 

diffusivité axiale et la radiale. 

 

 

Figure 34 Cours de Master 1 Imagerie Médicale, 
Bordeaux) 
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Figure 1 : 
Olea  (CHU de Bordeaux, service de neuroimagerie)  
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des paramètres de diffusion par la méthode TBSS permet de localiser les 

régions du cerveau qui ont des valeurs de diffusion significativement différentes entre 

individus (du groupe A et du groupe B) dans un référentiel commun puis à effectuer 

des comparaisons voxel à voxel pour localiser les régions qui diffèrent de façon 

potentielle des différences entre deux groupes. 

 

 

Figure 35 : Analyse TBSS  (CHU de bordeaux, service de neuroimagerie) 
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volume ou densité de substance grise entre des groupes de sujets (Figures 36 et 

37). Cette 

comparaison se fait sur le cerveau entier et est indépendante de la subjectivité du 

neuroradiologue. Cette analyse est fragmentée en 4 étapes : 

 La normalisation  qui corrige la forme globale du cerveau 

 La segmentation qui consiste à assigner chaque voxel du cerveau à une 

classe (substance grise/ substance blanche/ liquide céphalorachidien) 

 Le lissage qui permet de normaliser les données 

  

 

 

Figure 36  



  96 

 

Figure 37 Analyse en VBM des Volumes Entre Cas et Témoins (2) 
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Les examens en IRM 3T réalisés dans le cadre de la présente étude permettent 

visuelles (notamment les Corps Genouillés Latéraux  mais aussi le cortex visuel), et 

leur intégrité structurelle (grâce à l'IRM de diffusion). Ils permettent également 

-vasculaire (en anglais small 

vessel disease) cérébrale (notamment hypersignaux de la substance blanche et 

micro-hemorragies) et de rechercher des signes de pathologie neurodégénérative 

type Alzheimer (diminution du volume hippocampique).  
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ANNEXE 5  
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Tableau 6 : As
un écart-type de Fraction 

Anisotropie pour un écart-type des paramètres de sévérité) 

Caractéristiques 

  

Valeur 
p* 

  

Valeur 
p* 

FA 
homolatérale 
(béta) 

IC 95% 
FA 
controlatérale 
(béta) 

IC 95% 

(n=96) 
 

(n=96) 

               
Déviation Moyenne  0,06 (0,41) [-0,76;-0,87] 0,89 0,41 (0,40) [-1,21; 0,38] 0,30 

       
Excavation du nerf 
optique (c/d)  

  
 

   -0,16 (0,19) [-0,54; 0,22] 0,40 -0,25 (0,17) [-0,61; 0,10] 0,16 

       

Au rétinophoto -0,26 (0,22) [-0,70;-0,17] 0,23 -0,17 (0,21) [-0,60; 0,25] 0,42 

RNFL 0,03 (0,17) [-0,32; 0,38] 0,87 0,15 (0,17) [-0,19; 0,50] 0,36 

              

FA: Fraction d'Anisotropie 
IC 95%: Interval de confiance à 95% 
RNFL: Retinal Nerve Fiber Layer à l'OCT-SD 
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ANNEXE 6: ETUDE DE LA FRACTION 
D'ANISOTROPIE EN IRM 1.5T 
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Etude 
Nombre 
de 
patients 

Appariement Âge  
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée Résultats P value Corrélation à la sévérité 

Murai 
et al. 
2013 

29 GPAO 

 

GPAO : 59 +/- 13,8 

Cas-témoins CV30° RO 

FA plus basse chez 
GPAO que chez 
témoins au niveau 
des RO 

<0,0005 

Corrélation entre mean 

visuel et FA (Exemple :Champ 
visuel gauche et RO antérieure 
droite (r=0,46 ; p=0,013)) 19 témoins Témoins : 56,5 +/- 14 

Zhang 
et al. 
2012 

30 GPN 

Âge 

GPN: 54,8 +/- 11,9 

Cas-témoins 

OCT 
Spectralis 
CV sita fast 
CDR 

NO 
LGN 
chiasma 

FA du NO est plus 
basse chez GPN 
que chez témoins 

<0,001 

FA du NO corrélée positivement 
avec mean deviation du CV 
 
MD du NO corrélée 
négativement avec mean 
deviation du CV 

MD plus haute chez 
GPN que chez 
témoins 

<0,001 

30 témoins 
Témoins: 53,9 +/- 
11,2 

RD plus haute chez 
GPN que chez 
témoins 

<0,001 

AD plus haute chez 
GPN que chez 
témoins 

<0,009 

Zikou 
et al. 
2011 

18 GPAO 

Âge et Sexe 

GPAO: 57,05 +/-
11,38 

Cas-témoins 

PIO 
CDR 
CV30° 
OCT 
Stratus 

cortex 
visuel 

FA plus basse chez 
GPAO que témoins 
au niveau: 
fascicules, 
putamen, noyau 
caudé, capsule 
interne et 
hémisphère gauche 

<0,05   

18 témoins 
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ANNEXE 7: ETUDE DES VOLUMES EN 
IRM 1.5T 
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Etude Nombre de 
patients 

Appariement Age Type 
 

Diagnostic 
glaucome 

région 
étudiée 

Résultats P value Corrélation à la sévérité 

Zhang 
et al. 
2012 

30 GPN 

Âge 

GPN: 54,8 +/- 11,9 

Cas-
témoins 

OCT Spectralis 
CV sita fast 
CDR 

  

Diamètre NO, hauteur 
chiasma et volume LGN 
sont plus petits chez GPN 
que chez témoins 

<0,001 
Corrélation de ces 
paramètres avec le RNFL 
et le CV 

30 témoins 
témoins: 53,9 +/- 
11,2 

Zikou et 
al. 2011 

18 GPAO 

Âge et sexe 
GPAO: 57,05 +/-
11,38 

Cas-
témoins 

PIO 
CDR 
CV30° 
OCT Stratus 

Cortex 
visuel 

Diminution des volumes 
chez GPAO par rapport 
aux témoins au niveau: 
portion intracrânienne du 
NO, chiasma, LGN gauche 
et cortex visuel gauche 

<0,05   

18 témoins 

Gupta 
et al. 
2008 

10 GPAO 

Âge 

GPAO: 63,1 +/- 7,7 
Cas-
témoins 

CDR 
CV30° 

LGN 

Diminution de hauteur des 
LGN droit + gauche chez 
GPAO par rapport aux 
témoins 

<0,05   

8 témoins 
témoins: 58,6 +/- 
10,0 
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ANNEXE 8: ETUDE DE LA FRACTION 
D'ANISOTROPIE EN IRM 3T 
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Etude 
Nombre de 
patients  

Appariement Age 
Type 

 
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée 

Résultats P value Corrélation sévérité 

Lu et 
al.(16) 
2013 

15 
glaucomes 

    
Cas-
témoins 

  Cortex visuel 

FA plus basse chez 
glaucomateux que dans groupe 
témoin  
(analyse TBSS) 

< 0,05   
15 témoins 

Chen et 
al.  
2013 

25 POAG 

Âge et sexe 

POAG : 
34,5 (21-
54) Cas-

témoins 

Gonioscopie 
CDR 
CV30° 
RNFL 
stratus 

Bandelettes 
optiques 
Radiations 
optiques 

FA diminuée chez GPAO vs 
témoins pour bandelettes 
optiques et RO 
(analyse TBSS) 

<0,001 
Pour BO : FA et MD corrélés à 
la sévérité 
 
Pour RO : FA corrélée à 
sévérité maladie 24 témoins 

Témoins 
: 33,6 
(21-55) 

MD élevée chez GPAO vs 
témoins pour BO et RO 

<0,05 

Bolacch
i et al. 
2012 

24 POAG 
Âge et sexe   

Cas-
témoins 

PIO 
CDR 
CV30° 

NO  

FA décroit quel que soit le site 
du nerf optique étudié  
MD permet de détecter les 
stades précoces 

    
15 témoins 

Engelh
orn et 
al. 2012 

20 GPAO 
Âge   

Cas-
témoins 

HRT 
FDT 
PIO 
CDR 

NO 
RO 
LGN 
chiasma 

FA plus basse chez GPAO que 
témoins pour NO et RO 

<0,05 

Corrélation entre la FA et l'âge 
chez les témoins 

22 témoins 
corrélation entre la FA et le 
FDT chez GPAO (r>0,81) 

Engelh
orn et 
al. 2012 

20 GPAO 

Âge  
Cas-
témoins 

HRT 
FDT 
CV30° 
CDR 
PIO 

NO 
bonne reproductibilité des 
mesures de la FA et MD entre 2 
neuroradiologues 

 

Corrélation positive entre RD et 
âge chez les témoins (r=0,71) 

RO après LGN 
Corrélation négative entre âge 
et FA chez les cas et les 
témoins (r= 0,78) 

RO au niveau 
de la corne 
postérieure 
ventriculaire 

FA plus basse chez GPAO que 
chez témoins pour chaque 
région d'intérêt 

<0,05 

Corrélation positive chez GPAO 
entre RD et CDR au niveau du 
NO et RO 

20 témoins 

Corrélation positive chez GPAO 
entre RD et FDT au niveau du 
NO et RO 

RO juste avant 
l'aire corticale 

RD augmente chez les cas par 
rapport aux témoins 

<0,05 

Corrélation négative chez 
GPAO entre FA et CDR au 
niveau du NO et RO 
Corrélation négative chez 
GPAO entre FA et FDT au 
niveau du NO et RO 
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Etude 
Nombre de 
patients  

Appariement Age 
Type 

 
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée 

Résultats P value Corrélation sévérité 

El Rafei 
et al. 
2011 

7 GPAO 

Âge 

GCAO: 
62,8 +/- 
13,8 

Cas-
témoins 

PIO 
gonioscopie 
CDR 
CV30° 

RO 

Diminution de la FA chez 
GCAO versus témoins 

    6 GPN témoins: 
64,7 +/-
11,5 

Augmentation RD et MD chez 
cas par rapport aux témoins 10 témoins 

Garaci 
et al. 
2009 

16 GPAO 

Age et sexe 

GPAO: 
63 (53-
71) Cas-

témoins 
CDR 
CV30° 

NO 
RO 

FA plus basse chez cas que 
chez témoins pour tous les 
stades de sévérité sauf stade 0 
selon la classification de 
Hoddapp pour NO et RO 

<0,05 
FA moyenne corrélée 
négativement avec le degré de 
sévérité du glaucome selon la 
classification de Hoddapp pour 
le NO 

10 témoins 
témoins:
60 (53-
71) 

MD plus haute chez les cas que 
chez les témoins au niveau des 
RO 

<0,05 

Dai et 
al. 2012 

25 GPAO 

Âge et sexe 

GPAO: 
34,5+/-
10,5 

Cas-
témoins 

PIO 
CV30° 
CDR 
gonioscopie 

voies visuelles 

FA moyenne du chiasma et des 
RO est plus basse chez GPAO 
que témoins 

 
<0,001 

FA du chiasma corrélée 
négativement avec sévérité 
glaucome 

25 témoins 
témoins: 
35,3+/-
11,2 

RD des RO est plus haute chez 
glaucomateux que chez 
témoins 

<0,001 
RD des RO corrélée 
positivement avec sévérité 
glaucome 

pas de différence de MD et AD 
entre les 2 groupes 

  
Pas de corrélation entre FA et 
âge 

Wang 
et al. 
2013 

23 GCFA 

Âge et sexe 

GCAF: 
54 (43-
72) 

Cas-
témoins 

PIO 
CDR 
CV30° 
gonioscopie 
écho modes 
A et B 
OCT 
Optovue 
Spectral 
Domain 

NO 

FA, RD et AD sont plus basses 
chez GCFA que chez témoins 

<0,05 
Corrélation entre FA, MD, RD, 
AD et RNFL 

20 témoins 
témoins: 
50 (39-
70) 

MD est plus haute chez GCFA 
que chez témoins 

<0,05 

Corrélation entre FA, RD et 
sévérité du glaucome au CV30° 

Pas de corrélation entre MD, 
AD et sévérité du glaucome au 
CV30° 
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Etude 
Nombre de 
patients  

Appariement Age 
Type 

 
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée 

Résultats P value Corrélation sévérité 

Nucci 
et al. 
2014 

24 GPAO 

Âge et sexe 
GPAO: 
60 (43-
73) 

Cas-
témoins 

gonioscopie 
CV30° 
CDR 
GDx 
HRT 
OCT stratus 

NO     

Corrélation entre FA et CDR 

12 témoins 
MD présente une forte 
corrélation avec CDR du HRT, 
RNFL de l'OCT et NFI du GDx 

Michels
on et al. 
2012 

13 GPN 

 

57,6 +/-
12,5 Cas-

témoins 

HRT 
C30° 
FDT 
CDR 
courbe de 
PIO sur 24h 

RO     

FA corrélée aux paramètres du 
HRT et du FDT 

13 GPAO RD corrélée avec paramètres 
du FDT et du HRT 7 témoins   

Chang 
2013 

27 GPAO 

 

GPAO: 
59,3 +/- 
10,3 

Cas-
témoins 

HRT NO 

MD, RD et AD sont plus hautes 
chez glaucomateux que chez 
témoins 

<0,05 
MD et RD augmentent en 
fonction du stade de sévérité du 
glaucome 

12 témoins 
témoins: 
58,4 +/- 
12,5 

FA est plus basse chez 
glaucomateux que chez 
témoins 

<0,05 

FA diminue en fonction stade 
de sévérité du glaucome Pas de différence de DTI entre 

chaque stade de gravité du 
glaucome au champ visuel 
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ANNEXE 9: ETUDE DES VOLUMES EN 
IRM 3T 
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Etude 
Nombre de 
patients  

Appariement Age 
Type 

 
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée 

Résultats P value Corrélation sévérité 

Chen et al.  
2013 

23 GPAO 

Âge et sexe 

Glaucomateux : 
35,2 Cas-

témoins 
CDR 
CV 30° 

CGL 
Diminution bilatérale du 
volume des CGL 

< 0,001 Hauteur des LGN corrélée  

23 témoins Témoins : 35,1 

Dai et al. 
2011 

26 GPAO 
Âge 
  

GPAO: 35,4 
Cas-
témoins 

Gonioscopie 
CDR 
CV30° 
PIO 

CGL 
Taille et volume des 
CGL plus petits chez 
cas que chez témoins 

<0,05 

Taille et volume des CGL 
droit + gauche sont corrélés 
à la sévérité de la maladie 
selon la classification de 
Hodapp-Parish-Anderson 26 témoins Témoins: 34,5 

Engelhorn 
et al. 2010 

22 GPAO 
Âge       RO 

Atrophie des RO chez 
cas comparés aux 
témoins 

<0,05 
Corrélation entre atrophie 
des RO et âge chez les 
témoins 22 témoins 

Lagreze et 
al. 2009 

9 témoins 

      
CV30° 
Gdx 
OCT Stratus 

Voies 
visuelles 

    

corrélation entre le diamètre 
du NO et les examens 
complémentaires 

16 patients 
précampimétriques 

corrélation significative 
(r=0,57, P<0,05) entre 
diamètre NO et examens 
complémentaires 

11 patients avec 
une mean 
deviation du 
CV30° <10dB 

corrélation entre le diamètre 
du NO et le RNFL (r=0,80, 
p<0,05) 11 patients avec 

mean deviation du 
CV30°> 10dB 
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Etude 
Nombre de 
patients  

Appariement Age 
Type 

 
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée 

Résultats P value Corrélation sévérité 

Li et al. 
2012 

30 GPAO 
Âge, 
éducation et 
sexe 

GPAO: 50 (23-
65) 

Cas-
témoins 

CV30° 
PIO 

Cerveau 

Diminution de volume 
de régions de SG chez 
les glaucomateux p/r 
témoins 

<0,05 

certaines régions présentent 
une corrélation à la Mean 
Deviation du CV30° et à la 
durée d'évolution du 
glaucome 30 témoins   

Williams et 
al. 2013 

15 GPAO 

Âge, race et 
sexe 

GPAO: 66,1 
(50-82) 

Cas-
témoins 

PIO 
CV30° 
VFQ-25 

93 
régions 
du 
cerveau 
dont 
voies 
visuelles  

5 régions sont plus 
volumineuses chez 
glaucomateux que chez 
témoins: gyrus 
occipitaux droit et 
gauche, gyrus occipital 
central droit, gyrus 
temporal inférieur droit, 
substance blanche lobe 
occipital droit 

<0,05 
diminution des volumes 
corrélée à la sévérité de la 
maladie 

15 témoins 
Témoins: 65,6 
(49-81) 

Chen et al. 
2013 

15 GPAO 

Âge et sexe 
  

GPAO: 43,4 +/- 
4,1 

Cas-
témoins 

PIO 
CDR 
gonioscopie 
CV30° 
OCT 
Spectralis 

Cerveau 
chiasma 
NO 

Modifications de 
volume de certaines 
régions du cerveau 
chez GPAO versus 
témoins 

<0,05   

15 témoins 
Témoins: 43,9 
+/- 3,8 
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ANNEXE 10: ETUDE DES VOIES 
VISUELLES EN IRM 
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Etude 
IRM / 
séquences 

Nombre 
de 
patients  

Appariement Age Type  
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée 

Résultats 
P 
value 

Corrélation sévérité 

Zhang 
et al. 
2013 

  

20 
glaucom
es Âge et sexe 

Glaucome 
: 45 ans Cas-

témoins 
  

Aires 
géniculoca
lcarines 
 
Aires 
striées 

Pas de différence entre cas et 
témoins pour les séquences T1 
et T2 
Différence significative entre les 
2 groupes pour la concentration 
de métabolites 

    
20 
témoins 

Témoins : 
45 ans 

Duncan 
et al. 
2012 

IRM 3T 
séquences 
anatomique
s, BOLD et 
ASL 

10 
GPAO 

      
SAP 
SWAP 
FDT 

      

Flux sanguin cérébral est 
corrélé aux déficits du CV 
corrélation entre les 
mesures du fMRI et la 
fonction visuelle au SAP 
(r=0,49), SWAP (r=0,63) et 
FDT (r=0,43) 

Engelh
orn et 
al. 2010 

IRM 3T 

50 
glaucom
ateux 

      
CDR 
FDT 

RO 
Microangiopathie et raréfaction 
des RO est plus fréquente chez 
les cas que chez les témoins 

<0,05 

Corrélation entre 
présence/absence de la 
raréfaction des RO, le 
degré de microangiopathie 
et le stade de sévérité 
d'atrophie du NO 

50 
témoins 

Qing et 
al. 2010 

fMRI 
séquence 
BOLD 

6 GPAO   
GPAO: 
49,5 

étude 
observ
ationnel
le 

CV30° 
asymétrique 
gonioscopie 
CDR 
HRT 
OCT 
Gdx 

cortex 
visuel 

Diminution du BOLD au niveau 
du cortex visuel primaire 

  

Corrélation négative entre 
le BOLD et le pattern 
standard deviation du 
CV30° 

Hui et 
al.2007 

IRM 7T       

étude 
expéri
mental
e sur 
rats 

  NO 

RD augmente après induction 
HTO 
FA diminue après induction 
HTO 
pas de modification d'AD après 
induction HTO 

    

Dai et 
al. 2013 

3D MRI 
BOLD 

22GPAO 
Âge et sexe 

GPAO: 25 
(21-54) Cas-

témoins 

PIO 
CDR 
gonioscopie 
CV30° 

  

Diminution de la connectivité 
fonctionnelle chez GPAO  entre 
le cortex visuel primaire et les 
aires visuelles 

    
22 
témoins 

Témoins: 
36 (21-55) 
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Etude 
IRM / 
séquences 

Nombre 
de 
patients  

Appariement Age Type  
Diagnostic 
glaucome 

Région 
étudiée 

Résultats 
P 
value 

Corrélation sévérité 

Boucar
d et al. 
2009 

IRM 3T 

8 GPAO 
9 DMLA 
12 
témoins 

Âge 

GPAO: 72 
(61-85) 
DMLA:73 
(51-82) 
témoins: 
66 (60-82)  

Cas-
témoins 

  
Substance 
grise 

Diminution de la substance 
grise chez DMLA et GCAO par 
rapport aux témoins au niveau 
des projections des zones de 
rétine lésées. Une déprivation 
corticale de long terme due à 
des lésions rétiniennes est 
associée à une 
dégénérescence neuronale du 
cortex visuel selon la 
rétionotopie 

    

Kitsos 
et al. 
2009 

IRM 1,5T 
MTR 

26 
GPAO 

Âge et sexe 

GPAO: 
67,4 +/- 
8,6 

Cas-
témoins 

PIO 
CDR 
gonioscopie 
CV30° 

NO 
cerveau 

Surface du nerf optique est plus 
petite chez GPAO que témoins 

  
  
  
  
  

  
  
  
  
  

MTR du chiasma, CGM et 
CWM sont plus bas chez 
GPAO que témoins 
Surface du nerf optique 
corrélée positivement avec 
MTR du chiasma, CGM et 
CWM 

26 
témoins 

  

Surface du nerf optique 
corrélée négativement avec 
CDR 
WMH sont plus nombreuses 
chez GPAO que témoins 
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ANNEXE 11: GLAUCOME ET MALADIES 
NEURODEGENERATIVES 

 



115 

 

Etude Type de patients  Appariement Age Résultats  P value Corrélation sévérité P value 

Inoue 
et al. 
2013 

GPAO 

Âge et sexe   

taux d'ApoAI GPAO  > taux d'ApoAI 
patients  cataracte 

<0,001 
corrélation positive entre 
la mean deviation du 
CV30° et le taux d'ApoAI 

 
 
=0,026 

taux ApoCIII GPAO > taux ApoCIII 
patients cataracte 

 =0,036 
corrélation positive entre 
la mean deviation du 
CV30° et le taux d'ApoE 

 =0,012 

taux ApoE GPAO > taux ApoE patients 
cataracte 

<0,001 
corrélation positive entre 
la mean deviation du 
CV30° et le taux de TTR 

 =0,008 

PEX 

taux TTR  GPAO > taux TTR patients 
cataracte 

<0,001 

corrélation positive entre 
la mean deviation du 
CV30° et du taux de 
facteur H 

 =0,027 

cataracte 
<0,001 

pas de corrélation entre 
la PIO et ces marqueurs 

  

taux d'ApoAI PEX > taux d'ApoAI patients 
cataracte 

 =0,003 

Patients opérés de 
cataracte 

taux ApoCIII PEX > taux ApoCIII patients 
cataracte 

 =0,009 

taux ApoE PEX > taux ApoE patients 
cataracte 

<0,001 

taux TTR PEX > taux TTR PEX patients 
cataracte 

<0,001 

cataracte 
<0,001 

Bach-
Holm et 
al. 2012 

GPN   GPN: 64 +/-7 

pas d'apparition de maladie d'Alzheimer 
pendant un suivi de 12,7 ans =>GPN 
n'est pas associée avec le risque de 
démence d'Alzheimer 
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Etude Type de patients  Appariement Age Résultats  P value Corrélation sévérité P value 

Tsironi 
et al. 
2012 

24 maladies de 
Parkinson 

Âge 

Parkinson: 
66,6 +/- 10,2 

Pas de différence entre les témoins et les 
parkinsoniens pour le RNFL 

 
 

Pas de corrélation entre 
les indices duCV30° et le 
MMS ou l'échelle de 
Hoehn et Yahr 

  

24 témoins 
témoins: 64,3 
+/- 7,3 

Mean Deviation  et Pattern Standard 
Deviation du CV30° sont plus élevés 
dans le groupe maladie de Parkinson que 
chez les témoins 

<0,001 

Présence de déficits de type 
glaucomateux au Glaucoma Hemifield 
Test lors maladie de Parkinson 

  

Ou et 
al. 2012 

63 235 GCAO 
suivis sur 14 ans 

  
âgés de plus 
de 68 ans 

Pas d'augmentation de la prévalence de 
la maladie d'Alzheimer au sein de la 
population glaucomateuse sur un suivi de 
14 ans 

      

Liu et 
al. 2011 

      
Optineurine serait le facteur de risque 
commun entre GPN et maladie 
d'Alzheimer 

      

Janciau
skiene 
et al. 
2011 

162 cataractes 

    
mise en relief de certains peptides de la 
maladie d'Alzheimer au sein de l'humeur 
aqueuse de patients glaucomateux 

      

21 cataractes + 
glaucome 

31 cataractes + 
PEX 
36 cataractes + 
DMLA 

16 cataractes + 
rétinopathie 
diabétique 

Kessing 
et al. 
2007 

11721 GPAO 

    
pas de prévalence plus importante de la 
maladie d'Alzheimer chez GPAO par 
rapport aux autres sujets 

      
5975 GCFA 

162640 cataractes 

230208 avec 
arthrite 
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Etude Type de patients  Appariement Age Résultats  P value Corrélation sévérité P value 

Bayer 
et al. 
2002 

49 patients avec 
maladie 
d'Alzheimer 

    

24,5% de patients Alzheimer et 23,7% de 
patients Parkinson présentent un déficit 
du champ visuel ou un CDR > 0,8 contre 
6,5% dans le groupe contrôle 

<0,05     38 patients avec 
maladie de 
Parkinson 
184 témoins 

Tamura 
et al. 
2006 

172 maladies 
d'Alzheimer 

Âge et sexe 

Alzheimer: 
80,9 +/- 8,4 

23,8% de GPAO dans le groupe 
Alzheimer vs 9,9% dans le groupe 
témoins  

  

    

176 témoins 
témoins: 81,9 
+/- 8,8 

chez les Alzheimer contre 9,1% chez les 
témoins mais pas de différence pour la 
présence de cet allèle entre les GPAO 
Alzheimer et les Alzheimer non GPAO 

<0,05 

=>la prévalence du glaucome chez 
Alzheimer Japonais est forte mais ce 

facteur causal 
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Objectif ons optiques, mesurée en 
IRM 3 Teslas, entre des cas de glaucome chronique angle ouvert et des témoins, et de corréler ces 
mesures au degré de sévérité de la maladie. 
Méthodes : - 2,5 ans) et le sexe. Chaque participant a 

visuel automatisé 30° (Octopus, Haag- -
des voies visuelles avec des séquences DTI  

pour analyse semi-  
Résultats : 
significativement plus basse dans le groupe glaucome que dans le groupe témoin  (0,57 +/- 0,04 vs 
0,59 +/- 

l (MD) 

p=0,02).  
Discussion : 
relais ganglionnaire. Le mécanisme de progression du glaucome reste complexe et on suspecte une 

grade ou rétrograde) et pas seulement du nerf 

-SD, principalement avec le côté homolatéral. Conclusion : 
Nos ré

 
 
Mots-clés :  
 
 
Purpose: To evaluate optic radiations diffusion tensor imaging (DTI) parameters in glaucoma patients 
and controls, and to correlate Fractional Anisotropy with the severity of glaucomatous damage.  
Methods: Fifty patients with glaucoma and 50 age and sex-matched control subjects underwent 
ophthalmological exam and 3T MRI. Main outcome measures included: cup/disc ratio, automatic 
visual field (Octopus, Haag-Streit), Retinal Nerve Fiber Layer with Spectral Domain OCT and fractional 
anisotropy. 
Results: 99 subjects were included.  In group comparison, fractional anisotropy (0.57 vs. 0.59, 
P<0.0009) was significantly lower in the glaucoma compared with those of control subjects. In 
glaucoma patients, homolateral fractional anisotropy decreased as the glaucoma severity increased 
using cup disc/ratio (p=0.0002), Mean Deviation (p=0.008) and RNFL (p=0.0003).  
Conclusions: DTI may be an useful technique for detection and evaluation of glaucomatous damage 
in the optic nerve. Glaucoma has to be considered as a neurodegenerative disease not strictly limited 
to the eye. Future studies are needed to evaluate association between glaucoma and other 
neurodegenerative diseases.  
 

Key-words : glaucoma, fractional anisotropy, 3T MRI, optic radiations, DTI 


