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RESUME

But: Déterminer la prévalence et la morbidité du
glaucome juvénile dans une population noire urbai-
ne.

Matériel et méthodes: 1l s'agit d'une étude rétros-
pective menée a I'Hopital Général de Douala au Ca-
meroun (Afrique Centrale), de janvier 1991 a dé-
cembre 2001. Elle porte sur I'analyse d'un total de
1343 dossiers de patients glaucomateux mélano-
dermes. Elle a permis de recenser 94 glaucomes ju-
véniles : 54 hommes (57,4 %) et 40 femmes
(42,3 %).Chaque patient a bénéficié des examens
suivants : une mesure de I'acuité visuelle, une ré-
fraction, une exploration du champ visuel, un exa-
men biomicroscopique, une mesure de la pression
intra-oculaire a I'aplanation, une gonioscopie, ainsi
que des photographies de la papille optique apres
dilatation.

Résultats: La prévalence du glaucome juvénile dans
notre population est de 0,4 %. L'age moyen au mo-
ment du diagnostic est de 26 + 6,8 ans (de 10 a
35 ans). Des antécédents héréditaires de glaucome
sont notés dans 88,3 % des cas. La PIO moyenne
au moment du diagnostic est de 28,2 + 9,3 mmHg
(de 14 2 56 mmHg). Elle est inférieure a 21 mmHg
dans 5,3 % des cas. Le rapport C/D moyen est de
0,7 = 0,3. Il est égal a un dans 45 cas (25,6 %).
L’angle irido-cornéen est ouvert dans tous les cas.
La prévalence de la cécité monoculaire et binocu-
laire est respectivement de 3,2 % et 33 % lors du
premier examen. Cinquante pour cent (6/12) des pa-
tients présentant un glaucome juvénile unilatéral, ont
une cécité de I'ceil atteint. Le traitement médical, ad-
ministré seul dans 94,3 %, a permis un abaisse-
ment de la PIO moyenne de 31,8 % avec un suivi
moyen de 1,6 + 2,3 ans. Une trabéculectomie a été
réalisée dans 5,7 % des cas et a permis de réduire
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la P10 de 49 % en moyenne avec un suivi moyen de
3,8 ans + 3,3 ans.

Conclusion: Cette étude confirme la fréquence éle-
vée du glaucome juvénile dans la population Came-
rounaise mélanoderme. Le dépistage et le traite-
ment précoce ainsi que les études génétiques de ce
glaucome se heurtent a de fortes contingences éco-
nomiques dans nos régions. Dans les cas ol I'on ob-
serve une perte d’efficacité du traitement médical,
il est impératif de recourir a une chirurgie filtrante
pour maintenir un contréle pressionnel a long ter-
me.

ABSTRACT

Aim: To determine the prevalence and the visual
morbidity of juvenile glaucoma in an urban black
population.

Material and methods: A retrospective analysis of
1343 files of glaucomatous patients was carried out
from January 1991 to December 2001 at the Doua-
la General Hospital in Cameroon (Central Africa).
Ninety four of them had juvenile glaucoma. Of the
patients, 54 (57.4 %) were males and 40 (42.6 %)
were females. Each subject underwent the follow-
ing investigations: visual acuity, visual field testing,
slit lamp examination, applanation tonometry, go-
nioscopy, and optic disc examination and photogra-
phies after mydriasis.

Results: The prevalence of juvenile glaucoma in our
population was 0.4 %. The mean patients age at di-
agnosis was 26 + 6.8 years (range, 10 to 35 years).
Among them, 88.3 % had a positive family history
of glaucoma. The mean intraocular pressure at di-
agnosis was 28.2 + 9.3 mmHg (range: 14 to
56 mmHg). It was lower than 21 mmHg in 5.3 %
of the cases. The mean recorded cup/disc ratio at
diagnosis was 0.7 = 0.3. It was equal to 1.0 in
25.6 % of the cases. Gonioscopy showed that the
angles were open, with no abnormal pigmentation,
iris processes, or embryonic tissue. The prevalence
of monocular and bilateral blindness was 3.2 % and
33 % respectively at the first examination. The af-
fected eye was blind in 50 % (6/12) of patients with
unilateral juvenile glaucoma. The mean IOP of the
treated 166 eyes with topical medications decreased
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from 28 = 8.7 mmHg (range: 15 to 56 mmHg) to
19.1 + 8 mmHg (range: 8 to 48 mmHg) after a fol-
low-up period average 1.6 = 2.3 years (range: one
month to 11 years). Trabeculectomy was required
in 10 eyes. Follow-up period of surgery ranged from
1 to 8 years (mean 3.8 + 3.3 years). The mean IOP
decreased from 30.8 = 14 mmHg (range: 17 to
54 mmHg) preoperatively to 15.7 + 4.6 mmHg
(from 10 to 25 mmHg) postoperatively.
Conclusion: This study confirms the high prevalence
of juvenile glaucoma among black Cameroonian pop-
ulation. The screening, the treatment as well as the
genetic studies of this glaucoma bump into strong
economic contingencies in our regions. In the cases
where topical medications were ineffective in con-
trolling IOP, surgery was needed to obtain long-term
pressure control.
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INTRODUCTION

Le glaucome juvénile est une variété de glau-
come chronique a angle ouvert (GCAO) qui dé-
bute entre 3 et 35 ans (5,21,22). Il n'existe
pas de consensus entre les auteurs en ce qui
concerne I'age limite de découverte. Certains
le fixent a 40 ans (64) et d'autres a 30 ans
(12,32), mais I'age de 3 ans est le critére ad-
mis pour séparer le glaucome juvénile du glau-
come infantile ou congénital car, aprés 3 ans,
la survenue d’'une hypertonie oculaire ne mo-
difie plus I'aspect extérieur de I'eeil (56). Le
glaucome juvénile n'associe pas d’anomalies
macroscopiques de I'angle irido-cornéen, se ca-
ractérise par une pression intra-oculaire éle-
vée et possede un caractére héréditaire mar-
qué (27). Une transmission autosomique do-
minante a pénétrance variable a été prouvée
avec une localisation du géne défectueux au ni-
veau du chromosome 1q (32,33,55,59,61,62).
Le glaucome juvénile pose le probleme de son
diagnostic qui, en regle générale, est posé trop
tardivement alors qu’un ceil est fonctionnelle-
ment perdu. La prévalence du glaucome est
particulierement élevée chez le mélanoderme
(2,3,10,16,42,45,48,49,51,57). Cependant
il n'existe pas actuellement dans la littérature
africaine de données comparatives entre les su-
jets caucasiens et mélanodermes concernant le
glaucome juvénile le confirmant. Nous avons
entrepris ce travail dans le but d’étudier les ca-
ractéristiques de ce glaucome dans une popu-
lation de noirs Camerounais. Nous espérons
ainsi améliorer nos connaissances sur le sujet
et partant, la prise en charge de cette patho-
logie dans notre milieu.

MATERIEL ET
METHODES

Il s'agit d’une étude rétrospective réalisée a
I'Hopital Général de Douala au Cameroun de
janvier 1991 a décembre 2001. Elle porte sur
I'analyse de 1343 dossiers de patients glauco-
mateux qui ont consulté dans notre service du-
rant la période d’étude. Tous nos patients ont
bénéficié d’un examen ophtalmologique com-
prenant:
1. Une mesure de I'acuité visuelle, une réfrac-
tion, un examen biomicroscopique du seg-



ment antérieur, une mesure de la pression
intra-oculaire (P10) par aplanation au tono-
metre de Goldmann et un examen gonio-
scopique de I'angle iridocornéen au verre a
trois miroirs de Goldmann sans indentation.
2. Un examen biomicroscopique du segment
postérieur apres dilatation de la pupille au
verre a trois miroirs de Goldmann ou avec
la lentille de Volk de 78 ou 90 dioptries.
3. Des photographies couleur de la papille op-
tique réalisées a I'aide d'un angiographe
(Kowa Fundus Camera RC XV2).
4. Une exploration du champ visuel (CV) réa-
lisée au périmetre de Goldmann.
5. Une enquéte généalogique, a la recherche
d’'antécédents familiaux de glaucome.
Le diagnostic de glaucome juvénile est basé sur
la découverte d’'une PIO > 21 mmHg a trois
mesures successives a une semaine au moins
d’intervalle, chez les patients agés de trois a
35 ans qui ne présentent pas de cause anato-
mique de glaucome, avec notamment un an-
gle irido-cornéen ouvert. Un rapport C/D verti-
cal = 0,4 (10) ainsi que des altérations carac-
téristiques du champ visuel completent les cri-
teres de diagnostic. Le diagnostic de glaucome
juvénile n’est retenu que si deux des trois cri-
teres sont réunis. Nous n’'avons pas réalisé de
pachymétrie cornéenne.
Selon les critéres de 'OMS, une acuité visuelle
inférieure a 1/20 définit la cécité (46). Les don-
nées de la réfraction sont converties en équi-
valent sphérique (ES) qui est la somme algé-
brique de la puissance de la sphére et de la
moitié de la puissance du cylindre. Nous avons
considéré qu'il y a une amétropie chaque fois
que I'ES est supérieur a 0,50 (20).
Les tests suivants ont été appliqués a I'analyse
statistique des résultats : chi-carré pour la com-
paraison des fréquences, chi-carré corrigé de
Yates pour les petits effectifs, test de Student
pour la comparaison des moyennes. La corré-
lation est statistiquement significative lorsque
le test est inférieur a 0,05.

RESULTATS

Nous avons examiné un total de 24462 dos-
siers et recensé 1343 glaucomateux (5,5 %).
Parmi ceux-ci, 94 (176 yeux) ont un glaucome
juvénile, représentant 7 % de I'ensemble des

Tableau |: Répartition du glaucome juvénile en fonction
des tranches d’dge et du sexe

Sexe Masculin Féminin Total
Age (ans) n % n % n %
11-15 5 9,3 3 7,5 8 8,5
16-20 8 14,8 4 10 12 12,8
21-25 10 18,5 10 25 20 21,3
26-30 16 29,6 9 22,5 25 26,6
31-35 15 27,8 14 35 29 30,8
Total 54 100 40 100 94 100

n = nombre; % = pourcentage

glaucomes. La prévalence du glaucome juvé-
nile dans notre étude est de 0,4 %. |l s’agit de
54 hommes (57,4 %) et 40 femmes (42,6 %).
Le sex-ratio homme/femme est de 4/7 en fa-
veur des hommes (p = 0,023). Le tableau 1
présente la répartition du glaucome juvénile en
fonction des tranches d’age et du sexe. L'age
moyen au moment du diagnostic est de 26 +
6,8 ans (de 10 a 35 ans).

Le glaucome est unilatéral dans 12 cas (12,8 %)
et bilatéral dans 82 cas (87,2 %). L'ceil droit
est atteint dans 92 cas (52,3 %) et I'ceil gau-
che dans 84 cas (47,7 %) (p = 0,5).

La PIO est supérieure ou égale a 30 mmHg
dans 54 cas (30,7 %) et sa valeur moyenne
de 28,2 + 9,3 mmHg (de 14 a 56 mmHg).
Elle est inférieure a 21 mmHg dans 5 cas
(5,3 %). Le rapport C/D est supérieur ou égal
a0,8dans 74 cas (42 %) et égal a un dans 45
cas (25,6 %). Le rapport C/D moyen est de
0,7 £0,3.

Le tableau 2 reprend I'acuité visuelle de nos pa-
tients. Trois patients présentent une cécité bi-
latérale (3,2 %) et 31 une cécité unilatérale

Tableau Il: Acuité visuelle des yeux examinés.

Acuité visuelle 1°" examen

%
Pas de perception 13 7,4

lumineuse

Perception lumineuse (+) 12 6,8
AV < 1/20 15 8,5
1/20 < AV < 3/10 17 9,7
AV = 3/10 119 67,6
Total 176 100

AV: Acuité Visuelle
n = nombre de cas
% = pourcentage
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Myopie
51,4%

Figure 1: Répartition des amétropies
dans le Glaucome juvénille

Emmétropie
10,7%

Hypermétropie
37,9%

(33 %). Parmi les 12 patients présentant un
glaucome juvénile unilatéral, six (50 %) ont une
cécité unilatérale. La myopie est I'amétropie la
plus fréquente (Fig.1). Sa valeur moyenne est
de -3,43 = 2,68 D. Elle est associée au glau-
come juvénile dans 51,9 % de nos cas.

L'analyse des relevés des champs visuels ré-
vele des anomalies chez 91 patients (96,8 %).
Le champ visuel n’est normal que dans 2,8 %
(5/176) des yeux.

Des antécédents familiaux de glaucome sont
notés chez 83 de nos patients (88,3 %) parmi
les quels 62 patients (74,7 %) ont une paren-
té au 1°" degré et 18 patients (21,7 %) au
2°M€ degré.

Un traitement médical a été entrepris en pre-
miére intention dans tous les cas. Il a été ad-
ministré isolement dans 94,3 % cas (166/176
yeux). La PIO moyenne est passée de 28 +
8,7 mmHg a 19,1 + 8 mmHg correspondant
a un abaissement de 31,8 % avec un suivi
moyen de 1,6 = 2,3 ans.

Une trabéculectomie a été réalisée dans 5,7 %
cas (10/176 yeux). Elle a permis I'abaissement
de la PIO moyenne de 30,8 = 14 mmHg a
15,7 = 4,6 mmHg avec un suivi moyen de 3,8
+ 3,3 ans, correspondant a une chute pres-
sionnelle de 49 %.
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DISCUSSION

Le glaucome juvénile est rare dans la popula-
tion caucasienne (0,02 % de I'ensemble des
glaucomes) (27). Sa prévalence est estimée aux
USA a 0,002 % (40). Ces chiffres sont parti-
culierement bas comparativement a ceux de no-
tre étude dans laquelle le glaucome juvénile re-
présente 7 % de I'ensemble des glaucomes, soit
une prévalence de 0,4 %.

L’age moyen de nos patients (26 + 6,8 ans)
est légérement plus élevé que celui retrouvé par
Alliot et coll. (24,9 ans) dans une étude de 7
cas martiniquais mélanodermes (5). Il est in-
férieur a celui de Morissette et coll. (27,3 ans)
qui porte sur une famille Canadienne Francai-
se de 142 membres et a celui de Willoughby
et coll. (28,7 ans) portant sur une population
de 66 patients de races différentes (41,64).
Dans une population caucasienne de 30 pa-
tients agés de 8 a 30 ans, Johnson et coll. ont
une moyenne d 4ge de 18 ans (32). La prédo-
minance masculine dans la plupart des études
(5,27,32-34,37,52,61,64), se confirme dans
notre série.

Le chiffre de la P10 la plupart de temps est éle-
vé. Sa moyenne dans notre série est de 28,2
+ 9,3 mmHg et peu différente de celle de
29,3 mmHg pour Alliot et coll. (5).



Bennet et coll. ont décrit une forme particulie-
re de glaucome juvénile a pression basse (11).
Nous en avons dénombré 5 patients (4 hom-
mes et 1 femme) bilatéraux (5,3 %) soit 10
yeux. Leur age moyen est de 16,6 = 5,6 ans
(11 et 25 ans). Bien que la PIO moyenne soit
normale (16,6 + 1,9 mmHg), les altérations
du nerf optique sont considérables. Le rapport
C/D moyen est 8,4 + 0,2. La cécité est bila-
térale dans 20 % des cas (1/5) et unilatérale
dans 60 % des cas (3/5) de glaucomes juve-
niles a pression normale. Toutefois, ce diagnos-
tic de glaucome juvénile a pression basse ne
pouvait étre confirmé qu’a la connaissance des
valeurs de la pachymétrie cornéenne que nous
ne pouvons malheureusement pas réaliser par
insuffisance du plateau technique.

Les excavations papillaires sont tres marquées.
Le rapport C/D moyen (0,7) est égal a celui de
Alliot et coll. (5). Dans notre étude il est supé-
rieur ou égal a 0,8 dans 42 % des cas et 64,3
% des cas dans la série de Alliot et coll. (5).
Ces altérations considérables de la papille se
traduisent par la perte fonctionnelle de I'ceil. En
effet il n’est pas rare de poser le diagnostic alors
que le glaucome juvénile est déja trés évolué.
Alliot et Coll. décelent 71,4 % de cas de cécité
unilatérale au moment du diagnostic (5). Nous
n'en avons recensé que 33 % des cas. Par
ailleurs nous retrouvons 3,2 % de cécité bila-
térale. La campimétrie révele un champ visuel
en canon de fusil dans 27,7 % (33/119) des
yeux ayant une acuité visuelle supérieure ou
égale a 3/10.

La cornée des sujets africains et afro-améri-
cains apparait plus fine que les sujets de race
blanche, ce qui tend a expliquer que les va-
leurs mesurées de PIO sont généralement plus
basses dans cette ethnie (19,24,43,53). La pa-
chymétrie permettrait de corriger la mesure de
la P10 pour 30 % des hypertonies oculaires me-
surées, et 40 % des glaucomes a pression nor-
male (13,15,18,23,26). En sous-estimant la
mesure de la PIO a I'aplanation, I'hypertonie
oculaire n’est diagnostiquée que lorsque les
chiffres réels sont tres élevés. Le risque majoré
de conversion de I’hypertonie oculaire vers le
glaucome et I'évolution plus rapide de la mala-
die glaucomateuse chez les patients noirs se-
rait probablement lié a cet artefact de mesure.
D’autres facteurs génétiques peuvent étre éga-
lement incriminés. Les grandes papilles qui ont

des excavations plus larges exposeraient a une
plus grande distorsion mécanique sous I'effet
de la pression intra-oculaire et donc a un ci-
saillement plus important des fibres optiques
(9,17).

Le glaucome juvénile est associé a une myopie
dans 50 a 80 % des cas (5,6,27,32,38,39,61-
63). Cette association se rencontre dans notre
série dans 51,9 % des cas, et apparait nette-
ment supérieure a celle recensée dans la po-
pulation générale Camerounaise (25).

Il n'existerait pas de facteurs vasculaires dans
le glaucome juvénile comme dans le glaucome
a angle ouvert de I'adulte (5,34). Les atteintes
campimétriques et les excavations souvent tres
marquées sont la résultante d’'une augmenta-
tion tres importante de la PIO, elle-méme se-
condaire a une résistance a I'’écoulement de
I'hnumeur aqueuse au niveau du trabéculum
(5,34). Les études histopathologiques rappor-
tées dans la littérature ont trouvé un tissu épais
et un dépdt anormal de tissu extracellulaire en-
tre la chambre antérieure et le canal de Schlemm
(6,40,61,63). Nous n’avons pas retrouvé d’ano-
malies gonioscopiques macroscopiques chez
nos patients, tout comme la plupart des auteurs
(5,29,30,32,52,55,59,61-63). Certains auteurs
ont décrit des altérations cliniques de I'angle
irido-cornéen (goniodysgénésies) (31), une hy-
poplasie du stroma irien (39,60) ainsi que des
mailles trabéculaires plus étroites (54). Dans
une étude danoise portant sur 231 cas de glau-
come juvénile, Arias-Puente et coll. ont cons-
taté que I'angle iridocornéen est fermé dans
7,7 % de cas et ouvert dans 92,3 % des cas,
avec dans ce deuxieme groupe, un angle nor-
mal dans 57,3 % des cas et des goniosyné-
chies dans 35 % des cas (8).

Des antécédents héréditaires de glaucome sont
retrouvés dans 88,3 % des cas de notre popu-
lation de jeunes patients. L'hérédité glaucoma-
teuse suspectée est admise depuis longtemps
dans la pathogénie du glaucome. Tous les cas
de glaucome juvénile présentent des antécé-
dents familiaux de glaucome dans la plupart
des études (5,32). Les études de plusieurs fa-
milles rapportées dans la littérature ont per-
mis de montrer une hérédité de type autoso-
mal dominant a pénétrance variable, dans le
glaucome juvénile. Sheffield et coll. ont été les
premiers a localiser le géne défectueux au ni-
veau du chromosome 1921 — q31 (52). Le lo-
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cus qui héberge la mutation est appelé GLC1A.
Les travaux de Stone et coll. ont finalement
identifié des mutations dans le gene MYOC (myo-
ciline) responsable du GCAO de forme juvénile
(55). Le gene MYOC de fonction inconnue a été
découvert indépendamment par Kubota et coll.
(35) et Nguyen et coll. (44). Alors que les pre-
miers cas de glaucome liés a ce géne encore
appelé TIGR (trabecular meshwork inductible
glucocorticoid response) (1) étaient exclusive-
ment des formes juvéniles de glaucome chro-
nique a angle ouvert, des cas de glaucomes dia-
gnostiqués vers la cinquantaine ont été égale-
ment observés (4,7,11,47,50). Les études plus
récentes ont estimées que les mutations du
gene MYOC sont retrouvées dans 3 % a 5 %
des cas GPAO sporadiques (28) et jusqu'a 13 %
des cas de glaucome juvénile (58). Jusqu’a tres
récemment, le gene TIGR/MYOC était le seul a
avoir été relié a I'apparition du glaucome juvé-
nile, des variations identifiées dans le géne co-
dant pour I'optineurine, OPTN (locus GLC1E)
ont été reliées a la présence de glaucome juvé-
nile (64).

CONCLUSION

Cette étude confirme la fréquence élevée du
glaucome juvénile dans la population mélano-
derme Camerounaise. Sa survenue plus préco-
ce refléte probablement celle du glaucome en
général et en fait toute la gravité. Le diagnostic
en est peu évident chez I'enfant en raison des
difficultés d’un examen systématique du tonus
oculaire et des papilles optiques. Le dépistage
du glaucome doit étre systématique chez le jeu-
ne myope et en présence d'une amblyopie. L'hé-
rédité prouvée dans le glaucome juvénile est
une aide particulierement importante dans le
dépistage et le diagnostic précoce de cette ma-
ladie. L'examen des enfants de patients glau-
comateux doit étre systématique, quel que soit
leur age. En tout état de cause, I'observation
par les parents d’une fatigue visuelle, d'une ma-
ladresse ou encore d’'un fléchissement scolaire
chez leur enfant, en rapport avec un déficit
campimétrique avéré, doit étre considéré com-
me un possible et important signe d’'alarme.
Une information appropriée des patients est
cruciale. Le dépistage se heurte a de fortes
contingences économiques dans nos régions.
[l en est de méme des études génétiques. Les
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techniques de la génétique moléculaire permet-
tent d’évaluer la prédisposition de chacun des
membres au glaucome et de dépister ainsi les
sujets a risque, qui pourront bénéficier d'une
surveillance étroite (courbes de tension oculai-
re, champs visuels automatisés et examens des
papilles répétés), ainsi qu’un diagnostic et d'un
traitement a un stade plus précoce de la mala-
die.
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