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LES MODIFICATIONS
CARDIO-VASCULAIRES AU COURS
DE LA GROSSESSE

par J. MERSCH

«Sur un coeur normal, écrit Chosson, la grossesse n’a pas seulement
une influence hémodynamique, mais aussi neurovégétative, hormonale
et humorale».

Pourtant les modifications cardio-vasculaires gravidiques découlent
essentiellement de deux faits d’ailleurs corrélatifs:

1) L’accroissement des besoins maternels consécutifs 2 ’augmenta-
tion pondérale et & lintensification des métabolismes.

2) L’installation et le développement de 'appareil placentaire,
organe temporaire dont 1’évolution fonctionnelle est bien déterminée.

Etudions d’abord la circulation placentaire, pour comprendre
ensuite le retentissement sur la circulation utérine, la composition du
sang, le coeur, la circulation périphérique, enfin le systéme veineux
abdominopelvien et des membres inférieurs.

La circulation placentaire maternelle

Insistons tout de suite sur le fait que le placenta est un organe
trés particulier, unique dans I’économie: il ne poss¢de pas de systéme
lymphatique; artéres et veines utérines sont en connexion par les
espaces intervilleux, espéce de lacs, sans interposition d’artérioles et
de capillaires. «Dynamiquement parlant, il existe une fistule artério-

veineuse de quelques centimétres de diameétre» (Buswell).

Elle se traduit cliniquement par le souffle utérin, et biologiquement
par la richesse en oxygeéne du sang des veines utérines qui est supérieure
a celle du sang du ventricule droit.

Mais voyons la disposition et le fonctionnement de la circulation
placentaire.

Le sang maternel arrive par les artéres spiralées, développées dans
endométre pendant la phase sécrétoire, donc lutéale, du cycle mens-
truel et qui deviennent alors les artéres utéro-placentaires.

Les éléments trophoblastiques érodent la muqueuse utérine,
d’abord les capillaires et les veines. Les premiers éléments sanguins
maternels pénétrent vers le 11€ ou 12¢ jour apres la conception dans les
lacs intervilleux constitués dés le 9¢ jour.

Bulletin de la Sociéié des Sciences Médicales
du Grand-Duché de Luxembourg
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L’érosion des artéres spiralées se poursuit et elles s’ouvrent a leur
tour vers le 14¢ et 15¢ jour, laissant passer le flot du sang artériolaire.
C’est linstallation définitive de la circulation utéro-placentaire. Les
artéres spiralées appelées dés lors utéro-placentaires se modifient
profondément pendant le trajet au sein de la plaque basale. Au niveau
de la jonction déciduo-myométriale leur diamétre est de I'ordre de
120 microns et elles sont pourvues d’une musculature. Celle-ci dispa-
rait lors du passage au travers de la plaque basale et le diamétre
s’élargit 2 200 microns.

Les artéres utéro-placentaires sont envahies dés le deuxi¢éme mois
au cours de ce trajet par des cellules supposées originaires du cyto-
trophoblaste, qui ont recouvert antérieurement la plaque basale.
Le rétrécissement de la lumiére artérielle, conséquence de cette dispo-
sition, protége la chambre intervilleuse contre les a-coups tensionnels
trop violents. Mais les cellules sont détachées progressivement par le
sang circulant.

La majorité des auteurs admet que les artéres utéro-placentaires
s’ouvrent au centre des couronnes d’implantation. Leur nombre varie-
rait autour de la centaine, mais la perméabilité ne serait pas synchrone.
Les jets de Borell, issus des bouches artériolaires, atteignent rapidement
la plaque choriale, sans diffusion latérale importante, mais le flux
sanguin est nettement ralenti en coulant autour des villosités foetales.
Il est donc minime au niveau de la plaque choriale et de la région
marginale de chaque espace intervilleux. C. B. Martin et H. S. Gaughey
ont montré par des angioradiographies sur des singes que certains
orifices artériels invisibles en dehors des contractions se visualisent lors
de celle-ci. Mais le nombre total des entrées est réduit au cours des
contractions.

La pression initiale du sang maternel 4 'abouchement des arteres
est de 70-80 mm de Hg, la pression hydrostatique a l'intérieur de la
chambre intervilleuse est de 10 mm de Hg, mais elle atteint 40 4 55 mm
lors de la contraction utérine.

Le débit sanguin maternel peut atteindre 600 ml. par minute
variant naturellement avec I’Age de la grossesse, et diminue ou s’annule
lors des contractions. Le volume total de la chambre intervilleuse est
estimé a 177 4 265 ml.

Si les ouvertures artérielles sont disposées de préférence au niveau
du centre des couronnes d’implantation, les orifices veineux répartis
sur toute la surface des chambres intervilleuses, sont particuliérement
larges au niveau des régions marginales. Les veines cheminent pendant
un certain trajet dans la plaque basale. Elles se ferment donc par un
systtme de clapet tres simple lors de chaque contraction, ce qui
empéche le collapsus de la chambre intervilleuse.

Notons que le nombre de veines doit étre sensiblement analogue 2
celui des artéres — une centaine — et que la pression hydrostatique
veineuse est de 8 mm de Hg.
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Pour mieux comprendre ces données, rappelons que la circulation
foetoplacentaire s’établit vers le 21 jour suivant la conception. Les
villosités placentaires augmentent dans une proportion de 500 de la
12¢e 3 la 40¢€ semaine de grossesse. La pression hydrostatique de Yartére
ombilicale est de 48 mm de Hg, celle de la veine ombilicale est de
24 mm de Hg, donc largement supérieure a la pression de la chambre
intervilleuse.

La circulation utérine au cours de la grossesse

Pour satisfaire aux besoins en sang maternel du muscle utérin
hypertrophié progressivement, mais énormément au cours de la
grossesse et en méme temps a ceux de la circulation placentaire, les
artéres de I'utérus augmentent de calibre, se multiplient et édifient des
anastomoses. C’est au niveau de la couche plexiforme que le déve-
loppement artériel prend une disposition particuliére.

Ecoutons Pigeaud décrire cette zone: «On observe un grand nombre
d’artéres bien visibles, avec leur lumiére vasculaire et une couche
musculaire bien nette qui parait étre leur paroi propre, mais, a la
périphérie, cet anneau musculaire artériel se continue sans démarca-
tion avec des anneaux musculaires utérins. Au niveau d’autres artéres,
il est réellement impossible de dire si leur paroi musculaire est d’origine
vasculaire ou d’origine utérine. Les artérioles semblent réduites a une
cavité creusée en plein tissu musculaire».

Et plus loin I’auteur ajoute: «. . . on décrit des fibres longitudinales
capables de raccourcir des segments des vaisseaux; des noeuds con-
tractiles qui, en exergant un appui en un point de la paroi, sont sus-
ceptibles d’entrainer une véritable érection vasculaire; . . . . des fibres
circulaires constituant des sphincters étagés capables de diminuer la
lumiére des vaisseaux et, au besoin, de bloquer la circulation artérielle
et veineuse.»

Pigeaud conclut: «. . . il semble qu’au niveau de la couche moyenne
plexiforme de l'utérus existent des formations analogues au glomus
de Masson . . . . La couche plexiforme constituerait donc un énorme
glomus susceptible, & chaque instant, de modifier le calibre des vais-
seaux en fonction de la pression intra-artérielle ou intraveineuse,
appareil automatique de régulation chargé, du moins dans une grande
mesure, d’amortir les perturbations fonctionnelles enrégistrées au
niveau de lorganisme maternel, et d’assurer ainsi une circulation
régulitre et jamais perturbée au niveau des lacs sanguins».

Mais le muscle utérin n’est pas seulement un organe de passage
régulateur de I'afflux sanguin placentaire, il shypertrophie énormé-
ment pendant la grossesse et il se contracte. Le poids de I'utérus a
terme, vide de son contenu ovulaire, est estimé voisin de 1200 4 1500 g.

On a tenté par diverses méthodes de mesurer le débit sanguin
myométrial chez la femme enceinte. Des méthodes proposées, dont
certaines sont de pratique exceptionnelle et exigent une dextérité
particuli¢re, celle utilisée par Guilhem parait la plus convaincante.

11



Elle repose sur Iinjection locale de Xenon 133. Voici les résultats de
cet auteur, encore fragmentaires il est vrai:

Valeur moyenne du débit:
a) durant le 2¢ trimestre de la grossesse: 32 ml/100 g/minute;
b) durant le 8¢ mois de la grossesse: 16 ml/100 g/minute;
c) durant le 9¢ mois de la grossesse: 11 ml/100 g /minute.
d) le terme dépassé: 5,5 ml/100 g/minute,

Osons donner un débit total trés approximatif':
_au 2¢ trimestre 250-320 ml par minute;
au 8¢ mois 190-250 ml par minute;
au 9¢ mois 130-165 ml par minute.

Voici les conclusions de Guilhem:

«Il semble exister une diminution progressive de la circulation
utérine 4 I'approche du terme. Peut-étre le débit global du myométre
est-il régulitrement en augmentation par suite de la croissance de
Putérus et de 'oeuf, mais lorsque ce débit est mesuré par rapport a
P'unité de poids (en quelque sorte en valeur relative par rapport aux
besoins de I'utérus et de l’oeuf) il parait diminuer . . .»

L’étude de la vitesse de circulation n’est que fragmentaire elle
aussi. Nous avons choisi les résultats de Borell obtenus par angio-
radiographie autour de la 20® semaine de grossesse, donc avant le
développement maximum de la circulation.

1) L’artére est visible pendant 4,4 secondes.

2) Les artéres intra-murales apparaissent 2 secondes apreés I'injec-
tion et restent visibles pendant 5,5 secondes.

3) Les espaces intervilleux sont visualisés au bout de 4,3 secondes.

4) enfin le liquide de contraste remplit des veines utérines aprés
8,4 secondes.

L’effet de la contraction sur la circulation artérielle n’est évident
que si linjection est faite immédiatement avant I’acmé contractile.

1) Le calibre des artéres utérines et des artéres intramurales,
radiales et plexiformes, ne change pas, ou rarement et trés peu.

2) On note un retard dans la circulation de I’artére ovarienne.

3) Dans trois quarts des cas les espaces intervilleux et les veines
utérines ne sont pas visualisés du tout, ou faiblement, seulement dans
un quart des cas.

4) Les artéres cervicales sont indépendantes et ne sont pas influen-
cées par la contraction.

La suppression de la circulation sanguine au cours de la contrac-
tion parait étre due 4 une strangulation externe des artéres et des veines
dans la paroi utérine par le myométre en activité et ’écrasement du
systéme veineux endométrial par la pression accrue du liquide amnio-
tique conjuguée a la contraction du myométre.

Attirons I’attention sur D’intensité de la circulation artérielle et
relevons que la totalit¢ du volume sanguin utérin: myométre et
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espaces intervilleux pendant le 3¢ trimestre de la grossesse peut étre
estimée a 400-500 ml.

L’écoulement du sang veineux est assuré par une hypertrophie
énorme des plexus veineux myométriaux, utérins et utéro-ovariens.
Un dispositif anatomique spécial est décrit par Pigeaud:

« . . des fibres a trajet divergent peuvent écarter les parois et
augmenter le calibre des veines.»

La phlébographie endo-utérine le plus souvent transpariétale
immédiatement post partum donne les renseignements les plus inté-
ressants et les plus récents; elle révele:

1) Un développement important des veines du corps utérin et
leur indépendance vis-a-vis du systéme veineux cervical.

2) Le développement énorme des 2 veines ovariennes et utérines
en un plexus trés riche. C'est «I’éponge veineuse» dont parle Sampson.

Le sang circulant

1) La masse sanguine

Incontestablement la masse sanguine augmente au cours de la
grossesse. Chavaz chiffre cette croissance de 459, ; Chosson I’estime
4 30%,; Kuschnir et coll. trouvent un volume sanguin total de 4,986 1.
et une augmentation par rapport a ’état prégravidique de 33,29%,.
Adams pense que de 4,5 1. en dehors de la grossesse la volémie atteint
4,975 1. vers la 34¢ semaine, ce qui signifie une augmentation de 10 &
11%. Elle reste constante pendant les 6 derniéres semaines et s’ajuste
aux taux prégravidiques dans la quinzaine qui suit ’accouchement.

2) Le volume plasmatique

L’évolution la plus marquée concerne le volume plasmatique. Sa
valeur reste constante pendant le premier trimestre de la grossesse et
voisin de celui de la femme non enceinte: 2,790 1. (Adams). Meyer-
Tulsky évalue le gain plasmatique de 40 & 509%,. Kuschnir trouve un
maximum de 3,234 1., donc une augmentation de 51,89%,. Selon Adams
le volume plasmatique passe & 3,395 1 vers la 34¢ semaine, signifiant
un gain de 229%,. Pendant les six derniéres semaines le taux reste
constant et évolue vers la «normale» dans les deux semaines suivant
Paccouchement.

3) L’hématocrite

Le volume globulaire atteint un maximum pendant I’état gravi-
dique de 1,773 1 et augmente donc autour de 14,7%,. Pourtant Meyer-
Tulsky chiffre cette croissance de 20 & 309,. Il est donc clair que
’hématocrite évolue inversément au volume plasmatique. En dehors
de la grossesse et au début de celle-ci il est autour de 38,49,. Vers la
32¢ semaine on constate la valeur la plus basse: 31,19,. Durant les
six dernitres semaines I’hématocrite augmente progressivement et
atteint vers la 38° semaine 33,49,. Les premiers joursdu postpartum
cette ascension est rapide et arrive le deuxiéme jour a 399, pour
retomber le sixi¢me jour a 34,39, par dilution due au rappel du liquide
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extravasculaire. L’hématopoitse intense permet le rétablissement d’une
valeur normale dans les 2 4 6 semaines qui suivent la naissance.

4) La consommation d’oxygéne

Les chiffres avancés par les auteurs sont concordants: 15 a 259%,.
Espino-Vela, qui a trouvé 15 a4 209, met I’accent sur le fait que le
débit cardiaque croit plus que la consommation d’oxygéne et donc
que la différence entre I’O, artériel et veineux diminue.
5) L’hémoglobine

L’étude de I’hémoglobine est d’interprétation malaisée. Certains
auteurs voient un nombre important d’anémies gravidiques. Mais ou
situer la frontiére entre la physiologie et la pathologie et quelle est la
place de I’anémie gravidique dite physiologique ? Méme aprés I’analyse
de 65 000 cas, les auteurs n’ont pas trouvé d’accord. Ce qui est certain,
c’est que «la valeur de P’hémoglobine tombe constamment jusque
vers la 28¢ & 32¢ semaine de grossesse» (Goltner). On assiste ensuite
4 un léger accroissement persistant jusqu’a I’accouchement, mais les
taux sont en moyenne inférieurs de 129, & ceux observés au début dela
grossesse. Les valeurs trouvées dans les suites de couche varient énormé-
ment et correspondent a la spoliation sanguine lors du travail, de la
délivrance et des suites immédiates, a ’état antérieur et a Pintensité
de I’hématopoiése.

6) La numération des érythrocytes

Si nous avons relaté une croissance du volume globulaire de 14,79
au cours de Détat gravidique «I’hypoglobulie physiologique de Ila
grossesse» est universellement connue. Mais citons Toulet dont I’étude
est basée sur 344 cas et 4 618 numérations. «Tant en valeur absolue
qu’en valeur relative, 'hypoglobulie de la grossesse apparait impor-
tante. Si 'on posséde une courbe hématologique précise, on peut
déceler un premier stade d’hypoglobulie légére, débutant souvent
dés le premier mois et couvrant approximativement le premier tri-
mestre de la gestation. Une hypoglobulie trés nette lui succéde,
maximale 2 la fin du 5¢ mois, encore trés marquée au 6¢ et 7¢ mois.
Elle aboutit au moins une fois, 4 un nombre de globules rouges
inférieur 2 4 000 000 chez 959, des femmes et inférieur 2 3 500 000
chez 459, d’entre elles. L’hypoglobulie s’atténue dans le dernier
trimestre et disparait totalement chez la plupart des femmes avant
'accouchement, sinon les chiffres retournent presque toujours a la
normale aprés ’accouchement ou, au plus tard, dans les 5 mois qui
suivent celui-ci.»

Signalons un fait particulier. Il est connu qu’une spoliation san-
guine se corrige par 'augmentation du plasma, donc que dans toute
anémie la masse circulante est respectée. Pourtant dans les anémies
gravidiques vraies le volume sanguin circulant est diminué nettement
et en rapport avec ’anémie.

7) La viscosité sanguine
La signification de la viscosité du sang pour la circulation périphé-

rique et utéro-placentaire n’échappe 4 personne. Elle diminue nette-.
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ment pendant la grossesse et est inversément proportionnelle au
nombre d’érythrocytes et & ’hématocrite.

8) Les leucocytes

Une leucocytose de ’ordre de 10 000 & 14 000 éléments est retrouvée
dans largement un tiers des grossesses. Quelle est son origine, sa signi-
fication? «Est-ce qu’elle n’est pas analogue & la leucocytose décrite
au cours des efforts prolongés (entrainement sportif) qui peut atteindre
20000 a 30000 globules blancs, et qui est faite, au début, d’une
lymphocytose en raison de l’activité circulatoire, plus tardivement
d’une polynucléose en raison de Pactivité surrénalienne» (F. Plas).

9) Les pertes de sang

L’étudiant en médecine apprend que lors de I’accouchement et
des suites immédiates la parturiente perd autour de 500 ml de sang.
Duchaine a mesuré les pertes sur un nombre significatif des personnes
par la méthode gravimétrique. Voici ses résultats:

Premiére heure: une moyenne de 559 ml, avec des écarts variant
entre 60 et 1644 ml.

Deuxi¢me heure: une moyenne de 35,6 ml.

Le coeur au cours de la grossesse
Le débit cardiaque

L’accroissement du débit cardiaque rallie tous les auteurs. Il
commence vers la fin du premier trimestre et atteint son maximum
vers la 28¢ semaine de grossesse. Pour Chavez cité par Espino Vela
P’augmentation est de 40 a 509, pour Chosson elle est de 309, ; pour
Kuschmir de 27,39, avec un volume minute de 7 619 ml. Adams fixe
le volume minute chez la femme non gravide a 6,3 1, il passe 4 8,3 1
croit donc de 32%,. Ensuite le débit cardiaque diminue pour atteindre
sa valeur antégravidique vers la 38¢ ou 40¢ semaine. A terme il est
trouvé étre de 5,5 I par minute.

Tout de suite aprés I’accouchement il remonte a 7,1 1 par minute
et reste A ce niveau pendant quelques jours, ce qui correspond & une
augmentation de 29%,. Le retour a la valeur initiale se situe vers la
fin de la deuxi¢éme semaine post-partum.

Des vues divergentes interprétent ces chiffres:

a) Certains auteurs voient un parallélisme rigoureux entre le
volume débit et le volume pulsation. Le nombre de pulsations par
minute resterait constant, mais le volume-pulsation, de 84 ml chez la
femme non gravide croitrait pour atteindre 98 ml vers la 28¢ semaine
et retomber 3 67 ml vers la 40¢. C’est donc le débit-pulsation qui varie.

b) Pourtant Kuschmir constate que la fréquence cardiaque en
cours de grossesse atteint 80,3 pulsations par minute, et Chavez et
Espino Vela calculent une augmentation de 12 & 20 pulsations par
minute, donc d’approximativement 20000 battements par jour.
Réfléchissons & ce supplément de travail cardiaque.
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Le retour veineux s’accroit au fur et 2 mesure de I’évolution de
la grossesse. Par conséquent le débit du coeur droit, lui aussi, s’éléve.
Rappelons que différents mécanismes amortissent les variations du
débit: — «éponge humaine», — compression de la veine cave — et
protegent aussi le coeur droit des a-coups de la circulation veineuse.

Les altérations évidentes de I’électrocardiogramme pendant la
deuxiéme moitié de la grossesse sont en rapport avec I’élévation du
diaphragme consécutive au développement utérin, et avec les modifi-
cations de I’axe cardiaque.

Notons une bradycardie sinusale avec une onde P basse, surtout en
dérivation II et III; une augmentation de l'intervalle A - V, une onde
T trés haute ou trés basse.

En cas d’accélération du rythme, 'onde P s’éléve, l’intervalle

A - V se raccourcit, mais I'intervalle Q - T se prolonge.

La circulation périphérique

L’effet de I’état de grossesse sur la circulation périphérique est
intéressant a relever:

1) La vitesse de circulation. Elle est mesurée d’aprés le temps de
passage de la veine cubitale 4 l'artére fémorale. Pendant les trois
premiers mois ce taux se maintient aux valeurs antégravidiques,
autour de 13,3 secondes. Progressivement il décroit et arrive 4 un
minimum de 11,3 secondes vers la 34¢ semaine. A partir de ce moment
l’augmentation est rapide, et & terme la valeur atteinte est de 15,8
secondes. Tout de suite aprés I’accouchement la circulation s’accélére
et se chiffre par 12,7 secondes. Le retour & la normale se situe A la fin
de la deuxi¢me semaine du post-partum.

2) Le volume sanguin central. 11 mesure la quantité de sang qui se
trouve entre la veine cubitale et I'artére fémorale. Il se chiffre par
1,330 ml et englobe 31%, du volume sanguin total. Sous l'effet de
Paccroissement du débit cardiaque et du développement gravidique
de la circulation utérine il passe de 1,445 a 2,300 ml qui correspondent
4 30 a 399, du volume total.

3) La tension artérielle. Le développement du shunt artério-veineux
et la diminution de la résistance périphérique causent une baisse de
la tension artérielle qui atteint un minimum vers la 36 semaine,

La résistance périphérique

Le frottement sanguin contre les parois vasculaires exige une dé-
pense de travail. D’aprés Wiggins et Middleton la résistance péri-
phérique totale dépend du calibre des vaisseaux périphériques, du
calibre des artérioles et de la viscosité sanguine. Tant que la tension
artérielle reste constante, elle traduit la mesure et le sens de l’activité
vasomotrice. Sa valeur habituelle est de I'ordre de 1,178 dynes /sec/ml.

D’aprés Meyer-Tulsky deux facteurs modifient la résistance
périphérique:
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a) I’hémodilution et la baisse concomitante de la viscosité;

b) le développement du placenta et la création de cette fistule
artério-veineuse fonctionnelle.

Chavez et Espino-Vela trouvent pourtant une augmentation de
la pression artériolaire et capillaire.

On comprend donc aisément que la résistance périphérique
totale décroit et atteint un minimum vers la 28¢ semaine de grossesse
— époque a laquelle le débit cardiaque est maximum —. Le chiffre
avancé est de 0,897 dynes/sec/ml. Sa valeur remonte et revient a la
normale a I’approche du terme.

Tout de suite aprés P'accouchement la résistance périphérique
diminue légérement, atteint 0,923 dynes/sec/ml le deuxiéme jour.
Elle revient au niveau habituel aprés 2 semaines.

Le systéme veineux des membres inférieurs et de ’abdomen

Nous I'avons déja relevé et les méthodes d’injection post-mortem
ont montré depuis longtemps que le systtme veineux utérin était un
enchevétrement plexiforme sans interruption d’un cé6té a I’autre. Mais
la phlébographie post-partum par voie utérine est plus explicite: le
produit de contraste «diffuse d’'une maniére réticulaire a travers l’en-
semble du muscle utérin et s’arréte en bas, selon une limite horizon-
tale assez nette ou on peut individualiser un vaisseau circulaire corres-
pondant & la veine coronaire des anciens auteurs» (Guilham et Baux).
Les veines du segment inférieur et du col utérin ne sont pas opaci-
fiées, leur circulation est donc indépendante de la circulation veineuse
utérine.

Le sang utérin est collecté et drainé par les systtmes et plexus
veineux utérins et ovariens, qui subissent une hypertrophie énorme,
parfois variqueuse. Ce phénoméne leur permet d’emmagasiner une
quantité importante de sang et de régulariser I’écoulement veineux
surtout au cours des contractions et de la phase de délivrance.

Relevons également que le sang veineux utérin est plus riche en
oxygéne que n’importe quel sang veineux de I’économie. L’absence
de capillaires au niveau de la circulation placentaire n’autorise en

A

aucune facon lutilisation de I'oxygéne analogue a celle des autres
tissus.

Les renseignements concernant la circulation veineuse pariétale,
pelvienne et celle des jamb?s en cours de grossesse sont pauvres.
L’étude n’en a que commence.

a) Si la veine obturatrice reste gréle, I’hypogastrique devient
volumineuse par le débit des affluents utérins considérables.

b) L’iliaque primitive n’est pas visualisée par voie pubienne
transosseuse, elle ’est pourtant en dehors de la grossesse.

c¢) L’afflux sanguin considérable venant de I'hypogastrique con-
ditionne naturellement une stase et une élévation de la pression
rétrograde de liliaque externe et de tout le systtme veineux des
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jambes. Les recherches d’Espino-Vela ont démontré d’ailleurs une
augmentation de la pression veineuse dansla «moitié inférieure» du
corps.

L’insertion placentaire prédominant dans 'un ou l'autre hémi-
utérus expliquerait peut-étre la prédominance unilatérale de varices,
observée fréquemment au cours de la grossesse.

d) Les veines sacrées sont richement développées et se continuent
par les veines rachidiennes. Mais, chose curieuse, le liquide de con-
traste ne dépasse pas la ligne médiane et ne visualise pas I’anastomose
présacrée, constamment injectée en dehors de Iétat gravidique.

e) Des examens radiologiques du segment inférieur de la veine
cave en fin de grossesse ont révélé a Kerr que cette portion de la veine
était complétement imperméable en position dorsale. Le retour
veineux se fait par les azygos et vertébrales. Cette obstruation n’est
que partiellement levée en position latérale.

Théobald a essayé d’étudier les effets de la circulation gravidique
et du poids utérin sur les membres inférieurs, notamment en station
debout. Il a constaté que le volume des jambes n’augmente pas plus
de 59, P’écart le plus grand, a 35 semaines de grossesse, a été de 189%,.
La majeure partie du liquide retenu dans les jambes est éliminée
durant les premiéres 24 heures. Signalons aussi qu’une variation de
volume des jambes de 18%, ne se remarque pas.

Nulle part nous n’avons trouvé une étude sérieuse du systéme
lymphatique pelvien et des membres inférieurs en cours de grossesse.
Rappelons pourtant que le placenta est le seul organe humain com-
pletement dépourvu de vaisseaux lymphatiques.

Conclusions

L’enseignement que nous tirons de cette étude est double:

A. Clinique

1) L’accroissement du volume plasmatique est un aspect parti-
culier de P’'imbibition tissulaire habituelle de la grossesse. Elle cons-
titue une réponse aux besoins croissants au cours de la grossesse.

2) L’appareil cardio-circulatoire s’adapte a ces modifications de
la méme fagon qu’aux sollicitations analogues, notamment a Peffort
sportif.

3) Les moments critiques de surcharge circulatoire se situent aux
acmés de volémie:

a) son début vers le 4¢ mois

b) son maximum vers le 8¢ mois

¢) son second maximum, tout de suite aprés I’expulsion de Poeuf.

C’est A ces moments qu’on observe la plupart des accidents gravido-

cardiaques. La période de stabilité qui précéde I’accouchement,
explique la rareté de ces accidents au cours du travail.
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B. Physiologique

Il faut admirer les systémes de régulation institués pour protéger la
grossesse des a-coups circulatoires maternels, lui éviter I'ischémie, et
prémunir la mére des a-coups circulatoires gravidiques.

1) Protection de la grossesse des incidents circulatoires maternels
a) la disposition artérielle intramurale;

b) la disposition des artéres spiralées: spiralisation, dilatation et perte
de la musculeuse, apparition de bouchons d’origine trophoblastique;

c) le freinage par les arborisations villeuses.
2) Protection de la grossesse de U’ischémie

a) la multiplication des abouchements d’artéres spiralées, alternati-
vement fonctionnelles;

b) la disposition oblique des veines de la caduque empéchant la
vidange de la chambre intervilleuse lors de contractions.

3) Protection de la circulation maternelle
a) le développement des plexus veineux intramuraux;

b) développement des plexus veineux utérins et ovariens «éponge
humaine»

c) freinage du retour veineux par compression de la veine cave et
utilisation de voies détournées.
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LE GLAUCOME PIGMENTAIRE

par V. THILGES

Le glaucome pigmentaire constitue une entité encore peu connue,
mais probablement beaucoup plus fréquente que le nombre de cas
publiés dans la littérature ne le laisserait prévoir. Comme d’autres
disciplines de la médecine, 'ophtalmologie a vu se scinder en de
nombreuses composantes certains diagnostics bien établis. Depuis
quelques années, le terme de glaucome commence a étre insuffisant
pour caractériser une maladie hypertersive du globe oculaire. Il est
significatif que des précis commencent & porter le titre «Les glau-
comes» (1%). Dans un manuel paru en 1960 nous avons relevé une
énumération de plus de 60 formes cliniques de glaucome (1!). Ce
morcellement résulte de ’augmentation de nos connaissances diag-
nostiques, étiologiques et thérapeutiques; il est vrai que la majorité
de ces formes appartiennent au domaine du glaucome chronique et
que leur traitement reste semblable; pour la plupart d’entre eux,
I’étiologie reste a préciser. CVest dans le domaine du diagnostic et
dans la délimitation de formes cliniques bien distinctes que les progrés
ont été le plus remarquable. Une de ces formes de glaucome chronique
est constituée par le glaucome pigmentaire qui se caractérise par un
glaucome a4 angle ouvert s’accompagnant d’une dispersion de pigment
irien dans I’humeur aqueuse, dont résulte la formation d’un fuseau de
Krukenberg sur la face postérieure de la cornée et une infiltration
pigmentaire du réseau trabéculaire de I’angle irido-cornéen visible a
la gonioscopie.

Koeppe avait déja discuté en 1916 de la possibilité d’un glaucome
causé par une obstruction des voies d’écoulement de ’humeur aqueuse
par du pigment (?). Avant ’¢re de la gonioscopie il était difficile de
vérifier le dépot de pigment dans I’angle irido-cornéen. En 1940
Sugar a noté le dépé6t de pigment dans le réseau trabéculaire chez
certains glaucomateux (17), et en 1949, Sugar et Barbour ont attiré
les premiers ’attention sur cette entité clinique rare qu’ils appelérent
glaucome pigmentaire (18). La gonioscopie permit de faire la dis-
tinction entre les dégénérescences pigmentaires iriennes séniles et le
glaucome pigmentaire. Depuis, de nombreux auteurs se sont occupés
du probléme, et un certain nombre de cas ont été publiés. En 1962,
un travail de Bick avait pu rassembler 46 cas dans la littérature (2), et
dans un travail récent, Sugar en énumeére 128 cas dans la littérature
auxquels il ajoute 19 cas personnels qu’il a observés au cours des
derniéres vingt-cinq années (20). Il est probable que de nombreux
cas échappent au diagnostic faute d’'un examen gonioscopique et
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sont traités comme glaucomes simples. Nous avons eu l'occasion
d’observer deux cas de glaucome pigmentaire parmi nos patients,
et il nous a paru intéressant de revoir a leur sujet les données actuelle-
ment connues de cette affection.

Fréquence et description clinique

Le glaucome pigmentaire atteint surtout les adultes males relati-
vement jeunes, contrairement au glaucome chronique simple qui
atteint surtout les femmes, I’Age moyen des patients males est de 34
ans au moment ol le diagnostic est posé. Bick a trouvé aussi des cas
chez les femmes (1), et Sugar estime que 23,49, des personnes atteintes
sont du sexe féminin. Cependant I’dge moyen des femmes atteintes
est plus élevé (48 ans (?°). Les personnes atteintes présentent souvent
une myopie d’importance moyenne associée 4 un astigmatisme. Nous
avons vu que 147 cas ont été décrits dans la littérature.

L’affection est souvent ignorée du patient, la symptomatologie est
la méme que celle du glaucome chronique et aussi sournoise: cépha-
lées, vision troublée par moments, cercles colorés autour des sources
lumineuses; dans les cas avancés, rétrécissement du champ visuel et
baisse de Pacuité visuelle. A ’examen biomicroscopique on note
souvent la présence d’un fuseau de Krukenberg sur la face postérieure
de la cornée, résultant du dépét de pigments amenés par des courants
de convection dans I’humeur aqueuse, et incorporés dans les cellules
endothéliales. Il faut cependant noter que la plupart des cas de fuseau
de Krukenberg ne s’accompagnent pas de glaucome; Bick a noté un
glaucome chez 5%, des patients présentant le fuseau (!). On retrouve
également du pigment déposé sur I'iris. La rétro-illumination de I’iris
montre encore des plages arrondies dépigmentées situées sur la
périphérie et traduisant une dégénérescence de I’épithélium pigmen-
taire. Dans quelques cas on peut encore trouver un dépot de pigment
déposé en anneau sur la capsule postérieure du cristallin et sur les
fibres postérieures de la zonule.

La gonioscopie permet de poser le diagnostic de glaucome pigmen-
taire. Elle montre une bande circulaire de pigmentation brune foncée
ou noire marquant le réseau trabéculaire, et beaucoup plus intense que
la pigmentation sénile qu’on trouve chez le vieillard.

Etiologie

Nous nous trouvons en présence d’une dégénérescence massivede la
couche épithéliale pigmentaire de liris. Les particules de pigment
libéré sont transportés par ’humeur aqueuse et déposées sur la cornée,
Iiris et le cristallin. Les granules de pigment sont assez petites pour
entrer dans les espaces trabéculaires qu’ils infiltrent et obstruent peu
a peu, donnant cet aspect d’anneau foncé vu a la gonioscopie. Il faut
pour cela des quantités importantes de pigments déposés pendant
des années; en comparaison la pigmentation sénile du vieillard n’est
pas suffisante pour causer un glaucome. La surface trabéculaire et
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les espaces trabéculaires étant bloqués, la résistance a I’écoulement
de ’humeur aqueuse est assez forte pour élever la tension intra-
oculaire. Nous nous trouvons en présence d’un angle ouvert mais dont
les trabécules sont bloquées par le pigment déposé.

Le mécanisme du glaucome semble ainsi connu; ce qui reste
obscur, c’est le mécanisme de I’atrophie concentrique de 'épithélium
pigmentaire irien, qui donne lieu 4 la dispersion du pigment. Stankovic
a trouvé une hérédité récessive autosomale chez quatre générations
d’une famille, et classe I'affection parmi les glaucomes congénitaux
et juvéniles (*%). Malbran (13) et Etienne(®) ont trouvé des restes
mésodermiques dans I’angle irido-cornéen, et considérent le glaucome
pigmentaire également comme un glaucome congénital. Ce point de
vue est loin d’étre partagé par les autres auteurs ().

Diagnostic différentiel

11 existe un glaucome pigmentaire secondaire et expérimental,
dans les cas d’irradiation de I’oeil par les rayons X, par lésion directe
des noyaux cellulaires de ’épithélium pigmentaire et libération de
pigment. De méme dans le cas de photocoagulations iriennes nom-
breuses et répétées on a pu noter des hypertensions intra-oculaires.
La pigmentation trabéculaire sénile est en général beaucoup moins
intense que celle du glaucome pigmentaire, et insuffisante pour causer
un blocage du réseau trabéculaire. Les cas d’iridoschisis et d’atrophie
essentielle de l’iris peuvent présenter des ressemblances avec le glau-
come pigmentaire, surtout aux stades initiaux, mais le diagnostic
est en général assez facile & poser. Le glaucome par exfoliation capsu-
laire du cristallin s’accompagne aussi de dépots pigmentaires, et
prédomine également chez les hommes, mais en général ’anneau
trabéculaire est moins intense, et le fuseau de Krukenberg est absent.

Notons que le glaucome pigmentaire secondaire aprés irradiation
ou photocoagulation ne s’accompagne que d’une hypertension passa-
geére, et se différencie par 1a du glaucome pigmentaire vrai dont
Iévolution est progressive et irréversible.

Description de deux cas nouveaux

Chez notre premier cas, il s’agit d’un homme de 36 ans, portcur de lunettes depuis
rage de 22 ans, n'ayant jamais souffert d’aflections oculaires. Il se présente a la
consultation aprés avoir été soigné pendant quelques semaines pour une «iritis»
d’origine indéterminée. L'acuité visuelle est de 10/10 avec S-1 C-0,75% et S-1.50
G-0,50%. L’examen biomicroscopique montre un fuseau de Krukenberg présent
dans les deux yeux, ct des particules de pigment en suspension dans la chambre
antérieure. La rétro-illumination de Piris montre quelques plages atrophiques. Le
cham visuel, le fond d’ocil ct la tension oculaire sont normaux. Une mydriase au
Veritol fait monter la tension 4 32 et 34 Torr. (1 Torr = 1 mm Hg) a Paplantation.
La tension nc redescend qu’au bout de quelques jours, malgré un bon myosis a la
pilocarpine. La gonioscopie montre I'image typique d’un anncau pigmentaire du
réseau trabéculaire. Par la suite, la tension reste normale malgré ’arrét de la pilo-
carpine; le patient se fait contrdler tous les trois mois.
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Notre deuxiéme cas concerne un homme de 52 ans qui est soigné depuis trois ans
pour un glaucome simple; la tension semble avoir été stabilisée avec trois instilla-
tions de pilocarpine a 29, par jour. Le paticent vient consulter parce qu’il a entendu
parler de «gouttes qu’on ne met que deux fois par semaine». L’acuité visuelle est
de 10/10 avec une correction de S-3 C-1,50/105 et S-2,75. Pas de fuseau de Kruken-
berg. Myosis médicamenteux. Discréte atrophie irienne a droite. Malgré 'acuité
de 10/10, le fond de I’oeil droit montre une excavation papillaire en chaudron, alors
que celui de gauche a un aspect normal. Le champ visuel droit présente un rétré-
cissement portant sur presque tout ’hémi-champ supéricur, avee les tests T12 ct
114 du périméire de Goldmann. Au campimétre de Bjerrum, la limite du rétrécis-
sement passe a 3° du centre. Le champ visuel gauche est normal. A Paplanation,
on trouve 26 Torr. 4 droite, malgré le traitement de pilocarpine, et 18 Torr. i
gauche. La gonioscopie montre des deux cotés un anglé largement ouvert, et un
anncau pigmentaire typique; pas de restes mésodermiques ni de goniosynéchices.
La tension de Poeil droit est restée normale avec un collyre de bitartrate d’¢piné-
phrine (Lyophrin) deux fois par semaine pendant les six derniers mois; aucun chan-
gement n’est intervenu ni au champ visuel ni a Pacuité visuelle de 'ocil droit. L'oeil
gauche reste normal sans traitement.

Discussion

Nos deux patients sont donc des hommes relativement jeunes,
légérement myopes avec une composante d’astigmatisme. Aucun
élément familial n’a été signalé. Les deux présentent une infiltration
pigmentaire du réseau trabéculaire, et des plages atrophiques iriennes,
Le fuseau de Krukenberg existe seulement chez le premier. Chez le
premier patient, le glaucome ne se révele qu’avec un test de provo-
cation (mydriase), chez le second il est connu et soigné depuis trojs
ans. Le premier présente une acuité et un champ visuel normaux,
chez le second, I'oeil droit montre déja une excavation glaucomateuse
et un champ visuel largement détruit, malgré une acuité visuclle de
10/10; Poeil gauche montre une fonction visuelle et une papille nor-
males, bien que linfiltration pigmentaire visible au gonioscope soit
d’aspect égal des deux cotés.

Le premier patient montre donc une dispersion et infiltration
pigmentaires déja avancées, alors que le glaucome est encore latent;
aucun traitement n’est nécessaire en ce moment, mais le patient
consent a se faire suivre réguliérement. Chez le deuxié¢me patient,
Pinfiltration pigmentaire est aussi avancée, malgré I’absence de fuscau
de Krukenberg. L’oeil droit montre déja une atrophie optique avancée,
alors que P'oeil gauche qui présente le méme aspect gonioscopique,
garde sa fonction et sa papille intactes. L’avenir montrera si le traite-
ment arrive a entraver une évolution défavorable de cet oeil gauche.

Traitement

Le traitement du glaucome pigmentaire est le méme que celui du
glaucome chronique: myotiques et autres collyres, inhibiteurs de
'anhydrase carbonique, osmotiques; le traitement chirurgical con-
sistera surtout en opérations fistulisantes. Aucun moyen pour entraver
Patrophie pigmentaire de Iiris n’est connu.
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Pour chacun de nos deux patients, le probléme est différent. Le
premier patient n’a en principe pas besoin de traitement spécial; il
devra cependant éviter tout ce qui risque de provoquer une hyper-
tension: surcharge hydrique, efforts physiques exagérés, médicaments
mydriatiques. Le cas échéant, il commencera un traitement aux
myotiques. Il est connu que ceux-ci sont efficaces pendant de longues
années dans beaucoup de cas. Quant au deuxi¢me patient, le pro-
nostic semble moins bon. L’oeil droit a dépassé le stade ol une opéra-
tion fistulisante pourrait encore se faire sans danger; dans les circons-
tances actuelles, elle risquerait de faire franchir au champ visuel
les 3° qui séparent sa limite du centre, et faire baisser du méme coup
I’acuité visuelle de 10/10 de fagon spectaculaire. Nous avons décidé
de poursuivre le traitement médicamenteux tant que la tension
oculaire y réagit. Nous avons aussi renoncé a une épreuve de provo-
cation de l'oeil gauche: celui-ci sera controlé étroitement en méme
temps que l'oeil droit. Les problémes thérapeutiques qui se posent
sont donc les mémes que ceux du glaucome chronique simple, mais les
cas peuvent étre diagnostiqués et traités plus précocement griace aux
modifications pigmentaires qui caractérisent cette affection.

Conclusions

Le glaucome pigmentaire constitue une entité clinique précise
bien caractérisée par une dégénérescence de la couche épithéliale
pigmentaire de iris avec dépot de particules de pigment sur la cornée,
Diris et le cristallin; en bouchant le systéme trabéculaire, le pigment
augmente la résistance 4 I’écoulement et déclenche le glaucome. La
cause de cette dégénérescence pigmentaire n’est pas connue, bien que
des éléments familiaux et congénitaux aient été invoqués. L’évolution
ct le traitement de l'affection sont les mémes que ceux du glaucome
chronique simple.

L’emploi systématique du gonioscope chez tout glaucomateux, et
un examen oculaire approfondi comportant des tests de provocation
du glaucome chez tout porteur d’un fuseau de Krukenberg, per-
mettront de rassembler un plus grand nombre de cas de glaucome
pigmentaire et d’éclaircir par la suite les problémes étiologiques qui
se posent encore & I’heure actuelle. L’étiologie connue, de meilleurs
moyens de traitement pourront étre trouvés, pour le glaucome pig-
mentaire et pour le glaucome en général.

RESUME

Etude clinique et étiologique du glaucome pigmentaire, avec pré-
sentation de deux nouveaux cas, discussion de leur traitement, et
conclusion mettent I’accent sur Putilisation du verre de contact
gonioscopique, en vue de rassembler un nombre plus grand de cas de

cette affection.
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