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On sait qu 'nnc dispersion de pigment  darts l 'humeur  aqueuse pout  dans ccr- 

taines conditions entra~ner une  fo rme  de g laueame par encombremen t  

trab6culaire. Le  p igment  pent  se d6poscr sur tons los organes baign6s par  

[ 'humeur  aqueuse, r6alisant un aspect el inique caract6ristique ~ la lampe 

fente. On pout divisor sch6matiquement  les syndr6mes de dispersion pigmEn- 

taire en deux groupes.  

1 - Le premier  se caract~rise cl iniquement  par  une surcharge pigmentai re  

de l 'iris et parfois de la scl&re, r4alisant une h4t6rochromie en cas d'atteinte 

unilat6rale ou asymdtrique. 11 n 'y  a pas dans ces cas d 'a t rophie du feuillet 

pigment6 de l ' iris/~ la transi l lumination.** 

Ce  type de dispersion pigmentai re  /t partir  d 'un  iris hyperpigment~ pout 

conduire  au glaucome. II faut  s6parer ce dernier du glaucome secondaire 

i 'envahissement  de l 'angle par  une tumeur  m~lanique ou h un Nocage  par  

los d~bris cellulaires p rovenant  d 'une telle turnout. 

* Darts cot arlicle concernant los aspects anatomo-pathologiques, neus ne repro- 
duisons pas la bibliographic considerable consacr6e ~ l'~tude clin~'quc du glaucome 
pigmentaire. 
** I[ s'agit l~t de formes rares, corrcspondant aux cas de o e ~ L  & ~vlRODZINSKY 
(1959), de CAVKa (1961) OU encore /~ celui dc WEZKeRS & wArleLoN (1966), associ6 
k un nnevus de Ota. L'hyperpigmentation et te glaucomc peuvcnt (ztre cong,Snitaux 
ou acquis. 
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2 - Plus frdquente est la forme de dispersion pigmentaire maintenant clas- 

sique conduisant au glaucome dit ,,pigmentaire".. et dent le symptdme de 

base est l'atrophic du feuillet pigmcnld de l'Ms. 

Nous nous sommes attachds plus pas~tieuli~remcnt ~ l'dtude de cetle l~sien 

gldmentaire dans le cas de dispersion pigmentairc clue nous avons eu l'eeca- 

sien d'examiner histologiquement. 

Pour des raisons dvidentes, pen de glaucomes pigmentaires diagi~osfiqu~s 

cliniquement comme tels out ~td ~nueldfis avanl ]c stade de glaucome absc)lu. 

Mais avant l'~re du diagnostic clinique, les anatomo-pathologistes avaient 

obscrvd le ph~nom~ne de dispersion pigmentaire. 

Ainsi J~EVINSOn'N (1909) discute longuemem de la palhogfinie du glaucome 

par encombrement pigmentaire des voles d'deoulement, I] tente m~me 

(mais en vain) de reptaduire expdrimentalenrent eclte formc dc glancome. 

D'autres (BmCH--ml~SCJ~FEJJ~, 1904, 192 t; BOTH~g;~N, 1940) ~-oqucnt ccttc 

path,ogfinie du glaucomc devant Ies aspects histologiques d'atrophie de 

l'@iflldlium de l'iris et dn corps ciliaire h la suite d'irradiations aux rayons X. 

D'autrcs encore se sent int~ressds plus particuli~rcment au fuscau de 

Krukenberg, (R~NSStX 1923, KO~OBOVa 1929, ~:aYSaR 1938). Aueun des 

cas {tudids ne prdsentait de glaneeme. 

On pourrait s'attendre ~ trouver line dtude de l'atrophic du feuillet pig- 

ment6 de l'iris dans les travaux consacr~s an glaucome capsulaire. On salt 

er~ effet que celui-ci s'accompagne presque constamment d'un syndrdme de 

dispersion pigmentaire. En fait, ce sent surtout les d~pdts de Busacca qui out 

6tg ~tudi~s en microscopie optique et en microscopie 6[ectronique dans cette 

affection. 

Dans une ~tude r~cente, OP, ZALESI ~ WRI)I (1960) ent d~crit l'aspect 

au microscope optique du trabeculum et des ~monctoires dans un cas de 

glaucome pigmentaire. 

Le seul travail de microscopie glectronique consacr6 5. ce probl~me est 

celui de IWaMOTO, LANDOLT & WITMF.II. (1968). Malheureusement ce travail 

n'est pas encore publi~ in exrenso, et nous rt'avo~as qu'un r&um6 ?~ notre 
disposition. 11 en ressort qu'il s'agit vraiscmblablement d'un glaueome 

pigmentaire (l'autre oeil pr~sente en effet un syndrdme de dispersion pig- 
mentaire), mais it s'y ajoute une contusion oculaire, ce qui peut si~guli~re- 
ment eompliqucr le tableau anatomo-pathologique. L'fipithdlium pigmcntd 

de l'iris montre la destruction des granules pigmentaires, dent les fragments 

sent r@artis dasas le cytoplasme, et la prdsence de cetlules l~sdes qui out 
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libdr6 leur  p igment .  Le s t roma  m o n t r e  une  g rande  a b e n d a n c e  de , ,Klumpen-  

zellen".  La  prdsence  d ' une  m e m b r a n e  hya l ine  tapiss6e d 'un endo thd l ium 

r e c o u v r a n t  le l r abdcu l~m ~e fai t  pas  par t i e  h no t re  avis du t ab leau  his te-  

logiquc du  g l aucome  p igmenta i re ;  elle se re t rouve  f r d q u e m m e n t  ~t i ' exame~  

mie roscop ique  de cos de g laucomes  ~voIu~s. 

OB SEtCVATION CLINIQUE. 

Monsiet~r S . . .  H. a ~t~ hospitalis~ ea novembre 1966, ~ l'~tge de 42 ans, parce 
qu'il souffrait depuis denx mois de douleurs sus- et sons-orbitaires droites, ~ type 
de n~vralgies. I1 ~tait atteint d 'un carcinome ~pidermoide spi~o-cellulaire du 
maxillaire snpdrienr droit. I1 a dr6 opdrd de sa tumeur en ddcembre 1966; l'~ten- 
due de celle-ci a ndcessit6 une ex&ase osseuse large et l 'exentdration de l'orbiteD. 
La zone d'cxdr~se a ~td ensuite irradifie-"). Lc ma]ade cst ddcddd lc 22 novembre 
1967a). 

Le glaucome pigmentaire rut une ddcouverte d 'examen systdmatique. Monsieur 
S . . .  prgsentait un lfiger astigmatisme conforme myopique (VOD :~ 0,75 (-0,5) 
10 ~ :_ 1,0; VO G  0,75 (-0,5) 170 ~ --  1,0; jusque vers i'fige de 40 ans, cepen- 
dant, i[ avait eu une acuit6 visuelle normale sans correction. 

a) Le .~;vndrdme de dislwrsiou pigmeutaire 

Ii 6tait porteur d'un syndrome de dispersion pigmentaire ~vident, plus prononce 
l'oeii droit  qu"~ l'oeil gauche, eu cbacun de scs signes. 
Los fins granules de pigment ddposds '~ ]a face prefondc de la corn~e formaient  

un fuseau vertical de Krukenberg et, h droite, un  anneau pdriphdriqnc visible 
sans gonioscopie. La surface irienne en ~tait saupoudr~e. L'iris gauche 6taft bleu, 
le droit 16g~rement plus gris et pius sombre. La dilatation pupillaire provoquait  une 
abondante dispersion de pigment dans l 'humeur aqueuse; elle permettait  aussi 
d'apereevoir les granules d~posds sur los fibres de la zonulc ct ]a pdriphdrie de la 
cristaltogde postdrieure; du cdt~ temporal  h droitc, cos granules formaient une 
vdritable coulde, atteignant le tiers moycn de la face postdrieure de la lentilIe; 
la limite interne en dtait nette et sou!igndc par  une plus grande densitd de pig- 
meat, rdalisant une image de croissant vertical. 

~) Service d'Oto-Rhino-Laryngologie et de Chirurgie Maxillo-Faciale de l ' I tdpital  
Bichat, Paris. Nous devons h robligeance de son chef de service, le Dr, J. LABA~L~', 
d 'avoir pu examiner Ic globe oculaire en]ev6 au cours de cette intervention. 
2) 31 sdanccs de 250 r du 4/1  au 21/4/1967 (200 kV, ditto 1 Cu) en un soul 
champ oblique maxillaire snpdrienr droit. L'oeil gauche 6tait protdgd par  une 
coque de plomb. 

~) L'ocil gauche a did prdlevd et prdpar~ Four la microscopic 61ectronique I H 30 
apr}s ]e ddc~s. 
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Les chambrcs ant6rieures avaient une profondeur normale. Les angles irido- 
corndens gtaient largement ouverts. Le pigment marquait toule l'fitendue de 
ranneau de Schwalbe ~ droite, ses 3/5 inf~rieurs ~, gauche; le trabficulum cornfo- 
sclfiral ~tait partout intens6ment pigment~ (stade HI de SCnE~). Un fin r~seau 
uv6al gris-ros6 tapissait le fond de l'angle entre la racine de l'his et le trabeculum 
coro6o-scl6ral. It 6tait doubl6 par endroits, surtout du c6t6 nasal, de fibres 
pecfin~es. Le feuillet m6sodermique avait une texture phas mince pros de la 
racine de l'Ms. 

La transillumination faisait ~pparaltre un chapelet de Iacunes rdparties sur 
route la p6riphfirie du fenillet pigmentS. 

La sensibilit~ corn~enne 6tait normale. 

b) Le glaucome 

La ~ension intra-oculaire, mesurfie matin el soir pendant ,he  p~riode d'observafion 
de 15 jours, variait entre 16 et 22 mm Hg ~ droite, entre 8 et 16 mm Hg '~ 
gauche. Elle 6tait toujours plus ~lev6e ~ droite qu'g gauche, le plus souvent de 
6 h 8 ram Hg; pour les 29 mesures pratiqu~es, les differences s'fichelonnaient de 
3 ~ 10 mm Hg; leur moyenne 6tait de 6,6 mm Hg. La courbe nycthEm~rale at- 
teignait son maximum au dfibut de la nuit (23 heures): 25 mm Hg ~ droite, 16 
mm Hg .fi gauche"). Les fipreuves de provocation, h I'eau et h l'homatropine, 
furent n~gatives~). 

Les champs visuels (p~rim~trie cindtique i~ I0 asb, tests I /4 ,  1/2, I / I  du pdri- 
mbtre de Goldmann) ~taient normaux. Anx fonds d'yeux, la pfilcur temporale ct 
l'excavation centrale des papilles ~taient plus marqu6es h dreite qu'k gauche. 

Lc malade ne rebut aucun traitement antiglaucomateux. Le denaier examen 
oeulaire date du 31 juillet 1967. L'oeil gauche conservak une acuitfi de 1,0 avec 
-1,0 (-0,5) 170 ~. Les signes de la dispersion pigmentaire ne s'~taient pus sensible- 
ment modififis. L'aspect biomicroscopique du cristallin restait normal. La tension 
intra-oculaire ~tait de 15 mm Hg. 

En conclusion: Ce malade pr~sentait ind@endammerlt de l'affection dont il est 
d6c6d~, un syndr6me de dispersion pigmentaire typique, h predominance droite, 
avec glaucome an d6but de cc c6td. 

L ' examen  des coupes au microscope optique a ~t~ prafiqu6 sur l 'oeil  droit, 

pr61evg en salle d'op6ration. I1 mon~re le syndrSme de dispersion pigmentai re  

et la 16~ion ~ldmentaire, l 'a t rophie localis6e de l '6pith~lium pigment~ de l'iris. 

~) Mesure effectu6e au tonombtre de Schietz et corrig6e par tonomdtr[e diffSren- 
tielle; la rigidit6 scl6rale dtait l~g~rement sup&ieure h la moyenne. 
~) L'61gvation tensionnelle avait atteint son maxmaum 35 minutes apr~s t'ingesfion 
du litre d~eau (6 mm Hg $ droite, 5 mm Hg h gauche). La tension intra-oculaire 
ne s'dleva que de 3 mm Hg aprgs instillation d'homairopine; h ta 45e m~nute de 
I'~preuve, el]e dtait inf~rieure 'h sa valeur initiale, de 3 mm Hg 'h droite, de 1 mm 
Hg k gauche. 



ATROPHIE DES COUCHES EPITHELIALES DE L'IRIS 407 

a. Le syndrome de dispersion pigmenmire 

Lc pigment se trouve seus la forme de fins granules; plus rarement on observe 

de grosses masses sph6ro'ides isol6e. C'est le cas era particulier au niveau de 

la zonule, eu de l'angIe. 

A la fa.ce post~rieure de la cornde, les fins granules pigmentaires sent 

repris par  les cellules endoth61iales: ils semblent intracytoplasmiques et sent 

group,s  de faqon ~ ~pouser les contours cellulaires. Les cellules end,oth61iales 

elles-m~mes sent ballennis6es, art~fact de fixation banal. 

Au  niveau de l 'angle cam~rulaire, la plus grande densit~ de piganent se 

trouve darts le trabecutum (fig. 1). Les lamelles trab~culaires sent difficiles .~ 

diff6rencier les unes des autres darts tout le trabeculum, ~ cause de la sur- 

charge pigmentaire. La disposition du pigment suggbre que 17~ aussi i1 est 

phagecyt6 par  les cellules endoth61iales. En effet, il ne s'agit nullement d 'un 

saupoudr~ge, mais de masses s correspondant probablement ~ des 

cellules bourr6es de granules de pigment. Les parois du canal de Schlemm 

Fig. i 
Trabcculum charg6 de pigment (h gauche). 
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sent 6galement tapiss6es de masses pigment6es allongdes. Au niveau du 

r6cessus de l'angle, un saupoudrage de granules de pigment libres vient se 

superposer aux mfitanocytes du stroma de la racine ciliaire. 

Dans le sr irien on est frapp~ par l'abondance des amas pigmentaires 

arrondis du type ,,Klumpenzellen". Ceux-ci existent normalement unique- 

ment dans la r6gien du sphincter. Ici iIs se retrouvent aussi dans los parties 

distales de l'iris, et de pr6f6rence en regard des zones d'atrophie de l'6pithd- 

lium pigmentaire (fig. 2). De fines granulations de pigment irien libre s'ob- 

servent d'autre part dans los couches sup erficielles du stroma. Elles semblent 

plus abondantes au niveau des replis. 
On relrouve les fines gramflalions de pigment et Ies gros grains au contact 

des/aisceaux zonulaires, depuis la pars plana jusqu'au cristallin. 

L'@ith6liam du corps citiaire pr~sente physiologiquement une certaine 

irr6gularit6 de pigmentation, en particulier au sommct des proc6s. Nous 

n'avons pas vu sur nos coupes de zones d'atrophie de eet @ith6tium. Cepen- 

dant, on observe dans le stroma ciliaire, ~ cSt~ des mdlanocytes dto~lds 

pigment peu dense, d'apparcnce jannfitre sur les coupes, des areas de grains 

tr~s denses, ressemblant ~ ceux qne nous avons signal6s clans le stmma 

irien. Lent prdsence sugg&re une alt6ration de l'@ith61inm ciliaire. Celni-ci 

n'a pas encore pu ~tre 6tuctj~ au microscope 61ectronique. 

La face post6rieure du cristatlin pr~sente, sur ]'une de sos moitids, 

mi-chemin entre l'6quateur et le p61e, une large surface pigment6e de fagon 

tr}s dense; cette plaque de pigment est form~e par l'agglom6ration de fins 

granules; elle correspond ~t l'aspect b/omicroscepique. 

b. L'atrophie locaiis~e de l'@ithdlium pigmentd de t'iris 

L'atrophie localisde de l'@ith61ium pigment6 de l'iris nese  trouve que grace 

aux coupes en s6rie. 

Deux deNds d'atrophie peuvent s'observer. 

Le premier est discret et nese  volt gu~re que sur des coupes "~ 1 ~. I1 se 

caractdrise par 1'absence de pigment darts certaines cellules eu groupes de 
cellules dc l'@ithdlium pigmentaire, Ces cel]ules rcstent en p]ace, v]ddes de 

leur pigment. Elles rappellent un aspect biomicroscopique de liser6 pigmen- 
taire de la pupille frfiqtlemment observ6 chez le vieillard: dans certaines 

zones, los ceHules ont nn aspect gris bleut6 translucide dfi ~ ]'absence de leur 

contenu pigmentaire. 

Le deuxi~me degr6 d'atrophie (fig. 3) est plus frappant; il se pr6sente 



l~-ig. 2 et 3 

Lacune de l'~pith~lium pigmentaire. ,,Klunlpenzellen" en qaantit~ anormale clans 
le stroma. 

L6sion analogue h celle de la figure 2. Coupe d6pigment6e monlrartt l'interruption 
du dilat~teur. 
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comme une lacune darts l'6pith61ium pigment6, o~t les cellules manquent 

total ement. I1 en r6sulte une d6pression "~ pontes duuces. Le fond de la d6- 

prcssion se caract6rise par la diminution d'~paisseur ou la disparition com- 

pl61e du dilatateur. Celui-ci est remplac6, dans ce dernier cos, par tm tissu 

dense, pauci-cellnlairc de type cicatrieiel, pr6sentant s ouvent unc pigmenta- 

lion 6parse en fins granules. 

En regard de cette 16sion, on trouve fr~quemmcnt dons le stroma, en 

hombre anormalement 61ev6, des amos pigmentaires arrondis de type 

,,Klumpenzeilen". 

Cola correspond b. une observation biomieroscopique qui nous a frappes: 

en regard des zones d'atrophie qui s'6clairent g la diaphanoscopie, on trouve 

souvent dans le stroma un saupeudrage de pigment tr~s noir, on: grosses 

mottos (qui se distingue du pigment physiologique du stroma de teinte 

habiluellement bruno). 

N.B.: Signalons dons le cadre de cet examen anatomo~patholegique au 

microscope optique qne l 'angle est profond et largement ouvert; il ne pr6- 

sente aucune auomalie histologique rappelant le glaucome congenital. Ceci 

eanfirme l 'aspeet gonioscopique qui est darts los limites physiologiqaes ert- 

dehors de la surcharge pigmentaire. 

La mieroscopie dlectronique nous a montr6 avec pr6cision les modifications 

de l'6p]th61ium irien. Le pr616vemcnt d'iris ayant 6t6 pratiqu6 plus d'une heure 

apr~s la mort, la mauvaise conservation des structures cellulNres nous incite 

cependant ~ une certaine prudence dons nos interpr6tations; nous n'insiste- 

runs donc ici que sur los modifications dont la nature pathologique apparait  

6vidente. 

a. Modifications de t'dpithdtium pigmentd 

L'atrophie 6pith61iale, toujours parcellaire, est plus ou moins marqu4e solon 

los r6gions. Le plus souvent, les 16sions observ6es sont trop discr6tes pour 

~tre mises en 6vidence par los techniques microseopiqnes ordina]res qui ne 

montrent que les destructions /ranches de t'6pith61ium. Elles affectent los 

deux feuillcts @ilh61iatlx, mais pr4dominent g6n6ralement suit dons le 

feuillet ant6rieur, suit dons le fcuillet post~rieur. Les modifications observ6es 

signent toujours une atrophie cellulaire progressive; on n'observe jamais de 

n6erose massive d'616ments 6pith61ianx. 
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L'atrophie des cellules se traduit par  l 'apparit ion d'6chancrures irr~gu- 

fibres, plus ou moins profondes, de bu r  p61e basal. Ce processus, en s'accen- 

tuant, donne naissance ~ des digitations de plus en plus fines et ramifi~es. 

On a l ' impression d'une v6ritable dissection lamellaire du cytoplasme 

p6riph~rique. Les lamelles cytoplasmiques sont toujours recouvertes par  une 

Fig. 4 

Azrophie 6pith61iale. D~coupage lamellMre des cellules du feuillet post6rieur et 
persistas~ce des couches basa]es (~ droite), Gr, x 12,000, 
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Atrophie 

Fig. 5 

6pith61iale. Dissection lanaellaire du feuille~ postdrieur (en haut). 
Gr. x 12.000. 

basale. Lcur disparition progressive ]aisse stlbsister des enveloppes basales 

d~shabit~es o,a persiste encore un contenu granuleux de faible densit~ et qui 

s'enchev~trent avec les diNlatiens cellutaires encore indemnes. Ces structures 

remplissent [es espaces lacunaires observfis cn micrescopie opfique dans 

l'dpithdlium. Ces zone~ d'atrophie sont toajours lJmit~es par une basate 

continue au contact de l 'humeur aqueuse (fig. 4 et 5). 
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Fig. 6 

Atrophie du feuillet ant~rieur portant  sur les digitations musculaixes constJ.tuant 
le dilatateur. Gr. x 15.000. 
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L'atrophie peut se limiter aux digitations musculaires de l'6pith~lium 

ant6rieur (dilataleur irien). CeIles-ci conservent leur aspect fibrillaire normal 

mats sont le si~ge de d6coupures et de fragmentations qui entra~nent leur 

disparilion progressive (fig. 6). L'interruption du diIatateur eat par endroit~ 

complete, comme on p e u t l e  constater 6galement suf les pr6parations 

optiques (fig. 3). Dons les zones d'atrophie s6v~re du feuillet antdrieur, le 

processus se poursnit au niveau du corps eellulaire. On observe une fusion 

progressive du matdriel basal et des rdsidus cytoplasmiques au contact du 

stroma. II se forme ainsi une couche @aisse de mat6riel grumeleux dons 

laquelle on lzeut encore reconnoitre des dessins d.'enveloppes basales et des 

fant6mes de digitations cellulaires (fig. 7 et 8). De fins amos de particules 

denses dispers6s proviennent vraisemblablement de la destruction des grains 

de pigment. Entre cette couche et le tissu co njonctif normal, existe constana- 

ment une fine barri~re endoth~liforme constitute par les prolongements de 

cellules libres du stroma. Nous n'avons pas observ~ dans ces r6gions une 

prolif6ration anormale d'61~ments fibroblastiques ni une augmentation des 

fibrilles collag~nes. 

Nous n'irMsterons pas sur les modifications cytoplasmiques proprement 

dites (gonflement des mitochondries, imbibition du hyaloptasme, etc . . . .  ) qui 

peuvent corrcspondre ~ des artgfacts post-mortem. Nous signalernns seule- 

ment quelques modifications touchant lea grains de pig~ent. Les grains de 

m~lanine habituels sont g6n&alcment volumineux, hom og~nes et eern6s par 

une fine membrane. On est frapp6 darts ce cas par l'irr6gularit6 de taille des 

grains et par la fr~quence des images de continence de perils grannies de 

pigment. De plus, certains grains paraissent se r6soudre h leur p&iph6rie en 

fines traln~es de particules denses. Ces fines particules occupent parfois 

d'iraportaats territoires cytoplasmiques d~pourvus alors de grains typiques. 

De plus, au sein de nombreux grains apparaissent des plages de substance 

matricielte d6pourvue de mat6riel pigmentaire (fig. 9). Parfois cette sub- 

stance subsiste seule en conservant la forme de grain. Des aspects de frag- 

mentation et d'6mietteme~t de granules pigmentaires sont observ6s quasi- 
syst~matiquement daas les r6gions ecllulaires en vote d'atrophie. 

I_es m~difications granulaires ~ous semblent pour la plupart difficiles 

interpr6ter. Notre propre experience concernant la morphologie fine de 1'iris 
humain et les donn6es de la litt6rature sur ce sujet sont insuffisantes pour 
nous permettre d'~tablir une distinction prfcise entre les aspects normaux et 

pathologiques et surtout de fake la part des art~facts. 
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Fig. 7 

Atrophie gpith6liale. Feuillet ant6rieur. Disparition du dilatateur rcmplac6 par  un 
mat6riel grumeleux, limit6 au contact dtl s troma par des prolongements de cellu- 

les m~senchymateuses. Stroma normal. Gr. x ~3.000. 



416 A. BRINI CI~ aI. 

l~ig. 8 

Atrophic ~pith~liale. l~euillet ant~rieur. Accumulation de substance basal~ et de 
digitations cellulaires en voie de fonte progressive. Les fins granules denses diss~m- 
in6s darts le mat6riel grumeleux sont pl-obablement d'origine pigillea~aire. Dissec- 
tion lameliaire des 616ments 6pith~liaux subsistants, montrant l'6votutio~ du pro- 
eessus atrophiqlae. Le dilatateur a compl~tement disparu. Stronaa normal. Gr. x 8.000. 



ATROPHIE DES COUCHES EPITHELIALES DE L'IRIS 417 

Fig. 9 

Modifications des grannies de pigment dans l'4pilhr DCsintCgration du 
materiel pigmentaire de certains granules et ,,dr d'une substance 

matricielle de faiNe densit6. Gr. x 16.000. 

b. Modi/ications du stroma irien 

Les cellules pigment6es du stroma irien renferment normalement des grains 

bcaucoup plus petits qne les grains de pigment 6pith6Iiatt*t. Des grains de 

pigment se retrouvent dans notre eas darts pratiqucment tous les types 

cellulaires du stroma irien, y compris les endoth41iums vasculaires (fig. 10). 
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Fig. 10 

Capillaire. Granules de pigment darts un p6ricyte et clans l 'endotMlium lui-m~me, 
Gr. x 18.500. 
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Fig. 11 

Ccllulc du stroma rcnfermant des grains dc pigment et unc inclusion dense 
volumineuse rdsuttant de l'agrdgation de particules pigmentMres. Gr x 18.000. 

Le p igment  est par t icul i6rement  abondant  dans les fibres du sphincter  o~ 

l 'on en relrouve normalement  une petite quanlitd (TOUSIMIS & FINE. ] 959). 

Les granules 616mentaires sont de peti te taille c o m m e  dans les ~16men~s 

pigmentds du s troma Men normal. Mais ils tendent  syst6matiquement  



420 a. BraNt e f a l .  

s'agrdger e n  amos plus ou moths volumineux. On retrouve ainsi dons la 

plupart  des cellules des masses pigmentaires plus ou moins hemog6ues, 

souvent polylob6es, qui r6sultent manifestement de l 'asseciation et de la 

fusion de grains 616mentaires (fig. 11). 

De nombreuses cellulcs peuvent btre consid.6r6es comme de v6ritables 

macrophages. I1 s'agit de grandes cellules arrondies, parrots isol6es mats 

g~ndralement group6es, dont le cytoplasme est litt6ralement baurr6 d'inclu- 

sions pigmcntafies (fig. 12). L'accunmlalion de pefits granules ~t l 'iutdrie~r 

de vacuoles contenant eu ontre un fin ma t&id  granu/eux probablement de 

mfime nalure sngg6re un precessus de r6sorption. L'agr~gation des grains 

de pigment forme dans ces ce]lules des masses pigmentaires tr~s n.ombreuses 

et volumineuses qui remplissent tout le cytoplasme, refoulant le noyau ~t la 

p~riph6rie. Cos 616ments correspondent aux ,,Klnmpenzellen" des anteurs 

allemands. Nous los avons signal6s clans la description de cc cos en micros- 

copie optique. Ils ont particuli~rement nombreux en regard des zones 

d'atrophie @ith61iale. 

DISCUSSION 

Si l 'on confronte dons ces cas de dispersion pigmentaire par  atrophie de 

l'~pith6lium pigment~ de 1'iris los images biomicroscopiques avec los obser- 

vations au microscope o~tique et au microscope 61ectronique, on arrive 

concevoir de faqort uouvelle le classique ,,saupaudrage" de 1'iris. Celui-ci 

est constitu6 d'une part de wains de pigment trbs fin~ qui, charri6s par  

l 'humeur aqueuse, s 'accrochent dons los replis complexes de la surface 

irienue. Mats en plus, on observe '~ la lampe 5. fente de gros grains trbs uoirs 

disposals en plages dons le stroma. Si on alterne l '6clairage direct et la 

trausillumination, on conslate que le plus souvent cos grains noirs se tr.ouvent 

en regard des plages d'atrophie. Ce sont des , ,Klnmpenzellen" ~ localisation 

anormale que nous averts d~crits plus haut. 

Los mauvaises conditions de pr6l~vement pour la microscopic 61ectronique 

ne nous :out pas permis de faire une ~tude ultrastructurale prficise des l&ions 

cellulaires darts l'~pith~lium irien. Los modificalions du materiel pigmentaire 

en particulier sont souvent difficilement interpr6tables. Cependant noun 

avons pu montrcr l 'absence de 16sions n6crotiques massives et de reactions 

inflammatoires, re&me discr~tes, au niveau des foyers d'atrophie. De plus, 

les images d'atrophie parcellaire et progressive de l'~pith~lium irien ne sont 

pas sp~cifiques. On retrouve en effet des modifications comparables dans 
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Fig. 12 

Cellules m6senchymateuses remplies d'incltJsions pigrnentaires (K1umpenzelIen). 
Gr. x 14.000. 
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d'autres tissus, par exemple dans F6pithdlium r6nal du rat hyp.othyro'/dien 

(eortrE et al. 1966). Cette atrophic irienne ne semble pas lide, d'apr~s nos 

images, {t des 16sions ncrveums ou vaseulaires. 

Le m6canisme responsable de la dispersion pigmentaire ne pent mettre en 

cause uniquement une liberation de pigment par destruction celh~laire, los 

16sions @ith61iales 6rant trop limitdcs pour cola. Nos images sont en favour 

d'un m6tabolisme anormal du pigment. L'6tnde d'atmphies iriennes provo- 

qu6es exp6rimentalement nous permettra peut-~tre de mieux comprendre 

los processus li6s ~. ce ph6nom6ne de dispersion pigmentaire. 

L'atrophie de l'dpith61ium pigment4 de 1'iris dans t m c a s  de syndrbme de 

dispersion pigmentaire avec glaucome est 6tudi6 on. microscopic optique et 

61ectronique. t e s  corrdlatious entre los donn6es histopathologiqucs et bin- 

microscopiques permettent une meilleure interpr6tation de eertains aspects 

cliniques, en particulier du ,,saupoudrage" irien, et de ,,l'asp.ect f.en6tr6" 'a 

la transillumination. Los 16sions 6pithdliales sont des 16sions d'atrophie par- 

cellaire et progressive, sans nderose massive d'dl6ments eellulaires. 

S'U MM.ARY 

The iris in a case of pigment dispersion with glaucoma is studied by light and 

electron microscopy. The localized areas of atrophy of the pigment epithe- 

lium show to be progressive lesions, without any massive cell necrosis. The 

anterior pigment layer and the dilator muscle may be involved. 

ZUSAMIvfEN FA,SSL'NG 

Die Iris eines Falles yon Pigmentstreuung mit Glaukom ist mittels Licht- 

mikroskopie und Elektronenmikroskopie untersucht worden. Die diaphano.s- 
kopisch sichtbaren Atrophiezonen sind die Folge eincs lokalisicrten, pro- 

gressiven, ohne massive Zellnekrose fortschreitenden Prozesses. Wenn alas 

vordere Pigmentblatt mitbeteiligt ist, finder man 6frets eine ZerstiSrung des 
Dilatators. 
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