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Anomalies de Développement et Maladies Congénitales du Globe de l'Œil
Anomalies de développement et maladies congénitales sont deux termes qu'il convient de bien définir, d’une part pour en apprécier les analogies et légitimer par cela même le titre de ce travail, d'autre part pour en indiquer nettement les différences, et permettre d'établir entre elles dans le cours de cette étude une distinction rationnelle.
Isidore Geoffroy Saint-Hilaire, dans un ouvrage célèbre, appelle anomalie « toute déviation du type spécifique ou en d’autres termes toute particularité organique que présente un individu comparé à la grande majorité des individus de son espèce, de son âge, de son sexe ». Il en séparait ainsi la monstruosité qu'il considérait comme une anomalie très grave, compromettant une fonction et constituant dans tous les cas « une conformation vicieuse très différente de celle que présente ordinairement l’espèce ». Or sans entrer, pour le moment, dans des discussions stériles sur la distinction à établir entre l’ano-
malie et la monstruosité, nous devons remonter tout d'abord à la notion de développement et envisager la monstruosité dans son sens le plus général.
C’est à un anatomiste français du xviu° siècle, Lémery, que revient l'honneur d’avoir entrevu le premier l'intervention des lois du développement dans la pathogénie des monstruosités. Plus tard Woolf (1759) et Meckel (1812) étudièrent avec soin la question : mais les notions les plus précises que nous ayons à cet égard ont été fournies à la science par Étienne Geoffroy Saint-Hilaire. L’illustre anatomiste français eut surtout le mérite de démontrer que les monstruosités sont soumises à des règles bien définies et identiques à celles qui régissent l’évolution normale.
Les organes se développent selon des lois fatales et constantes : des causes perturbatrices, dont les raisons nous échappent le plus souvent, troublent dans certains cas ce développement régulier; de là résulte la production d’un type aberrant qui s’écarte plus ou moins du type normal, selon que la cause est venue agir à un moment plus ou moins rapproché du début de l’évolution et que cette dernière a été plus ou moins rapide. Avec Davaine nous pourrons dès lors définir l’anomalie : Toute modi/ication de l'organisme offrant des caractères différents de ceux du type spécifique et naturel et dont l'origine est antérieure à la métamorphose ou à l'évolution qui constitue l'individu ou bien l'organe.
Mais deux cas peuvent se présenter, qu'il faut envisager séparément :
1° L’organe, après avoir subi une première déviation, peut se développer ensuite selon les lois de l'organisme.
Dans ce cas il y aura une anomalie simple.
Envisagée sous cette forme, l'anomalie peut dès lors rentrer à côté des variétés organiques dans la classe des hémitéries de Isidore Geoffroy Saint-Hilaire. Elle comprend surtout les anomalies caractérisées par la persis: tance de dispositions où d'organes transitoires et les anomalies histologiques.
2° La déviation au type normal a été si profonde que l'organe n’est plus susceptible de se reconstituer que dans des conditions d’irrégularité absolument incompatibles avec une évolution naturelle. Pour certains auteurs, la cause en serait due à une lésion d’ordre pathologique surajoutée à une anomalie et Davaine propose, pour ces déviations, le terme d’abnormités.
Il est certain, ainsi que nous le verrons plus loin, que cette classe comprend un grand nombre des vices de conformation que nous aurons à passer ultérieurement en revue.
A côté de ces vices de conformation et comme caractérisant un degré plus avancé de l’anomalie, nous aurions à considérer ces monstruosités complexes, s’accompagnant d'anomalies, par défaut d’une portion plus ou moins considérable des centres nerveux et du squelette de la face. Certaines d’entre elles, la cyclopie par exemple, pourraient pour quelques auteurs, s'appuyant sur les lois mêmes du développement, rentrer par définition dans le cadre dè l'anomalie simple. Mais outre que ces faits appartiennent à la tératologie et sont incompatibles pour la plupart avec l'existence, le titre même de ce travail nous commande de nous restreindre aux anomalies qui portent exclusivement sur le globe de l'œil et nous les passerons sous
silence.
Jusqu'ici nous n'avons envisagé que l'organe en voie de développement. L'évolution une fois terminée, de semblables modifications ne peuvent se produire, si quelque perturbation survient dès lors, elle ne viendra frapper qu'un organe en état de développement parfait, et se traduira par des altérations pathologiques qui ne diffèrent en rien de celles qui se produisent après la naissance ; ce sont alors des altérations pathologiques vraies et non plus de simples déviations de l'embryon. On doit leur réserver le nom de maladies congénitalés.
D’après les considérations qui précèdent, il semble facile, 4 priori, d'établir une première distinction entre l’anomalie et la maladie congénitale. Or le départ est malaisé à faire entre ces deux catégories, car souvent l’anomalie (arrêt de développement ou persistance d’un état transitoire), est le plus souvent, d’après certains auteurs, provoquée par l'apparition d’une inflammation précoce. En effet, la théorie de Deutschmann, qui rattache à l'inflammation la plupart des anomalies de développement, semble fondée sur des faits suffisamment convaincants. Aiïnsi, dans le coloboma de la choroïde dû à a persistance de la fente optique, coloboma qui pourrait être pris comme type de l’anomalie, cet auteur a signalé la coexistence de lésions choroïdiennes, vérifiées à l'examen histologique, qui pourrait, à la rigueur, justifier le classement de cette lésion, sinon dans le groupe des maladies congénitales, du moins dans un groupe intermédiaire.
D'autre part, certaines déformations partielles du fond de l'œil (colobomes maculaires, colobomes du nerf optique) sont considérées par les uns comme des persistances partielles de la fente; d’autres les regardent comme des
Code 1 Li
altérations d'ordre pathologique ayant amené un défaut de résistance en un point déterminé et la cause de ces divergences est dans la rareté des constatations anatomiques.
Ajoutons, du reste, que, malgré les progrès immenses opérés dans ces dernières années sur le terrain de l’embryogénie, cerlaines questions restent encore à l'étude et que l'on discute encore sur l’origine de la macula.
Si inversement l’on envisage la rétinite pigmentaire qui peut à bon droit être considérée comme un type de maladie congénitale, l'on trouvera dans son histoire bien des incertitudes.
Les travaux importants de Landolt, de Poncet de Cluny et de M. le professeur Panas, ont en vérité démontré l'existence de lésions méterielles du côté des vaisseaux rétiniens, mais on peut aussi se demander avec l’un de ces auteurs si l’absence dûment constatée d’éléments rétiniens dans les couches externes de cette membrane constitue une véritable lésion, ou si au contraire elle est Le résultat de la non-différenciation des éléments
- propres au début de la période embryonnaire (anomalie histologique). Cette anomalie pourrait expliquer, par un mécanisme que nous aurons plus tard à déterminer, la production d'altérations pathologiques secondaires du côté des vaisseaux.
Des considérations de même ordre pourraient être encore invoquées à propos des diverses variétés de cataracte congénitale, mais nous n'y insisterons pas davantage. Si nous passons aux différences qui existent entre les maladies congénitales et les abnormités représentées au point de vue qui nous occupe par la microphthalmie ou l’anoph-
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thalmie, par exemple, des difficultés semblables se présentent.
L’anophthalmie, dans ces cas, peut-elle être considérée comme une anomalie de développement provoquée par une inflammation précoce, ou comme une atrophie consécutive à une inflammation pure et simple, survenue après le développement du globe de l’œil. Nous verrons d’ailleurs que les cas sont loin d’être identiques et que les deux hypothèses reposent sur des preuves anatomiques variables. De ce qui précède il résulte que dans l’état actuel de la science, malgré les grands progrès de l’embryogénie et de l'anatomie pathologique, il est difficile, au moins dans la grande majorité des cas, d’assigner des limites précises aux anomalies de développement et aux maladies congénitales. k
Il convient dès lors de placer sur un même rang l’anomalie prise dans le sens restreint que nous lui avons assigné et la maladie congénitale, et d'étudier membrane par membrane, sauf à en discuter la nature, les diverses lésions susceptibles d’être observées dès la naissance. Ici une question préjudicielle doit être débattue. La maladie congénitale apparaît, comme nous l’avons dit, pendant la vie intra-utérine, mais la marche du processus est variable selon les cas, tantôt elle est si rapide qu’elle parcourtavant la naissance toutes les phases de son évolution et les enfants naissent aveugles; d’autres fois sa marche est si lente qu'à la naissance les symptômes objectifs sont peu marqués ou méconnus, si la lésion porte sur une membrane profonde, la rétine par exemple.
Les troubles visuels peu accusés passent inaperçus : en effet, la plupart des gens ne sont guère capables d’appré-
cier pâr eux-mêmes le dégré de leur acuité visuelle et ne lamesurent en général qu’à la facilité plus ou moins grande avec laquelle ils peuvent se livrer à tel ou tel travail. Chez certains sujets occupés à des travaux grossiers, l'affection congénitale pourra rester ignorée durant toute l’existence ou ne se révéler, si elle n’atteint qu’un seul œil, qu'au cas où un traumatisme ou une lésion pathologique quelconque viendra atteindre l’œil resté indemne. - Si d'autre part l'affection congénitale parcourt lentement les diverses phases de son évolution, un jour viendra peut-être où par elles-mêmes, les lésions donneront lieu à une amblyopie marquée, mais l’époque où les lésions seront assez prononcées pour la produire pourra ne survenir qu’à un âge plus ou moins avancé. La rétinite pigmentaire nous en offre un exemple. L'on comprend dès lors qu'il ne faudrait pasexclure du cadre des maladies congénitales celles qui présentent une évolution lente et ue sont reconnues qu'à une période tardive de l’existence. Il y a une distinction à établir qui est souvent délicate et a donné lieu au moins pour la rétinite pigmentaire et la cataracte congénitale, à de nombreuses controverses.
Le plan adopté par nous est le suivant :
Un 1° chapitre sera réservé à l’embryogénie qui domine de haut, on le comprend, tout le sujet qui nous occupe.
Des chapitres successifs réservés aux membranes d’enveloppe et aux milieux transparents du globe de l’œil seront placés dans un ordre qui découle des notions fournies par l’embryogénie.
- Outre les altérations propres à chacune des parties constituantes du globe de l'œil, il est des modifications
congénitales portant sur son ensemble et caractérisées, b
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soit par une augmentation de volume (hydrophthalmie), soit par une diminution (microphthalmie).
Or, ces modifications ne constituent pas des maladies à part, tantôt elles sont contemporaines d'anomalies portant sur une membrane déterminée et leur sont subordonnées ; tantôt elles sont le dernier stade d’une inflammation datant de la vie utérine. Aussi dans le but d'éviter des répétitions fatigantes pour le lecteur, au lieu de leur consacrer un chapitre spécial précédant l’étude particulière des anomalies des membranes ou des milieux transparents, nous avons jugé préférable d’en présenter l’histoire au sujet ou à la suite de l’anomalie partielle dont elles sont le plus souvent tributaires.
Au début de ce travail, nous voulons remercier d'une façon toute spéciale M. le professeur Panas dont le savants conseils nous ont permis de mener à bonne fin cette étude.
Nous ne saurions oublier, dans nos remerciments, notre éminent maître M. le professeur Richet qui a bien voulu nous rappeler et compléter certains points relatifs aux études intéressantes qu'il a faites autrefois sur la circulation de la membrane pupillaire non plus que M. le professeur Mathias Duval dont la grande compétence en embryogénie nous a été si utile.
Nous avons pu, grâce à une observation très intéressante que nous a communiquée M. le professeur Lannelongue, proposer, de la pathogénie de ces tumeurs, une théorie un peu différente de celles généralement acceptées
jusqu'ici. Qu'il veuille bien accepter l'expression de notre gratitude.
Remercions aussi MM. les professeurs Perrin, Chauvel et Poncet (de Cluny). Ils nous ont généreusement communiqué des dessins fort instructifs et nous devons à l’un d'eux de précieux renseignements au point de vue de la pathogénie de la rétinite pigmentaire.
MM. Vassaux, Real y Beyro, Debierre et Despagnet; nos amis Ricklin, Kuhff, Guemes, Julien, Lion, Coffin, Cousin, Mauclaire ont singulièrement facilité notre tâche en nous fournissant des observations, des dessins, des traductions étrangères et nous ne saurions les oublier ici.
Mais il me faut envoyer l'expression de ma plus vive
reconnaissance à M. le docteur Van Duyse, de Gand, qui a mis gracieusement à notre disposition dix-huit bois de sa collection. |
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STRUCTURE ET DÉVELOPPEMENT DU GLOBE DE L’ŒIL
Sommaire. — Apercu général de la srruorure du globe de l'œil. — Apercu général du péveLoPPEMENT du globe de l'œil. — VÉSICULES OPTIQUES primitive et secondaire ; PÉDONCULES OPTIQUES primitif et secondaire; FENTE OPTIQUE. — VÉSICULE CRISTALLINE. — ORDRE dans lequel sera étudié le développement des parties constituantes du globe de l'œil. — Structure et développement du CRISTALLIN. — Structure et développement de la scLé- ROTIQUE. — Structure et développement de la croroïne. — Structure et développement de la RÉTINE. — Structure et développement du NERF OPTIQUE. — Structure et développement du corps virré. — Structure et développement de la CAPSULE VASCULAIRE DU CRISTALLIN. — Structure et développement de la cornée. — Structure et développement de la zoNE CILIAIRE. — Structure et développement de l'iris. — Distribution et développement des vaAISsEAUX SANGUINS du globe de l'œil. — LYMPHATIQUES du globe de l'œil. — Nerrs du globe de l'œil. — ÉPoques correspondant aux phases principales du développement du globe de l'œil. — Résumé du développement du globe de l'œil. — Développement du globe de l'œil des vERTÉBRES. — HisroriQque des principales découvertes concernant le développement du globe de l'œil.
Aperçu général de la structure du globe de l’œil. — Le GLOBE DE L’œiL se compose de membranes enveloppantes et de milieux transparents.
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Les membranes enveloppantes sont, en allant de la périphérie vers le centre :
4° la sc/érotique, qui se continue avec la cornée en avant, avec la dure-mère en arrière;
2° la choroïde, complétée en avant par le muscle ciliaire, le corps ciliaire et l'iris : on la divise en deux régions, l’une postérieure, la zone choroïdienne proprement dite, l'autre antérieure, la zone trido-ciliaire; en arrière elle se continue avec l’arachnoïde et la pie-mère;
3° La rétine, qui va aussi contribuer à la formation du corps ciliaire et de l'iris. Comme la choroïde, on la divise en deux régions, l’une postérieure, la zone rétinienne proprement dite, V'autre antérieure, la zone trido-ciliaire; en arrière elle se continue avec la substance cérébrale.
Les milieux transparents sont, en allant d’arrière en avant :
1° Le corps vitré;
2 Le cristallin ;
3° L’humeur aqueuse.
Le corps vitré est entouré par une membrane, l’hyaloïde, qui, après avoir tapissé la face profonde de la zone rétinienne proprement dite, va tapisser la face postérieure du cristallin.
Enfin, la partie périphérique de la face antérieure du cristallin donne insertion à la zone de Zinn, membrane qui va s'intercaler entre l'hyaloïde et la partie antérieure de la zone rétinienne proprement dite.
Aperçu général du développement du globe de l'œil. — Au point de vue du développement, l'œil est essentiellement constitué par deux vésicules :
1° La vésicule optique;
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2 La vésicule cristalline.
La vésicule optique est formée par un bourgeonnement de la partie de la vésicule cérébrale antérieure qui répond au cerveau intermédiaire (couche optique).
La vésicule cristalline dépend de l’épiblaste placé au devant de la vésicule optique.
Vésicules optiques primitive et secondaire; pédoncules optiques primitif et secondaire; fente optique. — Avant que le sillon dorsal se soit soudé, la région
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Gouttière encéphalo-médullaire (schématique).
1, vésicule cérébrale antérieure. | 3, vésicule cérébrale postérieure. 2, vésicule cérébrale moyenne, 4, moelle épinière.
céphalique de la gouttière médullaire qui correspond à la vésicule cérébrale antérieure se dilate dans le sens transversal. Tel est le premier rudiment des vésicules optiques primitives, qui, à leur apparition, présentent une ouverture à leur partie supérieure; mais cette ouverture ne tarde pas à se fermer.
Au début,les vésicules optiques ont l’air de deux troncs
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de cônes adossés par leurs bases. Puis, comme elles se dilatent surtout en haut et en arrière, leur point d’attache subit un arrêt de développement amenant leur pédiculisation, pédiculisation dans laquelle l'accroissement de la vésicule cérébrale antérieure joue un rôle tout à fait
Fic. 2 (d’après Marmas DuvaL).
Partie antérieure du corps du poulet au troisième jour (vue par sa face ventrale).
C. cœur. — Vo, vésicules optiques primitives
secondaire. On nomme pédoncule optique la partie rétrécie qui rattache la vésicule optique au cerveau.
Quand la vésicule optique primitive a atteint son complet développement, elle est placée sur la face basilaire ou inférieure du cerveau intermédiaire, et présente deux faces, l’une supérieure adossée à ce cerveau, l’autre inférieure adossée à la peau. La première de ces faces, étant la plus rapprochée du cerveau, a reçu le nom de face
ue
proximale; Ja deuxième, en étant plus éloignée, porte le nom de face distale.
Comme au niveau de la face distale, les cellules subissent un accroissement brusque et rapide, cette face s'étale puis se replie sur elle-même. Le pli ainsi formé
Fic. 3 (d'après Barrour).
Représentation schématique de la vésicule optique secondaire avec la fente optique qui se prolonge dans le pédoncule optique.
D, vésicule optique secondaire; f. pr, son feuillet proximal non in- N, pédoncule optique secondaire creusé vaginé.
en ire . ti F, coupe antéro-postérieure de la vé- PE ee : ER A re sicule, traversant le pédoncule optique f. É routes ÉMPARESS suivant sa longueur, et tombant au ni- 2) 5 é ? 4 : veau de la fente optique.
[. d., feuillet distal de la vésicule in- ; pra
vaginée ; | c, cristallin.
s’accentue, et la distale, étalée sur la proximale, s’affaisse, se déprime et se creuse.
Quand ce phénomène s’est produit, la vésicule optique primitive a fait place à la vésicule optique secondaire. C’est une sorte de calotte sphérique ou de bonnet de coton à double feuillet, distal et proximal, dont la cavité,regardant en avant, en bas et en dedans, communique avec les tissus ambiants, mais non avec la cavité de la vésicule optique primitive; elle en est séparée, en effet, par le feuillet distal invaginé. À ce moment la vésicule a la forme d’une coupe fendue embrassant le cristallin.
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A son début, la cavité du pédoncule optique primitif communique avec celle de son congénère et avec le troisième ventricule. Mais plus tard elle n’est plus en rapport qu'avec le troisième ventricule seulement, et cette dernière communication finit elle-même par disparaitre.
Lorsque la vésicule optique primitive s’invagine, la partie antérieure du pédoncule subit aussi un mouvement d'invagination, en vertu duquel sa paroi inférieure se trouve refoulée contre sa paroi supérieure : alors ce pédoncule secondaire, ainsi formé, ressemble à une gouttière ouverte en bas et en dedans. |
Avant l'invagination, le pédoncule est en rapport avec la portion proximale de la vésicule optique primitive; mais, à la suite de ce phénomène, il entre aussi en rapport avec la paroi distale refoulée contre la paroi proximale de la vésicule optique secondaire : de sorte que la: partie antérieure du pédoncule se compose de deux feuillets pouvant, comme ceux de la vésicule, se distinguer en distal et proximal.
A ce moment le feuillet distal du pédoncule fait suite au feuillet distal de la vésicule, tandis que son feuillet proximal fait suite au feuillet proximal de celle-ci. Mais, comme la pigmentation du feuillet proximal de la vésicule ne s'étend pas jusqu’au pédoncule, celui-ci finit par se continuer uniquement avec le feuillet distal de la vésicule.
On appelle /ente optique l'ouverture qui donne accès dans la vésicule et dans le pédoncule optiques secondaires. Après l’ocelusion de cette fente, occlusion qui marche dans deux sens, d’arrière en avant vers le cristallin et d'avant en arrière vers le point d'insertion du pédoncule, la vési-
cule et le pédoncule représentent une coupe complète contenant le cristallin et le corps vitré. À cette époque, le feuillet distal de la vésicule forme un pli, le premier pli de la rétine, dont l’origine est dans le ploiement des bords de la fente optique.
Le pédoncule optique doit fournir la bandelette optique, le chiasma optique et le nerf optique. La vésicule optique doit donner la rétine; aussi, comme le fait très justement
Fi. 4 (d'après Rear x BEyRo).
Fente optique en rapport avec le mésoblaste ambiant.
observer Külliker, ne doit-on plus dorénavant regarder le nerf optique comme un nerf dans le sens ordinaire du mot, mais bien comme une portion du cerveau; il en est de même de la rétine.
« Je compare, dit cet éminent anatomiste, la bandelette optique et le chiasma optique aux racines du nerf olfactif, le nerf optique à la bandelette olfactive, et la vésicule optique primitive au bulbe olfactif.
« La différence entre ces deux appareils consiste en ce que, dans l'organe de l’odorat, les fibres nerveuses naissent au-delà du domaine du cerveau, comme nerfs olfac-
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tifs, et pénètrent dans le mésoblaste, ce qui n’a pas lieu dans l’œil où les appareils terminaux se forment du feuillet médullaire lui-même. »
Vésicule cristalline. — Au-devant de la vésicule optique primitive l’épiblaste se déprime et constitue une fossette qui, croissant rapidement, devient de plus en
Fic. 5 (d’après Marmias DuvaL).
Œïül de la myxine.
R. Rétine. — P. Pigment rétinien.
plus profonde, et finit par constituer .un sac entièrement clos ne tenant à l’épiblaste superficiel que par un pédicule épiblastique. Ce pédicule ne tarde pas à se rompre, et alors le cristallin, entouré d’une capsule mésoblastique, se trouve comme enchâssé dans l’ouverture antérieure de la vésicule optique secondaire.
Bien que simultanée avec l’invagination de la vésicule
optique, la formation du cristallin ne joue aucun rôle
dans la production de cette invagination, et M. le professeur Marnias Duvar fait remarquer avec juste raison que la myxine, poisson de l’ordre des cyclostomes, bien que dépourvue de cristallin, n’en a pas moins une vésicule optique invaginée.
Ordre dans lequel sera étudié le développement des parties constituantes du globe de l'œil. — Après avoir pris connaissance des faits principaux que présente le développement du globe de l’œil, nous allons passer rapidement en revue le développement de chacune de ses parties constituantes en particulier. Comme il est difficile, pour ne pas dire impossible, de comprendre le phénomène embryogénique, même le plus simple, si l’on n'a présente à la mémoire la structure de l'organe dont on s'occupe, nous avons jugé à propos de commencer chaque paragraphe par une exposition très succincte de la structure de la partie dont il y est traité.
Le cristallin, formant une sorte de noyau central,
autour duquel se groupent les membranes d’enveloppe et les autres milieux transparents, sera étudié en premier lieu.
- Nous finirons par la cornée, le corps ciliaire et l'iris, organes à la formation desquels contribuent les membranes les plus importantes du globe de l'œil. Par sa couche moyenne, en effet, la cornée se continue avec la sclérotique. Le corps ciliaire est constitué par la choroïde, la rétine et la zone de Zinn. Cette dernière membrane ne s'étend pas sur l'iris, qui reçoit non seulement les deux premières (choroïde et rétine), mais aussiles deux couches profondes de la cornée.
Aussi devrons-nous faire précéder l'étude de la cornée,
Le 0)
du corps ciliaire et de l'iris, par celle de la sclérotique, de la choroïde (région choroïdienne proprement dite), de la rétine (région rétinienne proprement dite), du nerf optique, du corps vitré et de la zone de Zinn.
Nous nous occuperons ensuite des vaisseaux et des nerfs, à la suite desquels nous placerons un court résumé de tous les faits antérieurement exposés.
Pour ne pas encombrer notre description par des détails chronologiques, nous avons consacré un paragraphe particulier à l'étude des époques auxquelles ont lieu les principaux phénomènes embryogéniques.
La même considération nous a aussi fait écrire deux autres paragraphes spéciaux : le premier pour l'exposition des connaissances fournies par l'embryogénie comparée, le deuxième pour l'historique de la question.
Structure et développement du cristallin. — Le CRISTALLIN, lentille biconvexe placée en arrière de l'iris, en dedans du muscle et du corps ciliaires, et en avant du corps vitré, présente à étudier :
1° Une membrane d’enveloppe (créstalloïde ou capsule cristalline) ;
2° Une substance propre.
La cristalloïde, amorphe, plus épaisse en avant qu’en arrière, est tapissée sur sa face profonde par une simple couche de cellules hexagonales. Entre cet épithélium et la substance propre se trouvent, en outre, deux ou trois couches de cellules sphériques.
La substance propre du cristallin est formée de fibres prismatiques aplaties, dont la direction varie dans les différents points du cristallin. Les fibres axiales sont antéropostérieures. Celles qui s'éloignent de l'axe décrivent des
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courbes d'autant plus accentuées qu’elles sont plus superficielles. Enfin, les fibres placées tout à fait à la surface vont d’une face du cristallin à l’autre, en contournant son bord mousse.
Du noyau central partent trois plans rayonnés coupant le cristallin en trois segments, et formés par une substance amorphe que l’ébullition coagule et rend opaque. Alors, sur la face postérieure du cristallin, apparaissent trois rayons qui figurent un Y droit, tandis que ces mêmes rayons décrivent un X renversé sur sa face antérieure. La présence de ces deux Y donne l'aspect étoilé à la substance propre du cristallin. C’est à ces rayons et à ces plans que se terminent les fibres du cristallin.
Le cristallin dérive du mésoblaste et de l’épiblaste.
En s'invaginant la vésicule cristalline entraîne une partie du mésoblaste sous-jacent; c’est de ce mésoblaste invaginé que provient la cristalloïde.
Lorsque la vésicule cristalline s’est détachée de l’épiblaste placé au-devant de la vésicule optique primitive, les cellules profondes de sa paroi postérieure prolifèrent et s’allongent en fibres munies de noyaux, noyaux qui s’'atrophieront plus tard, en débutant par ceux du centre, et finiront par disparaître entièrement. Comme les cellules centrales s’accroissent plus vite que les périphériques, la paroi postérieure de la vésicule offre bientôt un mamelon qui ne tarde pas à arriver au contact de la paroi antérieure. La cavité primitive de la vésicule cristalline se trouve alors réduite à une fente étroite, dont la paroi antérieure s’amincit sous l'influence de la pression produite par le bourgeonnement de la paroi postérieure. Enfin, les deux parois s’accolent l’une à l’autre et la cavité de la
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vésicule cristalline primitive ne laisse plus aucune trace.
Pendant que ces phénomènes se produisent, les fibres axiales se dirigent directement en avant. Les latérales, au contraire, décrivent une courbe à concavité externe d'autant plus accentuée qu’elles sont plus éloignées de l'axe. Vers le bord du cristallin ces fibres arciformes de-
Fic. 6 (d’après KôLLIKER).
Coupe horizontale de l'œil d'un lapin de douze jours et six heures. Grossi soixante-cinq fois.
E, épiblaste. R, son feuillet distal ;
L, vésicule du cristallin, offrant une dépression au fond de laquelle est un dépôt en forme de verrue, L.
h',reste de la cavité de la vésicule optique primitive.
OL, orifice de cette vésicule. g, corps vitré. : optique, avec une large :
2 pédoncule PE ESr 2 M, mésoblaste.
cavité.
p, feuillet proximal de la vésicule op- V, vaisseau annulaire au bord antétique secondaire ; X rieur de la vésicule optique secondaire.
viennent de plus en plus courtes; puis, elles passent insensiblement aux cellules de la paroi antérieure de la vésicule du cristallin. L’allongement en fibres débute par les cellules de la paroi postérieure ; mais il ne tarde pas à s'étendre à celles des parois latérales et il atteint
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même celles de l’équateur de la lentille cristalline. Plus tard se déposent des fibres qui s'étendent parallèlement à la courbe de la surface du cristallin et recouvrent
Fic. 7 (d’après Kôzrixer).
Coupe horizontale de l'œil d’un lapin de quatorze jours. Grossi soixante fois.
Au-devant de l’œil, l'épiblaste (plus R, son feuillet distal. tard épithélium conjonctival) s'est déta- G, corps vitré. — Entre ce corps et le ché, sauf un petit reste en E. feuillet distal de la vésicule optique se-
L, paroi postérieure et épaisse de la | condaire se trouve un intervalle prove-
- vésicule du cristallin ou rudiment du | nant du rétrécissement du corps vitré.
cristallin. M, mésoblaste autour de la vésicule
LE, paroi antérieure et mince de la optique secondaire, avant la différenciavésicule du cristallin ou épithélium de tion de la sclérotique ;
la capsule du cristallin. M', endroit où le mésoblaste se conti- Entre les deux, le reste de la cavité nue avec le corps vitré;
de la vésicule du cristallin. M', mince couche mésoblastique au- O, nerf optique. devant du cristallin, rudiment des quatre P, feuillet proximal de la vésicule op- couches profondes de la cornée et des
tique secondaire; deux couches superficielles de l'iris.
les fibres qui se sont formées les premières, de sorte que le cristallin primordial devient le noyau du cristallin parfait.
C’est dans ce temps aussi qu'a lieu la formation des
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étoiles cristallines, facile à comprendre dans ses traits généraux, dit KôLLIKER, si l’on suppose à toutes les fibres cristallines une croissance égale et une longueur égale:
Structure et développement de la sclérotique. — La scréRoTIQUE, où membrane fibreuse du globe de l'œil, occupe les cinq sixièmes postérieurs de ce globe ; elle se continue avec la cornée en avant, avec la gaine superficielle du nerf optique et la dure-mère en arrière. Sa face superficielle, tapissée antérieurement par la conjonctive, reçoit les insertions des muscles droits et obliques.
Cette membrane est formée de faisceaux connectifs entrecroisés à angle droit, séparés les uns des autres par des réseaux fins, des fibres élastiques et des amas pigmentaires dépendant de la région superficielle de la choroïde.
Elle dérive du mésoblaste dans lequel est plongée la vésicule optique secondaire.
Structure et développement de la choroïde. — La CHOROÏLE, Ou membrane vasculaire du globe de l'œil, qui se continue en arrière avec les gaînes moyenne et profonde du nerf optique, se compose de deux parties, l’une postérieure, choroïde proprement dite, l'autre antérieure, généralement appelée zone ciliaire; nous l’appellerons zone irido-ciliaire, pour indiquer qu’elle va contribuer non seulement à la formation du corps ciliaire, mais aussi à celle de l'iris. Les deux régions, choroïdienne et irido-ciliaire, sont séparées l’une de l’autre par une ligne circulaire dentelée, la zone dentelée (ora serrata), située en avant de l'équateur de l'œil et répondant à une diminution subite d'épaisseur de la membrane d’enveloppe sous-jacente, c'est-à-dire de la rétine.
La choroïde proprement dite comprend quatre couches;
ce sont, en allant des parties superficielles vers les parties profondes, de la sclérotique vers le corps vitré :
1° La /amina fusca (couche pigmentaire) ;
2 La couche vasculaire ;
3° La couche capillaire (membrane de Ruysch) ;
4° La lame vitreuse.
La lamina fusca renferme un grand nombre de cellules pigmentaires répandues dans une substance homogène que traversent des réseaux élastiques, allant se continuer avec les fibres de la sclérotique.
Elle est constituée par deux couches, qui vont former la gaîne moyenne du nerf optique et se continuer avec l'arachnoïde en arrière; en avant elle tapisse la face superficielle du muscle ciliaire. À cause de ses rapports avec l’arachnoïde, il serait peut-être rationnel de séparer la /amina fusca du reste de la choroïde, pour en faire une m#embrane d'enveloppe spéciale ayant la valeur morphologique de la sclérotique et de la choroïde proprement dite qui serait alors réduite aux trois couches suivantes.
La couche vasculaire est formée par les gros vaisseaux artériels (artères ciliaires postérieures) et veineux, les vaisseaux en tourbillon (vasa vorticosa). Elle est, en outre, parcourue par des faisceaux musculaires lisses longitudinaux et un riche plexus nerveux.
La couche capillaire contient un réseau capillaire très fin et très serré.
Les couches vasculaire et capillaire forment, d'un côté, la gaine profonde du nerf optique qui va se continuer avec la pie-mère cérébrale; d’un autre côté, elles vont faire partie du corps ciliaire et de l'iris, en constituant
la zone irido-ciliaire de la choroïde.
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La lame vitreuse, d'apparence amorphe ou légèrement fibreuse, est inséparable de la couche capillaire; elle s’arrête au niveau du corps ciliaire.
La choroïde dérive un peu du mésoblaste entourant la vésicule optique secondaire, mésoblaste, d’où nous avons vu provenir la sclérotique ; mais elle se développe surtout aux dépens de l’oculo-pie-mère noninvaginée, c’est-à-dire de la portion du réseau oculo-pie-mérien qui est en rapport avec la paroi proximale de la vésicule optique secondaire.
Lorque son développement est normal, la choroïde ne présente jamais de fissure.
Structure et développement de la rétine. — La RÉTINE, Où membrane nerveuse du globe de l'œil, se compose de dix couches; ce sont, en allant du corps vitré vers la choroïde :
4° La limitante interne ;
2 La couche des fibres du nerf optique;
3° LA COUCHE GANGLIONNAIRE (cellules multipolaires) (1) ;
4° La couche moléculaire (plexus cérébral) ;
5° La COUCHE GRANULEUSE INTERNE (cellules bipolaires et unipolaires) ;
6° La couche intermédiaire (plexus basal) ;
1° La COUCHE GRANULEUSE EXTERNE (cellules visuelles) ;
8° La couche limitante externe ;
9° La couche des cônes et des bâtonnets;
10° La couche piygmentaire.
De ces dix couches, sept (2, 3, 4, 5, 6, 7, 9) sont nerveuses, deux (1,8) sont formées par des éléments de soutien, et une (10) est pigmentaire.
(1) Les noms entre parenthèses sont empruntés à la nomenclature de M. le professeur RANvIER.
Les sept couches nerveuses peuvent se subdiviser en deux groupes : À, quatre couches fibrillaires (2, 4, 6, 9); B, trois couches cellulaires (3, 5, 7).
Les couches fibrillaires sont done :
1° La couche des fibres du nerf optique;
2 La couche moléculaire ;
3° La couche intermédiaire ;
4° La couche des cônes et des bâtonnets.
Les couches cellulaires sont :
1° La couche ganglionnaire ;
2° La couche granuleuse interne;
3° La couche granuleuse externe.
Chaque cellule nerveuse présente des prolongements, cylindres-axes, qui se réunissent aux fibrilles des deux couches fibrillaires entre lesquelles elle est placée. Ainsi, les cellules de la couche ganglionnaire sont réunies aux fibrilles du nerf optique et à celles de la couche moléculaire ; les cellules de la couche granuleuse interne se continuent avec les fibrilles des couches moléculaire et intermédiaire; enfin, les cellules de la couche granuleuse externe relient les fibrilles de la couche intermédiaire “aux segments profonds ou internes des cônes et des bàtonnets.
Les cellules de la couche ganglionnaire sont multipolaires; elles envoient un prolongement aux fibres du nerf optique, les autres aux fibres de la couche moléculaire.
Les cellules de la couche granuleuse interne se divisent en deux groupes : les unes, bipolaires, vont de la couche moléculaire à la couche intermédiaire; les autres, unipolaires, ne sont en rapport qu'avec les fibres de la couche moléculaire.
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D'après M. Vassaux, les cellules de la couche granuleuse externe forment sept à huit couches parallèles, dont les plus superficielles, plus claires, ont l’aspect ovoïde.
- 8) “ Fic. 8.
Schéma représentant les dix couches de la rétine. 1, lünitante interne. La couche pigmentaire envoie des pro- 2, couche des fibres du nerf optique. longements entre les segments superfi- 3, couche ganglionnaire. ciels des cônes et des bâtonnets. 4, couche moléculaire, 5, couche granuleuse interne. Dans la première figure, le tissu né- 6, couche intermédiaire, vroglique intermédiaire aux deux mem- 7, couche granuleuse externe. branes limitantes n’est pas représenté; * 8, limitante externe. il l’est dans la deuxième. Mais dans 9, couches des cônes et des bâtonnets. | celle-ci les éléments nerveux sont sup- 10, couche pigmentaire. primés,
Entre la dernière couche de ces cellules et la couche intermédiaire, le même auteur a trouvé un espace plus clair occupé par des éléments fusiformes. Il se demande si ce
sont des filaments épaissis reliant ces cellules à la couche intermédiaire, ou bien des éléments analogues à ceux décrits par Landolt, chez le triton, sous lenom de massues.
La couche moléculaire forme un plexus fibrillaire, dans lequel se trouve une substance de nature myélinique. La couche intermédiaire forme aussi un plexus fibrillaire, dans lequel on voit des cellules étoilées (Ranvier).
Les limitantes interne et externe forment deux couches
Fic. 9 (d'après Vassaux).
terminant d'une part dans la couche intermédiaire, de l’autre entre les cellules de la couche granuleuse externe.
D, couche intermédiaire.
A, cônes et bâtonnets.
L,, limitante externe.
B, couche granuleuse externe.
C, éléments en forme de fuseau, se
de soutien, reliées l’une à l’autre par des fibrilles qui servent de support aux éléments nerveux, fibrillaires ou cellulaires, intermédiaires à ces deux couches. Pour M. Ranvier, la limitante interne ne formerait pas une véritable membrane.
Quant à la couche pigmentaire, périphérique à la couche des cônes et des bâtonnets, elle est presque toujours, mais à tort, décrite comme une dépendance de la choroïde. Le développement prouve, en effet, qu’elle doit être rattachée à la rétine, avec qui elle possède une commune origine.
Comme la choroïde, la rétine peut se diviser en deux
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régions, l’une postérieure, rétine proprement dite, l'autre antérieure, habituellement appelée zone ciliaire; nous l’appellerons zone trido-ciliaire, pour indiquer qu'elle est non seulement en connexion avec le corps ciliaire, mais aussi avec l'iris. La zone irido-ciliaire commence au ni-
F1G. 10 (d'après Max).
Œïül d'un petit chien au deuxième jour (schématique). — Coupe longitudinale d'après Lieberkühn.
1, cavité de la vésicule optique primi- 4, cristallin.
tive. 5, vésicule optique secondaire.
2, son feuillet proximal. 6, fente optique.
3, son feuillet distal. 7, épiblaste.
veau de la zone dentelée (ora serrata). Tandis que la rétine proprement dite est formée par les dix couches ci-dessus énumérées, la zone irido-ciliaire se compose de deux couches seulement, la membrane limitante interne et la couche pigmentaire. Comme, à son niveau, la limitante externe et les sept couches nerveuses font défaut, la zone irido-ciliaire est beaucoup plus mince que la zone rétinienne proprement dite.
La rétine se développe aux dépens des feuillets distal et proximal de la vésicule optique secondaire. Ce dernier ne
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fournit que la couche pigmentaire; les neuf autres couches proviennent du feuillet distal.
Au moment de son apparition, la vésicule optique primitive est un peu plus épaisse au niveau de sa réunion avec le cerveau intermédiaire que dans ses autres parties ; mais, après son invagination, le feuillet distal s’épaissit. L’épaississement de ce feuillet ne commence qu'à partir
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Fr. 11 (d’après Max).
Coupe frontale de l'œil d’un embryon d'oiseau au quatrième jour
(schématique).
1, vésicule optique primitive. 5, fente optique. 2, son feuillet proximal. 6, mésoblaste suivantl'oculo-pie-mère 3, son feuillet distal. dans leur invagination.
4, cristallin.
de l’époque où se forment les fibres optiques; il se produit au niveau de sa partie postérieure (rétinienne proprement dite) seulement; sa partie antérieure (zone irido-ciliaire) subit, au contraire, un amincissement. Nous savons, en effet, qu’à partir de la zone dentelée, la paroi distale n’est plus représentée que par la couche limitante interne de la rétine, couche qui, accompagnée de la pigmentaire, va doubler la face profonde du corps ciliaire et de l'iris.
Dès que la rétine devient distincte, en tant que telle,
elle est formée par deux à trois couches de cellules nerveuses comprises entre la limitante interne en dedans et la pigmentaire en dehors. Par suite de leur muliplication, ces cellules fournissent toutes les couches nerveuses de la rétine, moins la couche des fibres du nerf optique, couche qui provient des fibres secondaires nées du cerveau intermédiaire.
La couche ganglionnaire représente le reste des cellules primitives; les autres couches, moléculaire, granuleuse interne, intermédiaire, granuleuse externe, cônes et bàtonnets, se développent à l'extérieur de la première et viennent remplir l’espace qui la sépare de la couche pigmentaire, comblant ainsi la fente étroite à laquelle l’adossement des feuillets distal et proximal de la vésicule optique secondaire avait réduit la cavité de la vésicule optique primitive. Quant à la limitante externe, elle paraît formée par les extrémités diffuses de certains prolongements cellulaires de la névroglie rétinienne.
Tandis que le feuillet distal de la vésicule optique secondaire s’épaissit dans sa moitié postérieure ou rétinienne proprement dite et s’amincit dans sa moitié antérieure ou irido-ciliaire, le feuillet proximal s’amincit sur toute son étendue, c’est-à-dire aussi bien dansla région irido-ciliaire que dans la région rétinienne proprement dite. Cet amincissement est produit par les divisions multiples et le déplacement transversal des cellules constituantes qui finissent par ne plus former qu’une seule rangée.
En même temps qu'il s’amincit, le feuillet proximal se pigmente. La pigmentation commence dans le voisinage du pli de passage, c'est-à-dire près de l'endroit où les feuillets proximal et distal se continuent l’un avec l’autre,
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aussi bien au niveau de l’orifice cristallinien de la vésicule optique secondaire que le long de sa fente optique.
A partir de ce point la pigmentation s'étend rapidement en arrière jusqu’au pédoncule optique, pour progresser ensuite lentement vers ce pli. Aussi, après la fermeture de la fente optique, trouve-t-on encore à ce niveau une ligne non pigmentée allant de l’orifice de la vésicule optique secondaire au pédoncule optique.
Le pigment ne s’accumule pas dans la substance intercellulaire, mais bien dans les cellules elles-mêmes, dont il envahit successivement la paroi profonde et le protoplasma : par paroi profonde nous entendons celle qui est en rapport immédiat avec le reste de la cavité de la vésicule optique primitive.
La rétine, croissant plus vite que les autres parties de l'œil, fait des plis dans sa partie postérieure. Le pli qui paraît se montrer le premier est situé au bord inférieur du pédoncule optique, mais bientôt d’autres se joignent à lui, dont la plupart se trouvent au fond de l'œil. Plus tard ces plis disparaissent et la rétine du nouveau-né est tout à fait lisse comme celle de l'adulte.
Jusqu'ici nous n'avons pas encore parlé de la /ache jaune. Gette tache, au centre de laquelle est une dépression, la fosse centrale, est placée au-dessous et en dehors de la papille du nerf optique; elle répond à un amincissement considérable de la rétine, amincissement, au niveau duquel les couches nerveuses ne sont représentées que par la couche des cônes et la granuleuse externe. Les couches intermédiaire, granuleuse interne, moléculaire, ganglionnaire et celle des fibres du nerf optique se fondent en une
masse granuleuse commune.
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Pour les uns, cette tache résulterait d’un arrêt de développement de la rétine à ce niveau. Mais cette explication est en désaccord avec ce fait que la rétine de l'embryon présente sur son étendue entière une épaisseur plus considérable que chez l'adulte (Maxz).
Pour les autres, elle répondrait à une partie de la fente optique. Pour expliquer la position en bas et en dehors de la papille optique, ceux-ci pensent que cette fente offre à ceniveau un prolongement inféro-externe; ceux-là croient que le pédoncule optique et la vésicule optique secondaire subissent un mouvement de rotation en vertu duquel leur partie inféro-interne devient inféro-externe.
La fente optique, en effet, regarderait toujours en bas et en dedans, et l’artère centrale de la rétine pénètrerait dans le nerf optique, non point dans sa partie inféro-interne, mais dans sa partie inféro-externe, à environ 90 degrés de la position primitive de la fente optique. D'autre part, le muscle droit supérieur apparaîtrait dans la région externe du globe de l'œil. Un mouvement de rotation de 90 degrés pourrait donc seul expliquer la position définitive de l'artère centrale de la rétine ainsi que celle du muscle droit supérieur. |
Quant à la cause de cette rotation, il faudrait la voir dans l'inégalité d'accroissement qui existerait entre les moitiés inféro-interne et inféro-externe du pédoncule optique et de la vésicule optique secondaire. La moitié inféro-interne s’accroissant beaucoup plus rapidement que la moitié inféro-externe, celle-ci se trouverait nécessairement refoulée en haut et en dehors.
Structure et développement du nerf optique. — Le NERF OPTIQUE est entouré par trois gaînes : une su-
perficielle, forte, résistante, se continuant avec la sclérotique et la dure-mère; une moyenne, faisant suite à la lamina fusca de la choroïde et à l’arachnoïde; une profonde, représentant les membranes vasculaire et capillaire de la choroïde et la pie-mère cérébrale (Ranvir). Ces trois gaînes (1) entourent des fibres nerveuses qui, à partir du point où elles traversent la sclérotique, s’amincissent, deviennent transparentes et forment un
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Coupe du nerf optique.
1, sclérotique.
2,3, 4, Choroïde : 2, lamina fusca, continuation de l’arachnoïde ; 3, couches vasculaire et capillaire, continuation de la pie-mère cérébrale : 4, lame vitreuse.
5, 6,7, Rétine : 5, sa couche pigmen-
taire; 6, ses sept couches nerveuses et sa limitante externe; 7, sa limitante interne.
8, fibres du nerf optique allant se terminer entre la limitante interne et la couche ganglionnaire de la rétine.
cône dont le sommet est tourné vers le corps vitré. Arrivées à la papille optique de la rétine, ces fibres s'irradient de tous côtés parallèlement à la surface rétinienne et vont se terminer dans les prolongements des cellules de la couche ganglionnaire de la rétine. Enfin, au centre du nerf se trouve l'artère centrale de la rétine. : L’enveloppe du nerf optique, formée de cellules con-
(1) L’assimilation des trois gaines du nerf optique avec les méninges n’est pas admise par M. le professeur Sarpey. Nous l’acceptons parce qu’elle nous paraît conforme aussi bien aux données de l’embryogénie qu’à celles de l'anatomie philosophique.
U|; "ue
jonctives plates et de substance intermédiaire, entoure des éléments cellulaires disposés radiairement et unis à
Fra. 13 (d'après KôLLIKER).
Coupe longitudinale verticale d’un œil de fœtus humain de quatre semaines, dans deux vues prises de positions différentes.
La figure inférieure représente une vue de la surface même de section, prise de ’entrée du nerf optique et de la fente optique.
La figure supérieure représente la surface de section telle qu’elle apparaîtrait dans la fente optique.
I, cristallin.
g, corps vitré :
g', point où le corps vitré communique
avec le mésoblaste ambiant, au niveau de la fente optique.
o, paroi inférieure du ‘pédoncule optique.
o', sa paroi supérieure;
co, sa cavité.
p, point du feuillet proximal de la vésicule optique secondaire, où a dejà commencé la formation du pigment noir.
d’autres cellules groupées en rangées longitudinales, avec
lesquelles ils forment un treillis délicat à mailles longi-
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tudinales. Ces éléments cellulaires vont jusqu'à la limitante interne de la rétine. A partir de ce point ils se répandent un peu au-delà du diamètre du nerf optique, c'est-à-dire un peu au-delà de la papille optique, pour disparaître ensuite complètement.
Le pédoncule optique ne prend aucune part à la formation des fibres du nerf optique; il sert seulement de conducteur à ces fibres qui vont du cerveau intermédiaire (couches optiques) à la rétine. Les fibres optiques, formées par les prolongements directs des cylindres-axes de la substance grise du cerveau intermédiaire, naissent vers la partie supérieure de celui-ci et descendent vers sa partie basilaire. Sorties de la partie inféro-latérale de la couche optique, elles constituent une bandelette qui n’a ni cellules ni noyaux, et se développent de leur point d’émergence cérébrale vers la périphérie, c’est-à-dire vers la vésicule optique secondaire. Elles traversent cette vésicule et arrivent se placer entre la couche ganglionnaire et Ja membrane limitante interne de son feuillet distal.
Jusqu'à la papille, le nerf optique offre un échafaudage provenantdes cellules du pédoncule, ettouteune portion du feuillet médullaire de ce pédoncule se transforme en substance d'appui sans caractères distinctifs. Mais cen’est point làunfaitisolé. Destransformations analogues du feuilletmédullairese produisentailleurs (paroiproximale dela vésicule optiquesecondaire, glande pinéale, lobe postérieur du corps pituitaire, épendyme, revêtement des plexus choroïdes).
Le nerf optique, complètement développé, comprend donc : une gaîne superficielle dérivée du mésoblaste ; une gaîne moyenne formée par la portion de l’arachnoïde qui accompagne le pédoncule optique et un peu par le méso-
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blaste ambiant; une gaîne profonde, née aussi du mésoblaste, mais dérivant surtout du réseau oculo-pie-mérien noninvaginé; des fibres nerveuses venues du cerveau intermédiaire, mêlées à une grande quantité de substance cellulaire provenant de la substance embryonnaire d'appui du feuillet médullaire et du mésoblaste ambiant; enfin l’artère centrale de la rétine, qui dépend aussi un peu de ce mésoblaste,mais avanttout duréseau oculo-pie-mérien invaginé.
En résumé, le treillis vasculaire du nerf optique dérive à la fois de l’oculo-pie-mère et du mésoblaste ambiant invaginés et non invaginés.
Structure et développement du corps vitré. — Le coRPs viTRÉ est une sphère transparente, creusée d’une fossette antérieure, dans laquelle se loge le cristallin.'Il se compose de deux parties :
1° La membrane hyaloïde ;
2° La substance propre (humeur vitrée).
La membrane hyaloïde, amorphe, envoie des cloisons à l'intérieur de la substance propre. En avant et en dehors d'elle, sur la portion de la limitante interne de la rétine qui tapisse le corps ciliaire, se trouve la zone de Zinn, considérée à tort par quelques auteurs comme un dédoublement de l'hyaloïde ; cette zone va s'attacher à la périphérie de la face antérieure du cristallin. Entre la zone de Zinn, le bord du cristallin et la portion de l’hyaloïde qui va tapisser la face postérieure de cette lentille, se trouve un espace prismatique triangulaire, le canal de Petit.
La substance propre où humeur vitrée, est une masse homogène, dans laquelle persistent quelques cellules, restes de l’état fœtal.
Le corps vitré dérive de l’oculo-pie-mère invaginée
où
et de la partie du mésoblaste entourant la vésicule optique primitive qui accompagne l’oculo-pie-mère dans son invagination; ici, comme au niveau de l’encéphale,
Fi. 14 (d'après ReaL y BEyRo).
Embryon de chien de 3 mill. — Coupe horizontale de la vésicule cérébrale antérieure passant au niveau du pédoncule des vésicules optiques.
À, région frontale de la vésicule cérébrale antérieure.
À/,région correspondante de la vésicule optique.
C, pie-mère cérébrale.
C', vaisseaux du réseau oculo-piemérien,s’avançant dans la région la plus antérieure de la vésicule optique primitive.
D, éléments cellulaires appartenant aux parois des vaisseaux du réseau sus-indiqué placés entre l'épiblaste et la vésicule optique primitive.
F, épiblaste,
G, cellules mésodermiques.
H, pédicule de la vésicule optique.
K, cavité de la vésicule cérébrale antérieure.
l’arachnoïde n’accompagne pas la pie-mère dans son inva-
gination.
Dès son origine, le corps vitré est surtout constitué
par des vaisseaux formant une mince lamelle comprise
entre le feuillet distal de la vésicule optique secondaire
et la vésicule cristalline. Mais cette lamelle ne tarde pas
à se transformer en un bloc de vaisseaux constituant
un réseau vasculaire à mailles polygonales plongées dans une substance hyaline. ;
_. Ces vaisseaux, d’abord très serrés, restent en communication avec le réseau oculo-pie-mérien non invaginé, sur deux points : 1° au niveau du bord cristallinien de la vésicule optique secondaire; 2° à travers la fente optique.
Fic. 15 (d’après REaL y BEeyRo).
Embryon de rat de 3 mill. — Coupe horizontale de l'œil.
A, paroi de la vésicule cérébrale antérieure.
B, orifice très rétréci de la vésicule du cristallin :
b', sa cavité.
C, feuillet distal de la vésicule optique secondaire ; : C', son feuillet proximal,
D, ectoderme ;
d’'',pédicule de la vésicule cristalline.
E, vaisseaux de l’oculo-pie-mère contournant le bord antérieur de la vésicule optique secondaire pour aller s'engager dans cette vésicule, entre son feuillet distal et le cristallin; tout autour est le mésoblaste;
e', bourgeon vasculaire formant les premiers rudiments de la membrane pupillaire.
Cette dernière communication, d’abord très large, se réduit plus tard à un petit orifice situé près du pédoncule optique et livrant passage à un paquet de vaisseaux, ori-
fice qui finit par disparaître.
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Les mailles du réseau vasculaire du corps vitré, d’abord. très serrées, subissent une raréfaction plus grande au centre qu'à la périphérie, et cédent la place à trois ou quatre gros troncs qui, par leur réunion, forment /’artère hyaloïde, artère contenue dans un canal central,
Fi. 16 (d'après ReaL x Beyro.)
Embryon de rat de 5 mill. — Coupe horizontale de l'œil suivant un plan oblique en bas et en dedans.
A, fente optique. D, carrefour anastomotique. ,4"a”, vaisseaux de l'oculo-pie-mère d', bourgeon vasculaire de l'iris. s engageant dans la fente. d'', membrane pupillaire.
B, oculo-pie-mère contournant le bord : 3 , ; ue antérieur de la vésicule optique secon- E, vaisseaux de l'oculo-pie-mère étrandaire. glée au niveau de la fente.
C, cellules mésoblastiques constituant F, feuillet proximal de la vésicule l'ébauche de la cornée. optique secondaire.
le canal hyaloïdien. D'après M. Vassaux, ce canal serait l'analogue de la gaîne lymphatique des vaisseaux de l’encéphale.
A mesure que les mailles vasculaires diminuent, des cellules se détachant des bourgeons vasculaires constituent une grande partie de la substance propre du corps vitré. Celle-ci est donc essentiellement formée par des fragments des parois vasculaires dissociées, sorte d'exsu-
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dat, auquel se trouvent aussi mélangées quelques cellules mésoblastiques entraînées par l’invagination de l’oculo-pie-mère.
Dans les premiers temps, le réseau hyaloïdien périphérique est borné extérieurement par la limitante interne de la rétine, et, bien qu’il semble posséder une membrane propre, il n’est, en réalité, supporté par aucune membrane spéciale. À mesure que les vaisseaux disparaissent à la périphérie du corps vitré, en rapport immédiat avec la limitante interne de la rétine, se différencie une membrane particulière, la membrane hyaloïde.
Enfin, tous les vaisseaux du corps vitré disparaissent.
Structure et développement de la capsule vasculaire du cristallin. — Lorsque le cristallin s’invagine dans la vésicule optique secondaire, la partie périphérique de sa face antérieure se trouve en rapport avec une portion de cette vésicule; de sorte qu'à ce niveau l’on voit, en allant d'avant en arrière, les quatre feuillets suivants : 1° l’oculo-pie-mère non invaginée; 2°, 3°, les deux feuillets, proximal et distal, de la vésicule optique secondaire; 4° l’oculo-pie-mère invaginée. Celle-ci, qui doit, nous l’avons vu, former la partie essentielle du corps vitré, tapisse non seulement la partie périphérique de la face antérieure du cristallin, mais aussi sa face postérieure tout entière. Elle constitue donc à cette lentille un organe propre de nutrition, en forme de capsule vasculaire incomplète en avant.
Cette capsule, qui précède la cornée et l'iris, peut se subdiviser en deux régions secondaires, l’une postérieure, ordinairement appelée membrane capsulaire postérieure, l’autre antérieure, nommée membrane capsulo-pupillaire.
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Mais à ces noms, nous avons préféré ceux de régions postcristalline et précristalline qui nous semblent désigner plus clairement les deux parties de la capsule. La capsule vasculaire du cristallin, continue en arrière avec la capsule vasculaire du corps vitré (oculo-pie-mère invaginée) et avec celle du globe de l'œil (oculo-pie-mère non invaginée), contribue à former à ce niveau ce que M. Rraz
Fia. 17 (d’après KôLzixer).
Capsule vasculaire du cristallin (Région postcristalline).
+ Beyro nomme le carrefour anastomotique. De ce carrefour, nous verrons naître les bourgeons qui donneront le corps ciliaire et l'iris.
L’artère hyaloïde, née, nous l'avons vu, au centre du réseau vasculaire de l’oculo-pie-mère invaginée, traverse le canal hyaloïdien du corps vitré et arrive près de la face postérieure du cristallin. Là elle donne des branches qui s’étalent sur cette paroi en formant des ramifications parallèles, jusqu’à l'équateur de cette lentille; arrivées à ce niveau, les branches artérielles contournent le bord du
cristallin, pour aller se jeter dans la région précristalline, PF
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où elles s’anastomosent plus tard avec des vaisseaux plus gros venus de l'iris, vaisseaux surtout veineux ; mais aucun vaisseau ne pénètre jamais à l’intérieur du cristallin. Ainsi donc, les vaisseaux de la capsule vasculaire du cristallin proviennent tous de l'oculo-pie-mère invaginée. Mais, de même que ceux du corps vitré, ils ne sont pas sup-
Fic. 18 (d'après JuLes Croquer) (1).
Capsule vasculaire du cristallin (Région précristalline).
portés par une membrane propre. Geux de la région précristalline apparaissent sous la forme d'un bourgeon rampantsur la face antérieure du cristallin jusqu’au niveau de son pédicule épiblastique; de sorte que cette région forme une espèce de diaphragme perforé en son centre pour le passage du pédicule du cristallin. Après la disparition de ce pédicule, les cellules mésoblastiques environ-
(4) Cette figure, publiée par JULES CLoquer, en 1818, est généralement reproduite avec de légères modifications, signée du nom de Kürriker. Elle représente la région précristalline de la capsule vasculaire du cristallin, région qui, par dédoublement, fournit la membrane pupillaire. Au
Musée OrriLA on peut voir de fort belles préparations de cette membrane aites par M. le professeur Ricxer, pour le concours du prosectorat de 1843.
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nantes comblent l’espace qu'il occupait, et la région précristalline de la capsule vasculaire du cristallin ne tarde pas à en faire autant. Alors cette région précristalline se trouve tendue, comme une peau sur un tambour, sur le bord de la vésicule optique secondaire, au niveau du carrefour anastomotique. |
Structure et développement de la cornée. — La cor- NÉE TRANSPARENTE, Qui se continue, en arrière, avec la sclérotique (cornée opaque), se compose de cinq couches; ce sont, en allant d'avant en arrière, de la peau vers le cristallin :
1° La couche épithéliale;
2° La lame élastique antérieure (membrane de Bowman) ;
3° La membrane propre;
4° La lame élastique postérieure (membrane de Demours) ;
5° La couche endothéliale.
La couche épithéliale est formée par un épithélium pavimenteux stratifié, comparable à celui de la conjonctive auquel il fait suite, et constitué par trois couches cellulaires. Les cellules superficielles sont lamellaires, les moyennes polyédriques, et les profondes cylindriques.
La lame élastique antérieure, homogène, se continue avec le derme conjonctival.
La membrane propre de la cornée se compose d’un grand nombre de lames réductibles elles-mèmes en lamelles plus fines. Celles-ci sont composées de petits faisceaux de fibrilles semblables aux faisceaux et aux fibrilles du tissu conjonctif, faisceaux qui laissent entre eux des fentes parallèles à leur direction. Entre les lames cornéennes sont
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comprises des cellules connectives, plates, étoilées et anastomosées. En outre, des cellules migratrices (cellules lymphatiques), se déplaçant au moyen de prolongements amiboïdes, cheminent entre les lames cornéennes ou dans leur intérieur. Dans ce dernier cas, elles écartent les fibres qui constituent ces lames. Les fibres de cette couche se continuent, sans interruption, avec celles de la sclérotique. Entre le limbe de cette membrane et la sclérotique est le canal de Schlemm.
La lame élastique postérieure, formée par un grand nombre de feuillets superposés, s’épaissit au niveau du limbe de la cornée, et se subdivise en deux couches secondaires. L'une, superficielle, va constituer la paroi profonde de l’espace de Fontana; l'autre, profonde, se réfléchit de la face postérieure de la cornée sur la face antérieure de l'iris, en formant ce que l’on désigne sous le nom de Ægament pectiné.
Enfin, la couche endothéliale est formée par une seule série de grandes cellules polygonales à noyau. Comme la lame élastique postérieure, elle se réfléchit au niveau de l’espace de Fontana, pour aller former la couche la plus superficielle de l'iris, couche faisant vis-à-vis à sa congénère
.cornéenne, avec qui elle limite la chambre antérieure de l'œil.
L'épithélium cornéen dérive de l’épiblaste superficiel. Les quatre autres couches de la cornée se forment par la différenciation du mésoblaste placé au-devant de la vésicule optique secondaire et du cristallin. A ce niveau, en avant du cristallin, est une masse incolore, hyaline, composée de deux parties : l’une antérieure, épiblastique (épithélium cornéen), l'autre postérieure, mésoblastique.
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Les cellules mésoblastiques envahissent cette dernière portion de la membrane incolore et hyaline, et la divisent en deux lamelles, qui vont former la lame élastique antérieure et la lame élastique postérieure de la cornée, tandis que les cellules envahissantes constituent sa membrane propre.
Au moment où apparaît l'iris, la lame élastique postérieure primitive se dédouble, à son tour, en deux lamelles secondaires, dont l’antérieure constitue la lame élastique postérieure proprement dite de la cornée, tandis que la postérieure tapisse la face antérieure de la membrane moyenne de l'iris. C’est ainsi que se forme la chambre antérieure de l’œil, sorte de fissure séreuse du mésoblaste, recouverte par un endothélium qui sécrète l'humeur aqueuse, et forme la couche profonde de la cornée et la couche superficielle de l'iris.
Structure et développement de la zone ciliaire. — La ZONE CILIAIRE se compose de deux parties :
4° Le muscle ciliaire;
2 Le corps ciliaire (couronne ciliaire).
Sur une coupe, le muscle ciliaire a la forme d’un triangle “ allongé, dont le bord externe répond à un prolongement de la /amina fusca le séparant de la sclérotique, le sommet à la choroïde, le bord interne au corps ciliaire, et la base à la naissance de l'iris. Il est constitué par des fibres lisses, les unes superficielles à direction antéro-postérieure, les autres profondes à direction circulaire. Les premières, nées de la membrane élastique postérieure de la cornée (membrane de Demours), de la paroi profonde de l’espace de Fontana et de la lame élastique antérieure de l'iris (membrane de Demours prolongée), s'irradient
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vers le corps ciliaire et la circonférence de l'iris. Les autres forment un anneau situé au lieu de réunion du corps ciliaire et de l'iris.
Le corps ciliaire, placé en arrière et en dedans du muscle ciliaire, est formé par 70 à 80 lamelles triangulaires, les procès ciliaires, disposées de champ et rayonnées. Le sommet de ces triangles, postérieur, se continue avec la choroïde ; le bord externe, adhérent, est contigu au muscle ciliaire; l'extrémité antérieure, arrondie, se dirigeen avant et en dedans et fait librement saillie dans la chambre postérieure, en arrière de l'iris, sans atteindre la périphérie du cristallin ; enfin, le bord interne est libre, tandis que les faces latérales de chaque triangle s'adossent aux faces correspondantes des deux triangles voisins.
Le corps ciliaire se compose de faisceaux connectifs entrecroisés et de plexus vasculaires très riches, plexus faisant suite aux deux couches vasculaire et capillaire de la choroïde. En dedans de cette partie fondamentale du corps ciliaire se trouvent les deux feuillets de la vésicule optique secondaire, le proximal muni de son pigment, et le distal uniquement représenté par la membrane limitante interne de la rétine. En outre, cette membrane est elle-même doublée, sur sa face profonde, par la zone de Zinn.
Le muscle et la partie fondamentale du corps ciliaire dériventsurtout de larégion antérieure de l'oculo-pie-mère non invaginée et un peu du mésoblaste en rapport avec le réseau oculo-pie-mérien. L’ébauche des procès ciliaires est représentée par une série de petits bourgeons qui naissent en dehors et en arrière de l'iris, où ils forment un bourrelet circulaire dentelé. Les dents de ce bourrelet se
logent dans les plis de {la partie antérieure de la vésicule optique secondaire et de la partie correspondante de la zone de Zinn, vis-à-vis desquelles elles jouent le rôle de modeleurs.
Le corps ciliaire dérive donc de l'oculo-pie-mère non invaginée, de la vésicule optique secondaire et de l’oculopie-mère invaginée, tandis que le muscle ciliaire ne dérive que de l’oculo-pie-mère non invaginée. Le mésoblaste ambiant prend une part secondaire à la formation du muscle et du corps ciliaires.
Structure et développement de l'iris. — L'rris, perforé d’un orifice central (pupille), forme un diaphragme intermédiaire à la cornée et au cristallin, et se compose de cinq couches, qui sont, en allant d'avant en arrière, de la cornée vers le cristallin :
4° Une couche endothéliale ;
2” Une couche élastique (membrane de Demours prolongee):
3° Une membrane propre ou fondamentale:
4°, 5° Deux couches pigmentaires (uvée).
Les deux premières couches, endothéhale et élastique, ‘proviennent, nous l'avons vu, du mésoblaste précristallinien, d’où dérivent aussi les quatre couches profondes de la cornée. En étudiant cette dernière, nous avons dit, en effet, comment sa lame élastique postérieure primitive se dédoublait par fissuration en quatre couches secondaires : les deux couches profondes de la cornée et les deux couches superficielles de l'iris.
La troisième couche, membrane propre ou /ondamentale, est constituée par une charpente connective supportant des fibres musculaires lisses, des vaisseaux et des.
Fire. 19.
Coupe antéro-postérieure du globe de l'œil (schématique).
1, 2, cristallin : cristalloïde; 2, substance propre du cristallin.
3, sclérotique.
4, 5, 6, 6’, choroïde — — — — — — 4, lamina fusca, continuation de l’arachnoïde qui va se terminer sur la face superficielle du muscle ciliaire; 5, couche vasculaire; 6, couche capillaire : ces deux couches, continuation de la pie-mère cérébrale, vont former la couche superficielle du corps ciliaire (23) et la couche moyenne de l'iris (22): 6', lame vitreuse.
7, 8, 9, rétine : 7, sa couche pigmentaire; 8, ses sept couches nerveuses et sa limitante externe; 9, sa limitante interne. La pigmentaire et la limitante interne vont former les deux couches moyennes du corps ciliaire (23) et les deux couches profondes de l'iris (22).
10, 11, corps vitré : 10, sa membrane hyaloïde ———,—,—.— 11, sa substance propre.
inn, partant de la partie périph-
12, zone de Zi rique de la face antérieure de la cristalloïde pour aller s'intercaler entre l'hyaloïde et la limitante interne de la rétine immédiatement en arrière du corps ciliaire (23) dont elle forme la couche profonde,
13, 15, 15, 16, 17, cornée : 13, sa couche épithé-
liale: 1*, sa lame élastique antérieure, ces deux couches se continuent avec l’épithélium et le derme de la conjonctive (21); 15, sa membrane propre, continuation de la sclérotique ; 16 ,sa lame élastique postérieure; 17, sa couche endothéliale : ces deux dernières couches se réfléchissent au niveau du canal de Fontana (18), pour aller former les deux couches superficielles de l'iris (22).
18, espace de Fontana.
19, chamore antérieure.
20, orifice pupillaire.
21, ronjonctive.
22, iris, formé par cinq couches (deux cornéennes, une choroïdienne, deux rétiniennes).
23, corps ciliaire, formé par quatre couches (une choroïdienne, deux rétiniennes, une zonulaire).
2%, canal de Petit.
25, 26. 27, nerf optique : 25. sa gaîne scléroticale; 26. ses deux gaines arachnoïdienne et choroïdienne: 27. ses fibres nerveuses allant aboutir à la papille optique.
28, artère centrale de la rétine,
29, tache jaune, en dehors et au-dessous de la papille optique,
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nerfs. Les fibres musculaires se disposent en cercles autour de la pupille (spëncter pupillaire).
Un élève de M. Paxas, M. Boë, a prouvé que le muscle dilatateur de Henle n'existe pas. Les noyaux que Hewce considère comme appartenant à des fibres musculaires lisses, dépendent de la portion irienne de la couche pigmentaire de l'iris. Il n'existe pas de fibres musculaires radiées dans l'épaisseur du stroma irien. Il y en a seulement quelques-unes entre ce stroma et la couche pigmentaire.
Cette membrane fait suite aux deux couches vasculaire et capillaire de la choroïde, couches que nous avons aussi vues au niveau du corps ciliaire; comme celles-ci, elle dérive de l'oculo-pie-mère non invaginée.
Les deux couches profondes (wvée) sont pigmentaires, et dépendent des deux feuillets, proximal et distal, de la vésicule optique secondaire, feuillets placés, nous le savons, entre la partie fondamentale du corps ciliaire et la zone de Zinn. Ici, comme au niveau du corps ciliaire, le feuillet distal se trouve réduit à la membrane limitante interne de la rétine ; mais, au niveau de l'iris, cette dernière membrane, offre ceci de particulier qu’elle se laisse envahir par la pigmentation.
La membrane propre de l'iris, avons-nous dit, naît de l'oculo-pie-mère non invaginée, c’est-à-dire de la portion de cette membrane qui fournit la choroïde; elle dérive aussi un peu du mésoblaste correspondant. L’ébauche de cette couche est formée par un bourrelet annulaire placé au-devant du bourrelet ciliaire, au niveau de l'équateur du cristallin et du carrefour anastomotique, entre les deux
couches venues de la cornée et les deux couches procé-
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dant de la vésicule optique secondaire. L’orifice limité
Fic. 20 (d'après KôüLLIKER).
Coupe horizontale d'un œil de lapin de dix-huit jours. Grossi vingt-cinq fois.
L, cristallin.
En arrière du cristallin est le corps vitré, détaché de la rétine par rétrécissement, excepté au niveau du point où l'artère hyaloïde semble la .continuation de l'artère centrale de la rétine.
F, rudiment de la choroïde.
P, feuillet proximal de la vésicule optique secondaire ;
P', sa continuation dans la région irido-ciliaire ;
R C, feuillet distal de cette vésicule se
continuant aussi dans la région iridociliaire.
C, cornée avec son épithélium, E.
I, ébauche de l'iris.
M P, membrane pupillaire.
P A, paupière supérieure ;
PP, paupière inférieure.
MM,muscles droits supérieur et infé rieur ;
O I, oblique inférieur,
À P, petite aile du sphéroïde,
par le bourrelet irien répond à l’orifice de cette dernière
vésicule, et l’orifice pupillaire définitif ne serait autre chose
que le reste de cet orifice primordial (Marmias Duvai) (1). Dès son apparition, le bourgeon irien se trouve en
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Frc. 21 (d'après REaAL y BEyRo).
Embryon de mouton de 3 cent. — Coupe horizontale de l'œil.
À, rétine.
a’, son feuillet proximal pigmenté. E, chambre antérieure.
a”',sa membrane limitante interne. e', son endothélium.
B, réseau vasculaire du corps vitré f, membrane pupillaire. embryonnaire. G, réseau vasculaire de liris.
b', substance hyaline remplissant les g', cellules du bourgeonirien. mailles du réseau. g'', gros vaisseaux de la base de l'iris. J, cellules mésodermiques.
y, cristallin.
d', sa couche épithéliale.
C, oculo-pie-mère non invaginée.
D, cellules de la cornée.
rapport avec la portion précristalline de la capsule vasculaire du cristallin. À mesure que ce bourgeon se déve-
(1) Communication orale.
1) ee
loppe, en se rapprochant de l’axe optique, l’équateur du cristallin semble se déplacer en arrière; de sorte que la couche profonde de ce bourgeon, c'est-à-dire la couche dependant de la limitante interne de la rétine, se trouve en rapport immédiat avec la région périphérique de la
Fic. 22.
Développement de l'iris.
C, cristallin. les mêmes dimensions, le cristallin le dé- I, bord antérieur de la vésicule opti- borde dans tous les sens (déplacement que secondaire. équatorial du cristallin).
Dans la première figure, le bord de cette vésicule affleure celui du cristallin. Cet orifice de la vésicule optique se-
Dans la deuxième figure, l'orifice de la | condaire formerait plus tard l'orifice puvésicule optique secondaire ayant gardé pillaire (Mararas DuvaL).
face antérieure de la portion précristalline de la capsule vasculaire du cristallin.
Pendant son développement le bourgeon irien dédouble cette portion précristalline de la capsule vasculaire du cristallin en deux lamelles secondaires : l’une, postérieure, reste en rapport immédiat avec la face antérieure du cristallin et la face postérieure de la cinquième couche de l'iris (limitante interne) : l’autre, antérieure, se place au-devant de l'iris primordial (couche moyenne), et
n’adhère à la première que par un pédicule vasculaire
situé au niveau del’orifice pupillaire. L'iris se trouve alors
intercalé entre deux couches vasculaires, l’une postérieure,
postirienne (capsulo-pupillaire), V'autre antérieure, préi-
Développement de l'iris et de la membrane pupillaire.
C, cristallin.
FP, feuillet proximal de la vésicule - optique secondaire,
FD, feuillet distal de cette vésicule.
OP, oculo-pie-mère non invaginée en avant du feuillet proximal, invaginée en arrière du feuillet distal,
CA, carrefour anastomotique.
1, 4, capsule vasculaire du cristallin 1, sa région précristalline ; 4, sa région postcristalline, — Le carrefour anastomotique touche la région précristalline de la capsule vasculaire.
Ir, bourgeon irien, se développant au niveau du carrefour anastomotique, aux dépens de l’oculo-pie-mère non invaginée,et dédoublant larégion précristalline de la capsule vasculaire du cristallin en deux couches secondaires, l’une antérieure à l'iris (préirienne), l'autre postérieure à l'iris (postirienne).
2, couche préirienne (membrane pupillaire).
3, couche postirienne (capsulo-pupillaire).
rienne, formant seule une véritable membrane, la mem-
brane pupillaire, dans laquelle les éléments cellulaires
sont d’ailleurs très clairsemés.
La pupille est bordée par un cercle artériel venant de la région capsulo-pupillaire. De ce cercle partent des vaisseaux qui abordent la membrane pupillaire par sa face profonde. D'autres vaisseaux, nés de l'iris, rattachent directement ce diaphragme à la face profonde de la membrane pupillaire ; de sorte que cette dernière adhère à l'iris par toute l'étendue de sa face profonde. Mais, plus tard,
FiG. 24 (d’après KôLLIKER).
Partie antérieure d’un œil d’embryon de veau coupé par le milieu
L, cristalloïde. rienne (membrane pupillaire), l’autre _ Se, sclérotique et choroïde. postirienne (capsulo-pupillaire). R; Fee P, portion préirienne (membrane puh, hyaloïde. Roue $ : ; : : pillaire).
C, cornée représentée sans conjonc- L ": | tive: Cp, portion postirienne (capsulo-pupil- L,iris allant diviser la région précris- aire). talline de la capsule vasculaire du V. partie postérieure de la capsule cristallin en deux portions, l’une préi- vasculaire du cristallin.
les vaisseaux d’union centraux disparaissent, et alors la membrane pupillaire n’adhère plus à l'iris que par sa périphérie.
A ce moment la capsulo-pupillaire disparaît et fait place à une sorte d’exsudat, zone de Zinn, qui se continue avec la face externe de la partie antérieure de l’hyaloïde, formée, comme elle, par une exsudation de l’oculo-pie-mère invaginée. Comme la zone de Zinn est beaucoup moins épaisse que la capsulo-pupillaire, à laquelle elle succède, entre l'iris et cette zone soudée au cristallin, se trouve un
NE) CEA
espace, la chambre postérieure, qui ne communique jamais avec la chambre antérieuré ; car, au niveau de l'orifice pupillaire, l'iris s'adapte exactement à la face antérieure du cristallin.
Puis, la membrane pupillaire disparaît à son tour, et la face superficielle de l'iris primordial (couche moyenne) se met alors en rapport définitif avec la membrane de Demours prolongée. Lol
En résumé, la partie fondamentale de l'iris et ses deux couches profondes ou postérieures ont la même origine que les trois couches superficielles du corps ciliaire, les unes et les autres dérivent, en effet, de l’oculo-pie-mère
non invaginée et de la vésicule optique secondaire. Quant -
aux deux couches superficielles de l'iris, celles qui proviennent de la lame élastique postérieure primitive de la cornée, elles n'ont pas leurs homologues dans le corps ciliaire. |
Mais, en revanche, ce dernier corps étant tapissé sur face profonde par la zone de Zinn, possède une couche dérivée de l’oculo-pie-mère invaginée, couche qui, à son tour, n’est nullement représentée dans l'iris.
Comme pour la choroïde, le corps vitré, le musele et le corps ciliaires, le mésoblaste ambiant joue un rôle acces soire dans la formation de la couche moyenne de l'iris.
Distribution et développement des vaisseaux sanguins du globe de l'œil. — Toutes les ArrÈRES du globe de l'œil proviennent de l'artère ophthalmique ; ce sont :
1° Les ciliaires postérieures ; (sai
2 Les ciliaires antérieures ;
3° L'artère centrale de la rétine.
Les artères ciliaires, postérieures et antérieures, se ren-
dent à la sclérotique et aux deux zones de la choroïde (choroïdienne proprement dite etirido-ciliaire). L’artère centrale de la rétine se distribue à la membrane de ce nom et au nerf optique.
La membrane vasculaire de la zone choroïdienne reçoit quinze à vingt branches des artères ciliaires postérieures.
Les artères ciliairesantérieures constituent deux cercles, l'un externe incomplet, le cercle du muscle ciliaire, l'autre interne, complet, le grand cercle artériel de l'iris. De ces deux cercles partent quatre sortes de rameaux :
1° Les rameaux choroïdiens allant à la partie antérieure de la zone choroïdienne proprement dite;
2 Les rameaux du muscle ciliaire;
3° Les rameaux du corps ciliaire ;
4° Enfin les rameaux du petit cercle artériel de l'iris.
L'artère centrale de la réline pénètre dans le nerf op-° tique à deux centimètres du globe oculaire, puis elle arrive dans la rétine, au niveau du bord externe de la papille optique, où elle se divise en deux branches, l’une supérieure, l'autre inférieure. La fosse centrale, placée en centre de la tache jaune, est totalement dépourvue de Vaisseaux.
Le nÉsEau capiLLaiRE de la sclérotique communique avec celui de la zone choroïdienne proprement dite en arrière, et avec ceux de la zone irido-ciliaire et de la conjonctive en avant. |
Le réseau capillaire de la zone choroïdienne proprement dite, finet serré, communique avec le réseau capillaire de la rétine.
Le réseau capillaire de sa zone irido-ciliaire communique avec le réseau sous-conjonctival. Les capillaires de
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l'iris et ceux de la conjonctive forment des anses dépassant à peine Le limbe de la cornée. }
Le réseau capillaire de la rétine, qui occupe toutes Les couches de cette membrane, à l'exception de la granuleuse externe et de la couche des cônes et des bâtonnets, communique, ainsi que nous l’avons vu, avec le réseau capillaire de la zone choroïdienne proprement dite près du trou optique. Il communique aussi avec le réseau fin et serré du nerf optique.
Le RÉSEAU VEINEUx postérieur de la sclérotique va aux veines ciliaires postérieures ; son réseau veineux antérieur va aux veines ciliaires antérieures, soit directement, soit par le canal de Schlemm.
Les deux régions de la choroïde (choroïdienne proprement dite et irido-ciliaire) ont un système vemeux commun, le système des vaisseaux en tourbillon (vasa vorticosa), quatre vaisseaux situés à égale distance du plan équatorial. Une partie des veines du muscle ciliaire se rendent au plexus veineux du canal de Schlemm.
La veine centrale de la rétine est formée par la réunion de deux branches accompagnant les deux branches de l'artère correspondante.
Le corps vitré, le cristallin et la cornée sont totalement dépourvus de vaisseaux. Aucun vaisseau ne pénètre jamais dans le cristallin, même durant la vie fœtale. Le corps vitré, très vasculaire durant la vie fœtale, est totalement dépourvu de vaisseaux chez le nouveau-né. On ne sait rien de bien précis sur tes vaisseaux fœtaux de la cornée.
Les vaisseaux de la sclérotique se développent, comme cette membrane, aux dépens du mésoblaste entourant la
vésicule optique secondaire.
Ceux des deux régions de la choroïde (zones choroïdienne proprement dite et irido-ciliaire) proviennent surtout de l’oculo-pie-mère non invaginée et un peu du mésoblaste ambiant.
Les vaisseaux de la rétine dérivent surtout de l’oculopie-mère invaginée et un peu du mésoblaste qui suit cette membrane dans son invagination.
Enfin, les vaisseaux du nerf optique dérivent, les centraux de l’oculo-pie-mère invaginée et du mésoblaste qui l'accompagne, les périphériques de l’oculo-pie-mère non invaginée et du mésoblaste ambiant. |
Lymphatiques du globe de l'œil. — D’après Schwalbe (1) le sysrème LymPHaTiQuE du globe de l'œil se diviserait en deux systèmes secondaires communiquant entre eux :
1° Le système antérieur; :
2° Le système postérieur.
Le sysTèmE ANTÉRIEUR, formé par la chambre antérieure de l'œil, recevrait la lymphe de la conjonctive, de la cornée, de l'iris, du muscle et du corps ciliaires. De lachambre antérieure, la lymphe s’écoulerait dans l’espace de Fontana, qui ne serait autre chose qu’un espace lymphatique. De ce canal, la lymphe passerait dans les veines ciliaires antérieures (!).
Le sysrèmE PosrÉRIEUR, constitué par les lymphatiques nés en arrière du corps ciliaire, se composerait de trois espaces ou réservoirs :
1° Le réservoir périchoroïdien ;
2° L'espace de Tenon;
(1) Sonwazse. In Stricker, t. I, page 1063,
3° L'espace sus-vaginal.
Le réservoir périchoroïdien, placé entre la choroïde et la sclérotique, ou plutôt entre les deux lames de la /amina fusca, continuation de l’arachnoïde, recevrait la lymphe de la choroïde. De ce réservoir, la lymphe traverserait les orifices donnant passage aux vaisseaux en tourbillon (vasa vorticosa) pour se rendre à l’espace de Tenon, espace compris entre la sclérotique et l’aponévrose orbitooculaire.
L'espace de Tenon communiquerait avec l’espace susvaginal, espace correspondant à la gaine moyenne ou arachnoïdienne du nerf optique. Ce dernier espace recevrait, en outre, les vaisseaux lymphatiques de la rétine, vaisseaux entourant les veines et les capillaires rétiniens. Enfin, il irait lui-même déboucher dans la cavité arachnoïdienne.
Tel est le résumé succinct, mais fidèle, du travailde Schwalbe, travail auquel les auteurs les plus autorisés ont fait de très nombreuses et très sérieuses objections.
A l’état normal, en effet, l'humeur aqueuse ne présente aucun des caractères de la lymphe ; elle est, par exemple, absolument dépourvue de cellules lymphatiques. Le réservoir périchoroïdien et l’espace de Tenon ne contiennent jamais de lymphe. L'épithélium lui-même de ces prétendus espaces et canaux lymphatiques est formé par des cellules à bords réguliers, mais non dentelés et déchiquetés comme ceux des cellules des véritables vaisseaux lymphatiques. Quant à la communication de l’humeur aqueuse avec les veines ciliaires antérieures, elle
n’est rien moins que démontrée.
Nerfs du globe de l’œil. — Les nerfs du globe de l'œil sont :
4° Le nerf de l’artère centrale de la rétine ;
2° Les nerfs ciliaires. |
Le nerf de l'artère centrale de la rétine dérive du plexus caverneux qui fournit des divisions à l'artère ophthalmique et à ses branches. |
Les nerfs ciliaires naissent du ganglion ophthalmique, et, par suite, du plexus caverneux, de l'oculo-moteur commun et du nasal. Ils forment deux faisceaux de huit à dix filaments qui suivent le nerf optique, et reçoivent plusieurs rameaux fournis par le nasal. Ces deux sortes de nerfs réunis traversent la sclérotique, se placent entre elle et la choroïde, et vont se distribuer à la choroïde, au muscle et au corps ciliaires, à l'iris, à la cornée et à la conjonctive.
Les nerfs de l'iris se divisent en trois groupes : à
1° Les filets sympathiques allant aux fibres radiées;
2° Les filets moteurs se rendant au sphincter pupillaire ;
3° Les filets sensit/s se plaçant en arrière de l’endothélium qui forme la couche superficielle de cette membrane.
Quarante ou quarante-cinq troncs nerveux arrivent au niveau de la circonférence de la cornée, la pénètrent, en s’avançant vers son centre, et constituent cinq plexus, qui sont, en allant de la conjonctive vers le cristallin :
1° Le plexus interépithélial (Connuerm) ;
2° Le plexus sous-épithélial (Connuerm) ;
3° Le plexus sous-basilaire ou sous-basal (Hoyer) ;
4° Le PLEXUS FONDAMENTAL ;
5° Le plexus en zigzag (KüLrikER).
Comme son nom l'indique, le plexus interépithélial est placé au milieu des cellules épithéliales de la cornée. Le
plexus sous-épithélial se trouve entre l’épithélium et la lame élastique antérieure. Les trois derniers plexus sont logés dans la membrane propre de la cornée, et leurs fibres marchent dans l’intérieur des lames cornéennes ou bien dans les espaces interlamellaires.
Le PLExUS FONDAMENTAL, situé dans les couches superficielles de la membrane propre de la cornée, un peu en arrière de la lame élastique antérieure et du plexus sousbasilaire, fournit les quatre autres plexus. Il est formé par des fibrilles nerveuses enchevêtrées d’une façon presque inextricable et constituant un véritable filet étendu sur la membrane tout entière. Au niveau des points où les fibrilles nerveuses s’entrecroisent, sont des noyaux arrondis ou ovalaires, analogues, dit M. Ravvier, à ceux des autres fibres sans myéline d’un calibre notable (fibres de Remak).
Le plezus en zigzag, placé en arrière du précédent, est composé de travées fines, de une ou plusieurs fibrilles, ayant toutes, ou presque toutes, au moins en certains points, un trajet brisé en escalier.
Le plexus sous-basilaire ou sous-basal, ainsi nommé à cause de sa situation immédiatement en arrière de la lame élastique antérieure (aussi appelée membrane basilaire ou basale), est constitué par des branches cheminant dans les couches les plus superficielles de la membrane propre de la cornée et s’anastomosant pour former des mailles larges et arrondies.
Les fibres du plexus sous-épithélial traversent la lame élastique antérieure, changent brusquement de direction, font un angle droit, puis se divisent en un pinceau de fibrilles cheminant sur la face superficielle de cette lame.
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Ces fibrilles se dirigent vers le centre de la cornée, où elles s’anastomosent entre elles.
De ce plexus partent des fibrilles qui s'engagent entre les cellules profondes de la couche épithéliale, les traversent, s’infléchissent et marchent entre les cellules moyennes. Puis, elles se divisent et s’anastomosent les unes avec les autres de façon à constituer le plexus interépithéhal.
Enfin, des fibres venues de ce plexus gagnent les celiules superficielles, se contournent parfois en tire-bouchon, et se terminent près de la surface cornéenne par des boutons (Counuerm). Mais ces boutons ne sont jamais libres ; ils sont toujours circonscrits par une ou plusieurs cellules (1).
Le corps vitré et le cristallin sont dépourvus de nerfs.
Époques correspondant aux phases principales du développement du globe de l’œil. — À trois semaines la vésicule cristalline s'ouvre au dehors par un orifice épiblastique, qui se ferme à quatre semaines; de sorte que le cristallin prend alors la forme d’un sac creux entièrement clos. Enfin, la cristalloïde se différencie à partir de la huitième semaine.
C'est aussi à cette époque que la sclérotique devient visible.
À la fin de la gestation la /amina fusca n’a pas encore de pigment.
La vésicule optique apparait vers la fin de la troisième semaine. Dès la quatrième semaine commence la pigmen-
(1) La plupart des détails concernant la distribution des nerfs dans la cornée ont été empruntés à la TECHNIQUE misroLocique de M. le professeur RANVIER. :
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tation du feuillet proximal de la rétine. Les premiers plis de cette membrane apparaissent sur sa partie postérieure pendant la huitième semaine. Ces plis, très nombreux àun moment donné, ont complètement disparu à l’époque de la naissance. Quant à lazone irido-ciliaire, elle diminue à partir du cinquième mois. Enfin, les cônes etlesbâtonnets n’arrivent à leurcomplet développement qu'après la naissance.
Les premières traces de la zone de Zinn se montrent dans le courant de la quatorzième semaine.
: Lamembrane de Demours se forme du deuxième au troi-
sième mois. La cornée, qui se constitue à la fin du troisième mois, est, chez le nouveau-né, absolument parlant, plus épaisse que chez l'adulte.
L'iris, qui se forme en mème temps que la chambre antérieure, mais avant le corps ciliaire, est pigmenté dès son origine (huitième semaine).
À la même époque, l’on voit se former la membrane pupillaire par le dédoublement de la portion précristalline de la capsule vasculaire du cristallin en régions postirienne (capsulo-pupillaire) et préirienne (membrane pupillaire). Les vaisseaux de cette capsule, visibles dès la huitième semaine, disparaissent au septième mois, en commençant par ceux de la région postirienne. Au huitième mois, il ne reste plus de traces de la capsule vasculaire ni de la membrane pupillaire, dont le tissu conjonctif s’est entièrement résorbé.
Résumé du développement du globe de l'œil. — En résumé, les parties constituantes du globe de l’œil dérivent de l’épigcasre et du mÉsoBLasre non différenciés (origine directe) ou bien différenciés en vésicule optique, oculo-pie-mère, arachnoïde (origine indirecte).
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a. — Dérivent drectement de L'ÉPIBLASTE :
40 la première couche de la cornée ; 20 la substance propre du cristallin.
b. — Dérivent directement du MÉSOBLASTE :
19 la deuxième couche de la cornée;
20, 80, 40 la première gaine du nerf optique, la sclérotique, la troisième couche de la cornée;
50, 60 les quatrième et cinquième couches de la cornée, les première et deuxième couches de l'iris ;
70 la cristalloïde.
e. — Dérivent indirectement de l'ÉPigLastrE (éprblaste cérébral) :
40, 20 les éléments nerveux et les éléments de soutien du nerf optique et de la rétine (vésicule optique).
30, 40 les deuxième et troisième couches du corps ciliaire, les quatrième et cinquième couches de l'iris (vésicule optique).
d. — Dérivent un peu directement du MÉSOBLASTE et surtout indirectement (mésoblaste péricérébral) : |
40, 20, 30 les deuxième et troisième gaines du nerf optique, la choroïde, le muscle ciliaire (arachnoïde, oculo-pie-mère non invaginée) ; ù
4°, 5° la première couche du corps ciliaire, la troisième couche de l'iris (oculo-pie-mère non invaginée) ; ;
60, 70 la zone de Zinn, le corps vitré (oculo-pie-mère invaginée).
Développement du globe de l’œil des Vertébrés. — La vésicule optique primitive des Mammifères précède la fermeture du cerveau ; celle des Oiseaux apparaît, au contraire, assez longtemps après cette fermeture.
Les Mammifères sont les seuls Vertébrés, chez qui le cristallin fœtal soit nourri par une capsule vasculaire.
Seuls aussi, ils possèdent des vaisseaux rétiniens.
En revanche, le corps vitré des autres Vertébrés présente toujours un riche réseau vasculaire. Ce réseau, qui, chez les Oiseaux, porte le nom de peigne, correspond à la
partie périphérique du réseau fœtal du corps vitré des Mammifères. Ce dernier représenterait donc, en quelque sorte, un héritage laissé aux Mammifères par les Vertébrés inférieurs, tandis que les vaisskaux rétiniens formeraient une acquisition nouvelle (KüLriKERr).
Dans tous les Vertébrés, le cristallin se développe aux dépens de la partie profonde de l’épiblaste placé au devant de la vésicule optique primitive. La couche superficielle de ce feuillet blastodermique ne prend jamais part à la formation du cristallin. Seulement, quand elle est mince (Mammifères, Oiseaux, Batraciens, certains Poissons), elle subit une invagination qui donne l'aspect vésiculaire au cristallin primordial. Lorsque, au contraire, cette couche est épaisse (Reptiles, certains Poissons), elle ne participe pas à l’invagination.
La crstalloide des Mammifères provient, nous l'avons vu, du mésoblaste qui accompagne la vésicule cristalline au moment de sa formation. La paroi antérieure du ceristallin des Oiseaux étant totalement dépourvue d’enveloppe mésoblastique, la cristalloïde de ces Vertébrés doit nécessairement être considérée comme une production cuti-
“laire, c’est-à-dire comme ayant une origine épiblastique et non mésoblastique.
Historique des principales découvertes concernant le développement du globe de l’œil. — À Huscake revient l'honneur d’avoir découvert (1831) que la capsule du cristallin est le produit d’une invagination du tégument externe. Mais Car Voct a prouvé le premier que cette lentille se forme aux dépens des cellules épiblastiques de la fossette cristalline.
Quelques années plus tard (1835) Huscake encore mon- P, 8
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tra que la moitié distale de la vésicule optique primitive s’invagine dans sa moitié proximale. C’est Küzuxer qui eut le mérite de découvrir que le feuillet proximal de la vésicule optique secondäre fournit, en se pigmentant, la couche profonde attribuée jusqu'alors à la choroïde. Aussi BasucxiN proposa-t-il bientôt d'attribuer la couche pigmentaire à la rétine, dont elle constitue la couche superficielle.
His a prouvé que les fibres du nerf optique sont produites secondairement par la continuation des cylindresaxes des cellules du cerveau intermédiaire sur le pédoncule leur servant de conducteur.
Un élève de Rricuerr, ScuôLer a montré le premier que le corps vitré est aussi le produit d’une invagination dans la vésicule optique secondaire.
Jusqu'à ces derniers temps tous les embryologistés considéraient le corps vitré et la choroïde comme dérivant uniquement du mésoblaste entourant la vésicule optique.
Pourtant Kôruxer, quoique partisan de cette opinion, disait :
« Tout le système nerveux central des Mammifères et « des Oiseaux est entouré d’une membrane vasculaire « très mince, portant, dans une assise simple, un ré- « seau extrêmement riche de capillaires. D'une façon « semblable, la vésicule optique secondaire est revêtue « en dehors par la membrane chorio-capillaire, qui se « montre de très bonne heure, et en dedans par l’épa- « nouissement du corps vitré. Pour mot, ü n'y a aucun « doute que, dans le cas particulier, comme dans le cas « général, on ne doive chercher dans ies membranes vascu-
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« laires les principaux agents de la production des organes « en question (1). »
À M. Rear y BEyro était réservé le mérite de démontrer que l'hypothèse de Küzrrer était réellement conforme aux phénomènes embryogéniques. Dans sa thèse inaugurale, faite sous Ja direction de M. le professeur Marnras Duvaz, et soutenue à Paris en 1885, cet anatomiste a prouvé que la choroïde, ainsi que la partie essentielle des zones irienne et ciliaire, dérivent de l’oculo-pie-mère non invaginée, tandis que le corps vitré et la capsule vasculaire du cristallin proviennent de l’oculo-pie-mère invaginée. Pour lui, le rôle du mésoblaste ambiant est nul, ou du moins tout à fait négligeable; en cela, il nous paraît avoir peut-être un peu trop exagéré le rôle de l’oculopie-mère. Mais, quoi qu'il en soit, le mémoire de ce jeune auteur n’en est pas moins des plus remarquables, et le nom de M. Reaz y Bevro restera désormais attaché à cette démonstration.
Bien qu’en 1818, dans un travail de la plus haute importance, Juzes CLoquer (2) eût décrit et dessiné la membrane pupillaire placée au-devant de l'iris, jusqu’à ces derniers temps tous les auteurs la considéraient comme située en arrière de ce diaphragme. Mais les études tératologiques les plus récentes viennent de donner raison au savant anatomiste français.
- (1) Kôüzuker : Embryologie. — Traduction par AM SCHNEIDER. — Paris, RerwaLp, 1882.
(2) Juzes Croquer : Mémoire sur la membrane pupillaire, lu à l'AcaDeMtE ROYALE DES SCIENCES (séance du, 6 juillet 1818). |
ANOMALIES ET MALADIES CONGÉNITALES DU CRISTALLIN
Le cristallin peut présenter à la naissance des altérations dans la transparence, des modifications de siège et de forme.
Les altérations dans la transparence constituent la cataracte congénitale qui est de beaucoup la lésion la plus importante.
Nous l’étudierons tout d’abord, nous réservant ensuite de décrire l’ectopie et les anomalies de formes (coloboma-
lenticonus.) Cataracte congénitale.
L'histoire de la cataracte congénitale est de date relativement récente.
C’est en effet en 1764, que la première observation a été publiée par Janin de Lyon : quelques années plus tard Pellier de Quingsy de Montpellier pratiquait la pre-
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mière opération sur un enfant. Au commencement de ce siècle, Saunders et l’école anglaise firent paraître d’importants travaux sur la question qui nous occupe.
Depuis la cataracte congénitale n'a cessé de préoccuper les ophthalmologistes; sans prétendre énumérer ici les travaux divers qui ont été publiés etque nous signalerons ultérieurement dans le cours de ce chapitre, nous citerons surtout, dans ces dernières années, les mémoiresimportants de de Graefe et de M. le professeur Panas, qui, en démontrant l'existence réelle de la cataracte dure congénitale, ont contribué à modifier notablement la thérapeutique de cette affection.
Citons comme travaux utiles à consulter la thèse bien connue de Ruck soutenue à la Faculté de médecine de Paris en 1867, le mémoire de Chauvel inséré dans les archives de médecine en 1874, et la note de M. Poncet de Cluny, dans les archives de physiologie en 1877.
La cataracte congénitale est une affection rare.
Sous ce rapport les relevés publiés par Ruck sont intéressants à reproduire.
Lusardi sur 5034 cataractes en a rencontré 158 d’origine congénitale. Sur 1518 cas observés à l'hôpital de Moscou 14 étaient également congénitales. Desmarres en note 8 cas sur 952. Guépin de Nantes 60 sur 24,000 malades.
Jæger établit entre les cataractes congénitales et acquises, le rapport de 74 à 641. Galezowski dans un rapport récent en indique 7 cas sur le total de 551 pendant l’année 1880-1881.
La Clinique de Zurich a fourni 23 cataractes congénitales sur un total de 360, un premier tableau représentant les cataractes opérées par de Wecker de 1872 à 1874
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fournit 32 cataractes congénitales totales, 20 zonulaires, 7 pyramidales; un deuxième tableau du même auteur portant sur 40,000 malades nous montre 36 cataractes congénitales totales, 719 zonulaires, 10 pyramidales ; ces chiffres ont été empruntés au récent traité d’ophthalmologie de Wecker et Landolt.
Caractères anatomiques. — Symptômes. La cataracte congénitale se présente avec des caractères bien différents selon les cas, et le nombre de ces variétésest considérable et en rapport avec les causes multiples qui l’engendrent. De plus, la difficulté qu'il y a souvent à établir une distinction précise entre la cataracte congénitale et la cataracte acquise, la confusion faite à diverses époques et même de nos jours entre les cataractes vraies et les exsudats capsulaires qui lui succèdent , expliquent les divergences qui existent entre les classifications proposées par les auteurs. C’est ainsi que Saunders étudie 10 classes de cartaracte congénitale. Guépin de Nantes, dans un travail publié dans les Annales d'oculistique, les range en à classes. 1° Plus de cristallin, capsule opaque, lisse renfermant un liquide limpide ou séro-purulent. 2° Capsule cataractée, renfermant un liquide plus ou moins opaque. 3° Capsule plus ou moins atteinte, cristallin atrophié résistant quelquefois, seulement malade au centre. 4° Capsule et cristallin accolés, formant une masse opaque. 5° Complication d’amaurose. Nous n'avons cité cette division que pour montrer quelle confusion, à une époque rapprochée de la nôtre, existait dans cette question.
Nous ne signalons que pour mémoire la division de Desmarres en cataractes dure et molle, etcelle de Critchett
(Lessons in Lancet 1855 et Opht. hosp. reports 1861), qui divise les cataractes en deux classes, selon qu’elles sont observées dans l’enfance ou à un âge plus avancé, division importante au point de vue clinique et sur laquelle nous aurons à revenir plus loin, mais assurément insuffisante au point de vue qui nous occupe.
M. Giraldes (Lecons sur les cataractes, mouvement médical 1865) donna une division qui est restée classique, c'est celle que nous adopterons dans le cours de cet exposé, en y ajoutant quelques variétés rares mieux connues à notre époque.
Comme Giraldes, nous envisagerons successivement la cataracte laiteuse, zonulaire, ponctuée et pyramidale.
Étiologie. — Quelle que soit d’ailleurs leur variété, les causes du développement de la cataracte congénitale ont donné lieu aux théories les plus diverses. Nous retrouvons encore en présence la théorie de l’inflammation et celle de l’arrêt du développement. Les nombreuses variétés de l’affection doivent à la vérité reconnaître des causes différentes : Aussi nous tiendrons-nous, dans ce chapitre, à des considérations générales qui n'auraient pu trouver place ailleurs, nous proposant de revenir et d’insister à propos de chacune, sur les diverses hypothèses émises par les auteurs.
Arnold, partisan de la doctrine de l’arrêt de développement, suppose qu'à l’origine le cristallin est laiteux, que par la suite il s’éclaircit et que le travail se fait de la périphérie au centre. Werneck et Von Walther de Munich ont soutenu la même opinion. Cette hypothèse est fausse et depuis longtemps déjà Haller, Zinn, Petit, Von Ammon, Ritter et Seiler, avaient reconnu la transparence
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du cristallin dès les premières phases de son évolution.
Si l'opacité critallinienne ne saurait être attribuée à un défaut de développement, iln’en faudrait pas conclure de ce chef et dans tous les cas à l'existence fatale d’une inflammation développée dans le cours de la vie intra-utérine.
Dans bien des circonstances, comme nous le verrons dans la suite, on est amené à admettre un trouble nutritif dépendant de troubles analogues développés dans les membranes voisines et en particulier la choroïde, troubles dépendant eux-mêmes ou d’inflammations véritables, ou d'anomalies de développement. Signalons, sans y insister davantage, la coexistence fréquente du coloboma, de la microphthalmie ou de l’hydrophthalmie, la persistance de l'artère hyaloïde, et en même temps que ces exemples nous permettent de comprendre la pathogénie générale de ces cataractes, ils nous font pressentir qu’à chacune de ces causes devra correspondre une variété spéciale de cataracte. Au point de vue étiologique pur, nous devons surtout signaler l’hérédité dont l'influence ne saurait être mise en doute. Alessi raconte (Ann. ocul. 1862) qu’on lui amena un jour un jeune homme, aveugle de naissance, dont la mère était elle-même affectée de cataracte congénitale. Le bisaïieul de cette femme était atteint de la même infirmité; tous ses enfants vinrent au monde avec des cataractes.
Une jeune fille de cette famille, atteinte également, épousa le grand-père de cette femme, et eut 17 enfants. Ceux qui lui ressemblaient seuls furent atteints.
Seule de 15 enfants qu’a eus son père, la mère de notre malade lui ressemblait et elle aussi eut des cataractes congénitales; elle-même a 9 enfants tous atteints.
Un autre cas célèbre est celui que White Cooper (C4nical lect. on cong. cat. méd. Times and gazette 1852) tenait du dernier duc de Sussex et qui se trouve reproduit ainsi que le cas d’Alessi dans la thèse de Ruck.
D'après le duc de Sussex la cataracte avait été apportée dans la famille royale d'Angleterre par le mariage d’un de ses ancêtres avec une princesse de Saxe-Cobourg-Gotha. Elle fut atteinte de cataracte et, depuis, plusieurs de ses descendants présentent la même affection, au nombre desquels le duc de Cumberland qui commandait à Fontenoy, Georges III, Georges IV, le duc de Glocester, le duc de Sussex, la princesse Sophie et le roi actuel de Hanovre.
D’autres faits semblables ont été rapportés par Pauli de Montpellier, Wilde, Adalbert Grorz, Saunders, Lusardi et Critchett (Ruck).
Carreras Arago (La revista de sciencias medicas de Barcelona en 1884) cite en particulier 6 personnes d'une même famille atteintes : dans l’une des branches, la mère et les 8 filles, dans l’autre la mère, la grand’mère et une petite-fille atteintes à des âges différents. L'auteur cite d’autres cas analogues de Mounoir, Roux, Dyer, Streatfield, Fræbelius, Caussade, Sichel, Ullmann, Armaignac, Galezowski. Arago fait remarquer qu'à mesure que les générations se succèdent, les cataractes apparaissent à un âge de moins en moins avancé ct finissent par devenir congénitales. D'après lui la cataracte semblerait se produire de préférence chez les individus du même sexe que celui du premier atteint. Dans le cas cité plus haut, les femmes seules ont été atteintes.
A côté de cette cause dont l'influence semble aujour-
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d'hui bien démontrée, on a encore invoqué bien d’autres parmi lesquelles, le climat, le sexe, les influences diathésiques, les impressions morales. Nous ne pouvons insister sur ces causes qui sont loin d’être établies sur des bases certaines.
Cataracte laiteuse. Nous étudierons en première ligne cette variété qui est sinon la plus intéressante du moins la plus fréquente de toutes. Les caractères en sont nettement tranchés. L'ouverture pupillaire est occupée par une opacité d'un blanc laiteux quelquefois bleuâtre; son homogénéité est parfaite. Dans un certain nombre de cas, il y a liquéfaction complète du cristallin; la cataracte est dite molle et Desmarres a signalé ce fait qu’une aiguille qui traverse le cristallin n’en déplace pas la moindre partie ; mais contrairement à ce qu’on voit chez l'adulte, ce ramollissement du cristallin ne s'accompagne pas d’un gonflement de la lentille d'où la pupille conserve sa mobilité normale et l'iris sa forme habituelle.
Si la cataracte est habituellement molle, il est loin d'en être de même dans tous les cas.
Tantôt les parties périphériques sont seules ramollies et les parlies centrales conservent une consistance quasi normale (cataracte de Morgagni), dans ces conditions, en faisant incliner en avant la tête du malade, on peut voir le noyau s'appliquer contre la cristalloïde antérieure d'où, d'après de Wecker, une modification caractéristique de la cataracte.
Dans d'autres circonstances, les parties périphériques ont conservé une certaine viscosité et cette disposition signalée par Walther et reproduite par Fano, doit rendre dans certains cas l'opération difficile.
L'examen d’une de ces cataractes fut pratiqué par O. Becker qui a démontré que la capsule antérieure était privée de ses cellules épithéliales.
Quellequesoitlavariétéanatomiqueàlaquelleappartient dès le début la cataracte, il est fréquent de voir se produire avec l’âge des changements importants dans sa disposition et son aspect extérieur. Il se produit en effet une résorption des parties liquides de cette espèce d’émulsion qui la caractérise; la capsule elle-même se recouvre de dépôts crétacés et bientôt il ne reste du cristallin qu’une sorte d’écaille enveloppée par une cristalloïde plus ou moins indurée d'où le nom de cataracte aride-siliqueuse qui lui a été imposé (1).
Cette variété si importante à connaîlre au point de vue de l'intervention chirurgicale se distinguera aisément à la présence des masses crétacées, au siège profond de la cataracte, au tremblement de l'iris qui peut manquer à la vérité lorsqu'il existe des synéchies postérieures.
Cataracte zonulaire.— La connaissance exacte de cette variété de cataracte congénitale est de date récente.
Mackenzie qui décrit une « cataracte avec zonule » semble n'avoir pas vu la variété en question car la de-
(1) Cataracte aride-siliqueuse congénitale. La résorption peut commencer pendant la vie intra-utérine d'où l'existence dès la naissance d'une cataracte aride-siliqueuse.
Cette variété peut d’ailleurs présenter des variétés nombreuses selon que la résorption s'est produite sur un cristallin plus où moins complètement développé: c'est ainsi que d'après Wecker sur des yeux microphthalmes on peut observer des cataractes membraneuses qui n'occupent qu'une partie restreinte du centre se réunissant par des filets, soit à l'iris, soit au corps ciliaire, et présentant un plissement de la capsule. Dans cette variété il n’est pas rare Mabserver des vestiges de l'artère hyaloïde (voir cataractes polaires postériedres).
Quelquefois la cataracte occupe toute l'étendue de la capsule avec adhérence à l'iris et disparition complète des fibres cristalliniennes,
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scription qu’il en donne paraît se rapporter plutôt à la cataracte aride-siliqueuse. A Von Ammon est attribué le mérite d'avoir le premier découvert cette forme particulière, opinion qui n'est pas acceptée par M. Panas. Sichel au contraire (iconographie ophthalmologique) en rapporte un exemple qui semble probant car il insiste sur une zone noire qui entoure l'opacité car les stries divergentes différentes des stries convergentes qu'on observe dans la cataracte sénile. Plus tard de Arlt décrivit une cataracte nucléaire que M. Panas distingue encore de la cataracte zonulaire contrairement à de Graefe : du reste Hasner et Otto Becker soutiennent avec beaucoup de raison l'existence réelle mais indépendante de la cataracte nucléaire.
Mais il faut arrriver au travail publié en 1855 par Von Graefe dans les Arc. f. opht. pour voir définitivement établie l’histoire de cette variété dont le nom sous lequel on la désigne aujourd’hui lui a été imposé par Jæger en 1855.
On pourra utilement consulter à cet égard la thèse de Bonneval de Galligny en 1855 et l'ouvrage de M. de Wecker qui ont bien résumé les travaux précédemment signalés.
Anatomie pathologique. — La cataracte zonulaire est caractérisée par l'existence d’une zone intermédiaire opaque limitée d’une part au noyau resté transparent de la lentille et de l’autre aux couches corticales périphériques qui n'ont subi elles-mêmes aucune altération dans leur transparence. Quelquefois cependant, ainsi que le fait remarquer M. le professeur Panas dans un article publié récemmentdans les Archives d'ophthalmologie, cescouches périphériques peuvent dans certains cas présenter des
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opacités tantôt ponctuées ou radiées telles que Sichel l'avait déjà indiqué dans un cas cité plus haut, tantôt disposées sous forme d’une zone excentrique à la première, tantôt enfin disséminées sans ordre autour de la cataracte zonulaire pure ou circumnucléaire (Panas). La zone principale peut elle-même manquer en un point (Heddacus, arch. f. opht. 1861).
Un point très important est relatif à la consistance du noyau central. Jusque dans ces derniers temps, on admettait sans restriction que la cataracte congénitale était privée de noyau, que sa consistance était constamment molle au moins au début de son évolution et que ce n’était que beaucoup plus tard et dans des cas exceptionnels qu'on voyait cette cataracte se rétracter et se compliquer de cataracte capsulaire. Nous nous sommes déjà expliqué sur ces différents points.
En 1879, à la société ophthalmologique de Heidelberg, Alf. Graefe fit, à propos d’un cas de phacosclérose centrale observé chez un enfant, une communication très importante et qui se trouvait en désaccord complet avec les idées ordinairement acceptées.
Dans cette variété, la consistance du noyau peut acquérir d’après de Graefe la dureté qu'il présente chez le vieillard, et cette variété, toujours double, ne présente aucune tendance à la rétraction, l’opacité reste homogène ou se sature progressivement vers le centre; on n'y observe aucune complicalion et la cataracte capsulaire n'y est jamais observée.
Zittau a observé également 4 cas de cataractes nucléaires dures comme des cataractes séniles pendant les premières semaines de l'existence ou les deux premières
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années. Il pense cependant qu'elles se sont produites après la naissance.
M. le professeur Panas a récemment publié un fait très remarquable de phacosclérose centrale, mais nous tenons à séparer ce fait de ceux indiqués par de Graefe et Zittau au point de vue de ses conséquences diagnostiques.
Il résulte en effet de la lecture attentive du travail de l'ophthalmologiste allemand que ce dernier n'a eu en vue que les cataractes nucléaires indépendantes de la cataracte zonulaire proprement dite et que nous en séparons résolument avec le professeur Panas et Otto Becker.
L'étude de cette phacosclérose dont la connaissance est du plus haut intérêt au point de vue du traitement, doit donc rentrer dans l'étude des cataractes partielles ou nucléaires, mais on ne saurait les ranger dans la variété qui nous occupe.
Le cas de M. Panas est tout autre, il s'agit, dans la cataracte zonulaire, d’une sclérose du noyau central resté transparent ou du moins donnant l'illusion de la transparence.
Dans un cas de cataracte zonulaire observé par Becker chez un enfant de 14 mois, il survint une fluidité telle des masses cerlicales que le noyau entouré de la zone opaque nageait avec sa surface antérieure devenue supérieure. Mais de Wecker qui relate ce fait le range dans les cataractes nucléaires proprement dites.
Quoi qu'il en soit, les faits de phacosclérose selon le professeur Panas ne doivent pas être rares : dans deux faits de Bellouard et Redard la même disposition a été trouvée et si cette particularité importante est restée si longtemps méconnue il faut d’après lui en chercher la
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cause daus la confusion si souvent faite entre les cataractes nucléaires proprement dites et périnucléaires molles.
Il faudrait se garder d’ailleurs d'être exclusif à cet égard et de croire qu'il doive en être toujours de même.
Dans un cas récent, M. Panas a constaté l'existence d'un noyau central à consistance molle ce qui est assurément une preuve en faveur de l'existence possible des deux variétés.
Il est résulté de ces faits des conséquences spéciales au point de vue diagnostique et sur lesquelles nous reviendrons dans un instant.
Étiologie. — La cataracte zonulaire est le plus souvent double; l'affection peut cependant n'’affecter qu'un des côtés. L'existence de la cataracte monolatérale, signalée pour la première fois par Muller, a été rencontrée par Schæœfer (AXlin. monatsb. Aug., 1881), qui en a observé { cas, et par Heuse qui en a vu 2 exemples, enfin par Woinow (Revue ophth. étr., Russie, 1872); mais ce sont là des cas exceptionnels.
Symptômes. — L'aspect sous lequel elle se présente est réellement caractéristique.
Au centre de la pupille et à l'éclairage direct on observe un point rougeâtre entouré d’une sorte de halo grisâtre caractéristique souvent uniforme. Si la pupilie est dilatée par l’atropine, on voit apparaître autour de cette zone opaque un cercle rouge dû à l'éclairage possible du fond de l'œil à travers des parties périphériques restées transparentes, mais la disposition de ce cercle devra nécessairement se modifier selon les dispositions anatomiques
indiquées plus haut. Nous rappellerons seulement iei la
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disposition exceptionnelle dont de Graefe a vu un cas, à savoir l'existence de plusieurs zones opaques séparées par des zones transparentes. |
Plus fréquemment l’opacité tend à envahir le centre d’où l’apparence d'une cataracte nucléaire.
Dans le cas de M. Panas où la phacosclérose fut rendue évidente par la chute du noyau dans la chambre antérieure au moment de la discision, les symptômes présentaient la plus complète similitude avec ceux qui caractérisent la variété ordinaire.
De Graefe a bien dit qu'à l'éclairage du fond de l'œil l'opacité très prononcée à la périphérie de la zone opaque allait en s’atténuant vers le centre, il n’en est pas moins vrai que cet aspect n’est pas de règle absolue, de plus il n’est pas, ainsi que le remarque M. Panas, aussi démonstratif que l’a dit Graefe.
L'éminent ophthalmologiste de l'Hôtel-Dieu pense en effet que par suite de la réflexion totale des bords de la sphère opaline, ceux-ci peuvent paraître opaques alors que le centre du noyau selérosé, en concentrantles rayons venus du fond de l'œil, se montre à l'observateur plus clair, bien qu'en réalité il soit plus saturé ou plus épais que le reste de la cataracte.
Il en résulte que la cataracte zonulaire avec phacosclérose, peut présenter sinon toujours du moins dans un certain nombre de cas l'apparence de la cataracte zonulaire type, condition fâcheuse et qui doit conduire le chirurgien à préférer à la discision l'extraction lunaire sans iridectomie (Panas), puisque la phacosclérose est seule justiciable de cette dernière opération.
Les symptômes fonctionnels doivent également attirer
un instant notre attention. La plupart des malades sont considérés comme myopes : or, cette opinion tient à une erreur évidente d'interprétation.
En effet, le siège de la lésion démontre suffisamment que le malade ne peut utiliser pour la vision que les parties périphériques du cristallin, d’où l'obligation pour lui de se soustraire à la lumière; il en résulte que les objets se trouvant moins éclairés, il s'en rapproche davantage, d'où une attitude assez analogue à celle des myopes. Il peut se faire du reste à la rigueur que les efforts d’accommodation qui en résultent, amènent à la longue une véritable myopie acquise. Dans certains cas, ainsi que l’a fait remarquer Becker, ils sont au contraire hypermétropes. Le même auteur signale encore une faible amplitude d'accommodation.
La cataracte zonulaire est le plus souvent stationnaire ou, du moins, elle ne tend à s’accroître que pendant les premières années de l'existence : il n’est pas rare alors de voir ses progrès s'arrêter d'une façon définitive, ou tout au moins l’évolution ne marcher qu'avec une extrême lenteur. Ce dernier cas, s’il est exceptionnel, n’en existe -pas moins.
De Graefe a depuis longtemps insisté sur ce fait que la parfaite délimitation de la zone opaque et l’absence complète, ou à peu près, de toute strie dans les parties périphériques, indique une saturation complète de l’opacité à l’état définitivement stationnaire de la lésion : par contre, il a montré que les conditions opposées devaient conduire à admettre une marche progressive.
De même que pour la cataracte congénitale en général, l'influence héréditaire semble bien démontrée, et il n’est
en dr pas rare d'observer la cataracte zonulaire dans les familles de cataractés. |
On a signalé également la coexistence fréquente des affections convulsives et une conformation particulière du crâne. Les deux sujets observés par Heuse (Centr. f. prat., Aug., 1880) présentaient un arrêt de développement des os et de la moitié correspondante du corps. Arlt, qui croit à l'influence des maladies convulsives, l'explique, en admettant un déplacement des cristallins pendant l'acte convulsif, opinion qui n’est pas soutenable. Il serait plus rationnel de la rattacher à certaines manifestations diathésiques : c’est ainsi qu'Horner insiste sur la fréquence de la cataracte zonulaire chez les rachitiques (48 fois sur 65). Cette maladie existait chez les sujets de Heuse, et de Wecker admet qu'il y a une concordance indéniable entre les dents rachitiques, la cataracte zonulaire et le rachitisme, bien que la relation ne soit pas fatale et qu’on puisse observer la cataracte zonulaire chez des enfants présentant une constitution parfaite. Terrier admet encore quoique avec réserve la possibilité d’une relation avec la syphilis héréditaire.
Disons enfin que dans certains cas cette cataracte peut êlre liée à certaines anomalies du globe de l’œil. Galezowski l’a vue coïncider avec le colobome choroïdien et le microphthalmos.
Bien que la cataracte en question soit le plus ordinairement congénitale, néanmoins, elle peut, contrairement à Otto Becker, survenir un temps plus ou moins long après la naissance et sous l'influence de causes encore mal déterminées. De Wecker, dans son nouveau traité, signale un cas de ce genre développé chez un enfant de
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9 ans et qui semble ne laisser aucun doute dans l'esprit.
Cataracte ponctuée. — Elle constitue une variété intermédiaire aux deux précédentes. Ici les opacités sont multiples et se présentent sous la forme d'un pointillé plus ou moins fin, donnant lieu à des dessins variés : le plus grand nombre de ces opacités occupe la partie centrale du champ pupillaire ; quelquefois au niveau de ce point, les opacités y forment un Y renversé. Wilde et Giraldes, au dire de Ruck, auraient observé des cas de cette variété rare de cataracte congénitale.
La vue n'est pas sensiblement troublée dans cette forme de cataracte : les enfants conservent en général une vision normale.
La cataracte peut rester très longtemps stationnaire et n'envahir le reste de la lentille que vers l’âge de 25 à 30 ans, néanmoins il faut dire que le plus souvent vers l’âge de 5 à 6 ans, la cataracte progresse et trouble assez la vue pour engager les parents à présenter leurs enfants au chirurgien. Quand elle ne donne lieu à aucun trouble, elle est souvent difficile à reconnaître sans l'emploi de l’atropine ou de l'éclairage oblique et direct.
Cataracte pyramidale. — Désignée également sous les noms de cataracte capsulaire végétante antérieure (Sichel), cataracte polaire antérieure (Foucher), cette variété de cataracte cst constituée par une opacité limitée, située au centre du champ pupillaire et ayant son siège soit dans la capsule cristallinienne seule, soit à la fois, dans cette capsule et les couches antérieures de la lentille.
Les premières observations publiées sur cette cataracte remontent au siècle dernier. Brisseau (Traité de la cataracte 1709) en rapporte un cas des plus nets où il est dit
qu’une opacité, grande «commeune graine de moutarde », était placée au centre de la lentille; vers la même époque Maïîtrejean et Heister confirmèrent son existence.
Depuis, elle a été spécialement étudiée en Allemagne par Beck, Arlt et Von Ammon. |
Nous devons toutefois signaler en Angleterreles travaux de Critchett, White, Cooper, Hulke, Samelson, Hutchinson, en France, Kæberlé et Foucher qui se sont particulièrement occupés de l'affection qui nous occupe.
Classification. — Analomie pathologique.— Pathogénte. — On peut avec Math. Singer diviser la cataracte pyramidale en cataracte avec dépôts sus-capsulaires et cataracte sous-capsulaire.
Dans le 1° cas, la cataracte est constituée par des exsudats accumulés sur la partie centrale de la capsule et faisant saillie dans l'ouverture pupillaire. Cette cataracte qui. constitue la forme végétante de Sichel proémine sur la cristalloïde, sous la forme d’une petite pyramide ou d’un cône dont le sommet est situé en un point plus ou moins rapproché de la cornée à laquelle elle est quelquefois reliée par un mince filament. En arrière de la petite pyramide, la capsule peut être plus ou moins altérée.
Dans le 2° cas, qui peut exister isolément ainsi que Goldzieher l’a affirmé (Nagels Jahrb. 1874), l'opacité siège à la face interne de la cristalloïde et même dans le cristallin lui-mème, opinion qui a été soutenue autrefois par H. Muller, Stelwag von Carion, Ruete, Bader, Dixon et plus récemment par Hulke. Dans cette forme, l’opacité peut être ou non saillante, mais ce qui la caractérise, c'est sa situation au-dessous de la capsule et l'absence de dépôts sur sa face antérieure.
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La nature de ces variétés est bien différente l’une de l'autre. La cataracte végétante antérieure n’est qu’un cas particulier des cataractes capsulaires : quelquefoïs elle vient se compliquer d’une cataracte lenticulaire, mais l'existence de dépôts à la surface de la capsule démontre bien le mécanisme de formation de l’opacité capsulaire.
Voici d’ailleurs trois observations de Hutchinson (OpAr. Hosp. Reports, 1871) qui démontrent bien cette relation :
OrseRvaTION I. — Cataracte pyramidale. Opacité de la cornée. — Charles R., 22 ans, se présente le 5 juillet 1868. Il dit que dans son enfance il a eu de mauvais yeux. Ils étaient enflammés, le droit plus que le gauche. Les deux globes oscillent sans cesse et le droit louche en dedans. Cel œil ne distingue que le n° 200 de Suellen à la distance de 5 pieds : son œil gauche distingue le 70 à la distance de 20 pieds. La vision est un peu améliorée par les verres positifs. L’examen ophthalmoscopique est rendu difficile à cause de l’oscillation des yeux.
OŒŒil gauche. — Milieux parfaitement transparents ; la choroïde est un peu pâle mais n'offre point de taches; vaisseaux de la rétine petits, papille d’une teinte gris pâle ; ses contours sont indécis comme à la suite d’une névrite partiellement guérie.
Œùl droit. — Il existe au centre de la cornée une opacilé étendue à laquelle adhère la portion interne de l'iris. Le reste de l'iris est libre et la pupille se dilate bien. On n’aperçoit aucune bandelette se portant de cette opacité vers le cristallin. Il existe dans le cristallin
“ou à sa surface deux opacités très rapprochées. L’une est la tache blanche ordinaire bien circonscrile dans la capsule, exactement au centre et du volume d’une demi-tête d’épingle, l’autre est 2 fois plus volumineuse, moins dense, moins nettement délimitée et située à peu près à une ligne en arrière de la 1*° dans la substance corticale. du cristallin. On distinguait quelques stries très délicates réunissant les deux taches. Le reste du cristallin était transparent à part quelques stries petites et rares partant de la 2° opacité la plus profonde. L'humeur vitrée était transparente et l’état de la papille très sensiblement le mème qu’à gauche.
Ogservarion IE, — Cataracte pyramidule. Opacité de la cornée avec une seule petite adhérence de l'iris. — Garçon âgé de 14 ans. Son œil
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droit présente une cataracte pyramidale au centre du cristallin, une petite opacité dans le milieu de la cornée et une très petite synéchie s'étendant de l’iris à l’opacité. Il avait eu dans son enfance une ophthalmie purulente, plus intense à droite qu’à gauche. L'existence de la synéchie indiquait avec certitude qu’il y avait eu perforation. I n’y avait pas de cataracte à l’autre œil.
Ossenvarion III. — Cataracte pyramidale avec opacité de la cornée. — Garçon âgé de # ans qui m’est amené pour une ppacité assez étendue mais superficielle de la cornée droite. Cet œil est également atteint de strabisme convergent.
J'y découvre aussi une petite cataracte pyramidale au centre du cristallin. L’autre œil n’offrait absolument aucune lésion.
Les antécédents consistaient en ce qu’à l’âge de 4 ans, son œil droit avait souffert d’une longue attaque d’inflammation. L'autre œil n’avait pas été atteint.
Quant à la nature de la cataracte sous-capsulaire isolée elle est plus difficile à déterminer, la cause en est dans le petit nombre d'examens histologiques que l'on trouve dans la littérature ophthalmologique. Nous signalerons avec Poncet de Cluny ceux de Kæberlé, Hulke, Schweiger, Von Ammon, Wilde et Singer.
Von Ammon admettait dès 1852 un arrêt de développement, opinion qui a peut-être été rejetée d’une façon trop absolue : quoi qu'il en soit, comme le fait remarquer très justement Poncet, cet auteur ne savait pas alors faire la distinction entre les cataractes sus et sous-capsulaires.
Beck admit encore sans grande raison l'influence exercée sur la production de la cataracte de la persistance de la membrane pupillaire (voir persistance de la membrane pupillaire) (1). Tout récemment encore de Wecker, revenant à la théorie d'Ammon, suppose que
(1) Du reste dans un cas de Horner (Klin. monastb. augenh. 1866) il y avait
coïncidence d’une plaque précapsulaire due à la persistance de la membrane pupillaire et d'une cataracte congénitale sous-capsulaire,
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la cataracte pyramidale provient d’un retard survenu pendant la vie intra-utérine, soit « dans l’époque à laquelle le cristallin se sépare de la face postérieure de la cornée, soit dans l’époque ou se ferme l'ouverture de la cristalloïde antérieure, occlusion qui s’effectuerait au moyen d'une substance opaque ». (De Wecker et Landolt, Zraité d'opht., p. 878, t. IL.)
Les partisans de la doctrine de l’inflammation invoquent de leur côté diverses lésions. Hutchinson (OpAt. hosp. report., 1868) admettait que la perforation de la cornée n'élait pas nécessaire pour en expliquer le développement; d’ailleurs la transparence parfaite de la cornée dans certains cas, la rareté des adhérences iriennes, le siège exclusivement sous-capsulaire de l’opacité, conduisent à admettre une autre explication que plus haut et cet auteur pense qu’il s’agit d’une sorte d’action catalytique vitale dans laquelle un tissu malade trouble les fonctions d’un tissu avec lequel il n’est pas en contact.
Hulke (Opht. hosp. report., 1868) pensait que l’exiguité de la chambre antérieure qui résultait du gonflement de la cornée donnait lieu à un trouble de l’osmose diacapsulaire, d’où la prolifération des épithéliums sous-capsulaires se détruisant par pression réciproque et conduisant à la formation d’une masse granulo-graisseuse; or, dans un cas que nous rapporterons plus loin avec détail, Poncet a pu très nettement constater que la cristalloïde soulevée n'avait plus d’épithélium : de plus dans l'hypothèse de Hulke ne devrait-on pas retrouver toutes les phases de ce processus, et à la périphérie, la présence d'éléments cellulaires qu’il ne lui a pas été donné de constater.
L'hypothèse qui consisterait à admettre une hyper-
genèse lenticulaire, une production nouvelle du cristallin susceptible de repousser la capsule en avant est passible d’objections importantes.
Outre qu’elle expliquerait mal certaines particularités bien observées par Poncet (plicatures de la cristalloïde, forme conique aiguë de la pyramide) elle s’allie difficilement avec le peu de disposition que le cristallin présente à proliférer.
L'examen de Schweiger à propos d’un cas de Samelson de Manchester, partout cité, est peu propre à faire avancer la question.
La pyramide, dit Schweiger, semblait toucher la cornée, et présentait un rétrécissement à sa base. Il mesurait 2 mm. et demi de hauteur et 1 mm et demi de large avec ‘une multitude de minces replis longitudinaux.
Des sections montrent que le cône est formé jusqu’à sa pointe par une masse trouble, pointillée, striée, parallèlement à la surface dé la lentille, et d’une structure identique à celle qu’on rencontre dans les sections transverses des cataractes capsulaires. Les stries, qu’on
peut facilement isoler en petites lamelles, offrent l’aspect d’une véritable membrane. Elle contient de la cholestérine.
Comme on le voit l'auteur n’a pas vu si le côneétait intérieur.
L'observation de Poncet marque un pas sérieux dans l’étude de la question.
Il s'agissait d'un malade qui présentait une cataracte pyramidale congénitale avec sommet adhérent à la cornée qui ne présentait elle-même ni leucome ni symétrie.
La capsule était le siège de produits pigmentaires : sous la capsule il existait une opacité diffuse et double en surface du volume de la pyramide.
L'enfant n'avait jamais eu depuis sa naissance d’affec-
tion oculaire. Nous tenons à reproduire l'examen histologique pratiqué par M. Poncet.
Sur une coupe horizontale passant par le milieu du cristallin d'avant en arrière, sur tout le segment antérieur de l’œil on remarque, à l’œil nu, à la face antérieure de la lentille, une petite éminence conique mesurant deux millimètres de hauteur sur deux millimètres de base. Elle n’est pas placée au centre même de courbure du cristallin, mais plutôt sur un segment, la périphérie de la hase du cône étant tangente au centre même. Cette disposition existe très exactement symétrique pour les deux yeux. La section antéro-postérieure dela pyramide présente à sa base une courbe à concavité antérieure qui déprime la masse cristalline sur une profondeur d’un demi-millimètre : disposition rendue très visible par la différence de densité du cône et du cristallin. Les sections sur les pièces durcies dans l'alcool ne présentent pas d’adhérence de l'iris ni en arrière, ni en avant. La cornée paraît régulière.
Au microscope (grossissement 100 et 250), la pyramide est ainsi constituée : la cristalloïde antérieure peut être suivie sans aucune rupture, depuis les parties latérales saines, jusqu’au sommet du cône. À mesure qu’elle s’élève, elle forme des replis sinueux, et le sommet n’est pas constitué par une lame unique de cette cristalloïde, mais par cinq ou six replis secondaires adossés l’un à l’autre, de hauteur et de largeur inégales, etlongitudinaux dans le sens de la hauteur. La cristalluide a conservé entre ses deux bords interne et externe sa couleur, sa transparence et son épaisseur normales : le - plissement n’a pas altéré la nature de la membrane anhiste.
La face externe de cette cristalloïde antérieure est parsemée ça et là de cellules pigmentaires, non seulement sur la pyramide, où elles sont plus nombreuses, mais aussi en dehors de la base du cône.
A la base et dans les environs, ces cellules sont rondes, très noires ici, à noyau, visibles ailleurs, presque décolorées plus loin, et laisant voir alors noyau, nucléole, et quelques grains de pigment dans le protoplasma. Sur la pyramide même, ces formes pigmentaires existent bien, mais nous voyons surtout de larges cellules de tissu connectif, à ramifications multiples, chargées de pigment et à gros noyau central plus clair. Toute la face externe de la pyramide est parsemée de ces débris de l’iris; mais la cristalloïde ne présente
aucun autre dépôt de fausses membranes, ou calcaire, comme quelques auteurs en ont décrit.
La face interne, sur toute la portion du cristallin située hors la pyramide, est garnie de son épithélium normal; la teinture d’hématoxyline en fait bien ressortir les noyaux. En arrivant près de la base du cône, la couche épithéliale se détache de la cristalloïde pour se perdre, suivant une ligne qui continuerait la courbe de la lentille, dans des blocs colloïdes des fibres du cristallin. Sur tous les replis de la pyramide que nous avons déjà décrits, nulle part à la face interne de la cristalloïide nous n’avons découvert un seul noyau d’épithélium, si facile à reconnaitre plus bas. Cette cristalloïde antérieure, en formant pyramide, s’est donc dépouillée de son épithélium interne, et en dedans, nous ne retrouvons aucune trace du pigment décrit en dehors.
La substance contenue dans les replis de la cristalloïde présente une structure spéciale. Elle est d’abord, comme on le reconnait à l’œil nu, d’une densité différente de la substance même du cristallin. Celle-ci se colorant difficilement par le picro-carminate et restant jaune du liquide de Muller, le cône passe rapidement au rose. La pyramide est composée d’une substance granuleuse, sans organisation apparente, parcourue par des stries dispersées parallèlement à la surface courbe de la lentille, mais ne présentant nulle part la conformation, les caractères, même éloignés, des tubes du cristallin. Entre des stries existent ça et là, peu au sommet du cône, beaucoup plus à sa base, des intervalles plus vivement colorés et simulant grossièrement des corpuscules de tissu conjonctif, un fort grossissement fait reconnaitre dans ces interstices quelques noyaux : mais ces préparations ne permettent pas d’éludier complètement ces lacunes; elles démontrent seulement l'état granuleux général de la substance pyramidale, dont la dureté à la coupe n’était pas calcaire.
En passant les coupes à l’hématoxyline, les alvéoles laissent voir leur contenu. Elles renferment un grand nombre de noyaux vivement colorés en bleu, entourés d’un fin liseré isolé par une masse de protoplasma incolore. Nous avons donc affaire à de véritables cellules contenues dans une masse granuleuse striée. Sur une coupe de toute la hauteur de la pyramide, nous comptons une trentaine de ces pelits espaces cellulaires, plus nombreux à Ja base, et dans les plus larges existent de 20 à 25 cellules, qui sont elles-mêmes de volume différent. Ces espaces cellulaires n'existent pas au-dessous
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de la ligne des noyaux, signalée déjà comme formant le prolongement de l’épithélium cristalloïdien antérieur.
Un des cristallins en dehors de la pyramide était complètement sain : les tubes bien conformés, non dentelés, et avec noyaux apparents dans la zone équatoriale. L'autre, en dessous de la cataracte pyramidale, présentait ces grains opaques de dégénérescence graisseuse, caractéristiques de la cataracte à stries concentriques irrégulières, et disséminés dans la masse cristalline. Ces granulations partaient de la base de la pyramide, occupaient tout le centre de la lentille, où elles acquéraient leur plus gros volume, et ne laissaient intacte qu’une zone périphérique à peine équivalente au 1/5 du cristallin. Quelques fibres centrales étaient granuleuses et dentelées.
Sur les deux yeux, l'iris ne présentait aucune lésion appréciable : les fibres n'étaient pas atrophiées, la vascularisation élait normale; les deux faces étaient recouvertes de pigment brun.
La cornée à la face interne présentait quelques allérations; mais disons de suite qu’il faut éloigner l’idée d’une rupture ancienne, et même d’une kératite ulcéreuse. Au centre, en face de la pyramide, la membrane de Descemet était partout intacte, avec son épaisseur et sa transparence normales : sur deux points seulement elle était plissée, suivant une petite dépression à angle aigu pénétrant dans le tissu cornéen. Son épithélium était partout très vivement révélé par l’hématoxyline, la rangée était régulière. Mais, ça et là, à cet épithélium se trouvaient adossées des cellules chargées de granulations pigmentaires formant amas en plusieurs points: ces cellules ou globules blancs forment l’analogue de ce que nous avons déjà décrit à la face antérieure de la cristalloïde.
En suivant la face postérieure de la cornée, près du ligament pectiné, entre les mailles formées par ses fibres hyalines, on retrouve des globules blancs chargés de pigment, et bien plus abondants que partout ailleurs: sur certaines préparations correspondant probablement à la partie inférieure de l'œil, il existait une véritable accumulation purulente dans les fibres du ligament pectiné.
Le tissu de la cornée ne présentait aucune altération : les corpuscules étaient exempts de prolifération, les lames étaient parallèles, d'épaisseur régulière, sauf un point ou deux formant une petite encoche, laquelle était comblée par des globules blancs pigmentés.
La membrane de Bowman et son épithélium étaient de la plus grande régularité.
En résumé, ces cataractes pyramidales étaient formées par un soulèvement de la cristalloïde antérieure, plissée et dépourvue d’épithélium. Dans ces replis était contenue une substance granuleuse, finement striée, à cavités contenant des cellules.
La cristalloïde antérieure avait conservé sa transparence et son état normal, bien qu’elle fût recouverte ca et là, à sa face externe, de granulations et de cellules pigmentaires.
I n’y avait pas eu perforation de la cornée; mais l’accumulation de globules blancs vers le ligament pectiné et la présence de cellules pigmentaires contre l’épithéliim de la membrane de Descemet indiquent un travail inflammatoire qui s'est passé dans la chambre
antérieure.
De cette relation, que le lecteur nous pardonnera d'avoir reproduite en entier, ressortent des conséquences très importantes.
Un premier fait à considérer est que l’idée de la prolifération semble devoir être remplacée par celle de la dégénérescence granuleuse.
Si, d'autre part, on se reporte aux détails mêmes de l'examen et en particulier à la présence des plis déjà signalés dans l’atlas de O. Becker et le compendium de Arlt et à l’intégrité de la capsule, on est amené à admettre avec Poncet la théorie suivante qu'il expose d’une façon saisissante dans la note qui suit l'examen précédent. Le premier échelon du processus pathologique qui aboutit à la formation de la cataracte est l'existence d’une inflammation de la face postérieure de la cornée, de l'iris et de la cristalloïde antérieure. La preuve en est selon lui dans la présence des globules purulents des cellules pigmentaires (1) qu'il a trouvés sur l’épithélium de Descemet le ligament pectiné et la cristalloïde.
(1) Quelques auteurs distinguent à part une variété dite cataracte pigmentaire congénitale, bien que la pigmentation puisse, dans quelques cas ex-
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L'existence de cette inflammation était démontrée et pas n’est besoin pour l'accepter, comme le fait remarquer Hutchinson de la coexistence d’une opacité cornéenne. Il faut admettre (1) que dès cette époque il s’est fait une adhérence de la cornée à la cristalloïde au sommet de la pyramide rendue évidente par l'existence de larges cellules connectives, ultérieurement la chambre antérieure s’est reformée mais la cristalloïde n'a pu suivre le mouvement de retrait du cristallin.
De là, la formation d’un cône de traction bien différent du cône de soulèvement admis par les anciens.
M. Poncet admet encore que pendant ce retrait, la couche épithéliale s’est détachée et d’après lui, la présence de quelques cellules à la base de la pyramide indiquerait la direction du lambeau épithélial : de plus la grande masse cellulaire qui garnissait les replis s’est trouvée comprise dans un exsudat qui est venu combler la pyramide et la preuve en est encore dans les cavités cellulaires qu'on y trouve et qu'on ne péut confondre avec des corps fusiformes en voie de prolifération.
En résumé dans cette théorie si judicieusement dé- .duite de faits histologiques bien observés, on doit considérer la pyramide comme formée par une traction qui s'exerce sur la cristalloïde quand le cristallin primitivement adhérent à la cornée se trouve repoussé par l'humeur aqueuse.
ceptionnels, exister seule (Galezowski — 15 cas). La coexistence si réquente avec la cataracte polaire antérieure nous engage à ne pas en faire de description séparée.
(41) Knies (Klin.monastb.augenh.1880) a d’ailleurs vu se développer très rapidement après une conjonctivite purulente chez un nouveau-né une cataracte polaire avec plissementde lacapsule, etsans qu'il y aiteu de perforation.
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L'épithélium a disparu à la face interne de la cristalloïde plissée et l'opacité est elle-même granuleuse et contient des cavités renfermant de nombreuses cellules, surtout à la base.
Cette théorie doit-elle être acceptée sans réserve : estelle applicable à la totalité des cas, évidemment dans l'état actuel de la science, il est impossible de se prononcer d’une manière absolue, mais nous avons tenu à l'exposer complètement, car si elle ne s'appuie que sur l'examen d’un cas, il n’est pas téméraire d'admettre qu’un certain nombre de cataractes pyramidales soient justiciables d’une semblable interprétation.
Nous tenons à ce titre à rapporter un fait de notre excellent maître le professeur Richet, qui semble plaider encore en faveur de cette interprétation (Gaz.des Hépitaux 1860).
Œil atteint de cataracte centrale, dite polaire, développée dans la capsule antérieure et de cataracte du centre de la lentille cristalline avec rayonnements sur la face
postérieure du cristallin.
Il s’agit ici d’un musicien ambulant, aveugle dès son enfance, autant qu'il nous a été permis de nous en assurer; car, lorsqu'il est entré dans mon service, il était sous l’influence d’une commotion cérébrale très grave et ne répondait qu'avec lenteur et difficulté aux questions qu’on lui adressait.
Le quatrième jour après son admission dans mes salles, cet homme fut atteint de delirium tremens dont il mourut.
Pendant la vie, notre attention avait été attirée par l’état des yeux, principalement de l’œil droit. Effectivement, de ce côté il existait :
4° Une tache à la cornée et peut-être, à une certaine époque, y avait-il eu perforation de cette lamelle, car l'iris était adhérent à la face postérieure. En un mot, il y avait synéchie antérieure ;
2° Au centre de la capsule, autant qu'il était permis de dire que c'était la capsule qui fût le siège de l’altération, vu le peu de trans-
parence de la cornée, on voyait une tache centrale, d’un blanc mat, et sans aucun rayonnement au pourtour;
3° Enfin, plus profondément, il semblait que le cristallin fût opaque ou au moins nébuleux vers son centre. Néanmoins ce dernier point n’était pas possible à établir nettement,
Voici ce que nous démontra l’autopsie :
Le globe de l’œil enlevé ne présente rien de particulier dans sa forme. La selérotique, fendue depuis le nerf optique jusqu’à quelques millimètres en arrière de son union à l’iris, nous permet d’extraire le corps vitré qui paraît sain et a conservé sa transparence et sa consistance habituelles. La choroïde est décolorée, mais sans altération notable. — Le cristallin, examiné par sa face postérieure, offre une tache centrale, et, de cette tache d’un blanc grisâtre partent cinq ou six rayons gagnant du centre à la circonférence. C’est évidemment là le début d’une cataracte centrale avec étoiles.
Mais c’est surtout sur la capsule cristalline antérieure que je veux attirer votre attention. Après avoir extrait le cristallin, je l’ai lavé et essuyé avec soin et, après ces préparatifs, on pouvait voir — et vous pouvez voir encore sur celte pièce — qu’au centre de cette lamelle existe une tache d’un blanc mat qui fait un relief assez sensible, aussi bien à la face antérieure qu’à la face postérieure. A l'œil nu, non plus qu’à la loupe, je n’ai pu distinguer au pourtour de cette tache aucun rayonnement allant du centre à la circonférence. La capsule paraît transparente partout ailleurs qu’au centre; mais peut-être serait-il nécessaire de faire un examen au microscope pour établir ce fait plus positivement.
Quoiqu'il en soit, il est impossible de nier que la capsule soit ici “le siège d’une altération résidant dans son tissu même.
Après ce long exposé sur la nature et la pathogénie des deux variétés de cataracte pyramidale, il nous reste peu de chose à dire sur leur étiologie.
La cataracte végétante antérieure est sous la dépendance des causes qui produisent l’irido-choroïdite pendant la vie extérieure, et l’on comprend que nous n’y insistions pas ici.
Qu'il nous suffise de rappeler combien était erronée
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l'hypothèse de Prichard et de Beck, sur la persistance et l’inflammalion de la membrane pupillaire et nous nous sommes expliqués plus haut sur l'influence qu’exercent les exsudats sur les altérations consécutives de l’épithélium cristallinien.
Quant à l’étiologie de la cataracte sous-capsulaire, si l'on accepte la pathogénie que nous avons indiquée, elle se trouve également liée à l’inflammation et nous n'avons pas, ce nous semble, à nous y arrêter encore.
Symptômes objectifs. — La cataracte végétante ne diffère pas essentiellement des cataractes capsulaires : elle ne s’en distingue que par son siège à la partie centrale de la membrane cristalline, ou par la saillie qu’elle fait dans l'orifice pupillaire. Les causes qui lui donnent naissance expliquent la coexistence d’opacités cornéennes de synéchies et de déformations pupillaires. Les troubles fonctionnels seront nécessairement en rapport avec le nombre et le siège de ces lésions concomitantes; mais quand l’opacité est simple, le degré de vision se trouve encore lié à son étendue. Dans un cas rapporté par Galezowski, la saillie de la cataracte était telle dans les deux yeux qu’elle se rapprochait par leur sommet très près de la cornée, et projetait une ombre marquée du côté opposé àla lumière incidenteet cependant le malade âgé de 50 ans ne s'était jamais douté de l’existence de la lésion.
La cataracte polaire sous-capsulaire se présente sous la forme d’une opacité en forme de cône, supporté par une bosse aplatie et plus large, et surmonté d’une masse champignonnée : Chauvel compare cette disposition dont il cite 2 cas, à un double bouton de chemise. Ses bords sont bien définis, sa couleur est blanc mat ordinairement
uniforme, et rappelant bien plus l'aspect d’une cataracte lenticulaire que celui de dépôts capsulaires.
Les troubles fonctionnels sont souvent très marqués, mais la lésion reste ordinairement stationnaire : dans les 2 cas observés par M. Chauvel, l'intégrité parfaite du reste de la lentille, ne permettait pas de supposer une marche envahissante : mais on ne doit cependant rien affirmer de positif à cet égard et l’on peut admettre comme dans les variétés précédentes l’envahissement progressif du cristallin et de la capsule.
Variétés rares de cataracte congénitale.
Cataracte fusiforme. — Cette variété semble avoir été signalée pour la première fois par Piltz. Max Knies dans un travail publié dans les Arch. fur opht. signale l’existence d’un filet opaque, reliant une cataracte polaire antérieure et une cataracte polaire postérieure.
Dans le cas observé par lui, l’opacité antérieure, au lieu de présenter une saillie, était au contraire déprimée, -comme ombiliquée et attirée en arrière par le filet antéropostérieur. Le porteur de cette curieuse lésion présentait une myopie d’ailleurs facile à expliquer par l’aplatissement de la lentille.
Cette variété est exceptionnelle, néanmoins Galezowski dit l’avoir observée 7 fois. De Wecker signale la coexistence fréquente de cette cataracte avec la cataracte zonulaire, et selon cet auteur, quand elle est isolée il n’est pas rare de la trouver dans des familles où la cataracte zonulaire a été observée. Le même fait a d’ailleurs été observé
-par M. Panas dans une observation qu'il a bien voulu nous communiquer.
Cataracte congénitale polaire postérieure. — Gette va-
-riété, qu’il ne faut pas confondre avec l'opacité des couches certicales voisines du pôle postérieur mérite d'attirer un instant l'attention. Elle se présente sous la forme d’un point blanchâtre occupant le pôle postérieur, d’une étendue variable et plus ou moins saillant : quelquefois elle affecte la disposition d'une étoile. Cette cataracte est d'une extrême rareté ce qui semble tenir à l'absence d’une couche épithéliale à la face interne de la cristalloïde postérieure.
Elle semble surtout en rapport avec la persistance de l'artère hyaloïde (1) d'autant plus qu’il est rare d'observer la coexistence d'aucune altération morbide des membranes ‘de l’œil.
Une exception doit être faite en faveur de la rétinite pigmentaire.
L'existence d’une cataracte polaire postérieure dans la rétinite tigrée a été signalée autrefois par Van Tright el d'après cet auteur elle affecterait alors la forme d’une étoile à 3 branches mais dontles divisions n’atteignent pas les portions périphériques dela capsule. D’après Mauthner et Landolt la cataracte serait constante dans cette affection (voir plus loin les caractères de cette variété). D’après M. Panas, de Graefe l’a signalée dans le tiers des cas et Mooren 20 fois sur 82 cas; ajoutons cependant qu'elle manquait dans les 15 cas publiés par Hocquart dans sa
(4) Quelquefois ce n'est pas le tronc même mais une des branches de ce 1 valsseau. Ê
Berger dans un cas attribue une opacité filiforme postérieure à la persis-
tance d'un vaisseau de la capsule. Nous reviendrons ultérieurement sur ‘ce fait |
le
thèse. Disons toutefois que Galezowski prétend l'avoir rencontrée 8 fois sur 10.
La cataracte polaire postérieure est le plus souvent stationnaire : néanmoins elle peut se compléter ainsi que de Wecker le fait remarquer. Straderini a récemment publié, dans les annales italiennes d’ophthalmologie, un cas jusqu'ici unique de cataracte branlante accompagnée d’aniridie complète. Il est probable que contrairement à ce qui se passe ordinairement, l’aniridie était accompagnée d'absence de la zonule de Zinn.
Voici d’ailleurs la relation de ce fait :
Les cornées peu transparentes dans leur moitié supérieure présentent des taches dans leur moitié inférieure; leurs bords sont légèrement elliptiques à grand axe horizontal et, au lieu de représenter un segment de sphère plus convexe, présentent la même courbure que la stlérotique. Léger buphthalmos bi-latéral.
Pas de trace de liris qui n’est représenté par aucun rudiment. Les larges champs pupillaires qui résultent de cette aniridie complète sont occupés dans leur partie supérieure par les cristallins présentant une diminution de grosseur de moitié, et complètement opaques et de coloration jaunâtre. Ils sont suspendus en haut au cercle ciliaire par un fragment de zonule qui s'attache au quart supérieur de leur périphérie. Ils flottent avec des oscillations laté- , rales et verticales. Ces mouvements sont provoqués par un léger degré de nystagmus qui est peut-être produit par le besoin continu de déplacer la cataracte, La tension est moindre qu’à l’état normal.
Ces conditions ne permettent pas l’examen ophthalmoscopique. Le champ visuel est rétréci. Le malade compte les doigts à 20 centimètres.
Traitement. — Toute cataracte congénitale ne saurait comporter un traitement chirurgical et il convient d’établir des catégories. Évidemment les cataractes congéni-
tales qui viennent compliquer des vices de conformation variables, la microphthalmie entre autres, ne sont justi-
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ciables d'aucune opération quand celle-ci surtout est très accusée.
Les considérations qui vont suivre n’ont évidemment trait qu'aux cataractes simples, avec recupération possible de la vision après l'intervention. Envisagées de cette façon les diverses variétés que nous avons étudiées diffèrent bien les unes des autres.
Les cataractes partielles peu étendues et ne gênant pas la vision (cataracte pointillée et certaine variété de cataracte nucléaire) les cataractes sans tendance à l’envahissement du cristallin, doivent être respectées : Les troubles visuels ne constituent pas toujours une indication opératoire et l’on peut poser en principe que l'intervention dépend surtout de l'étendue de la zone opaque et de l’intégrité de l'anneau équatorial; en effet dans ces conditions on peut, par des instillations d'agents modifiant peu l’accommodation, comme la cocaïne par exemple, découvrir suffisamment la zone équatoriale pour permettre une vision convenable.
Le professeur Panas fait encore remarquer qu'il est des cas améliorables par l’iridectomie ou l’iridotomie, opération qui, dans les cas précités, en découvrant les parties périphériques du cristallin permet encore une vision suffisante.
Ce n’est donc que dans les cas où la zone équatoriale est trop peu étendue pour que le malade puisse bénéficier des procédés précédents dans les cataractes zonulaires compliquées d’envahissement partiel de cette région, dans les cataractes totales, que l’on est autorisé à songer à une intervention complète.
L'époque à laquelle il convient de pratiquer l'opération
tou.
quand l'indication d'intervenir a été bien précisée, a été autrefois l’objet de bien des discussions aujourd’hui sans intérêt. Si l’on peut craindre sur le nouveau-né des difficultés opératoires, il n’en faut pas moins avoir présentes à l’esprit les modifications ultérieures de la cataracte, sa transformation en cataracte siliqueuse, et les difficultés véritables qui doivent en résulter. Ajoutons encore ainsi que Dor l'a indiqué dans une communication faite en 1880 au congrès de Milan qu'après l'opération, l'œil a besoin d'une éducation spéciale qui n’est susceptible de se faire complètement que si l’on opère de bonne heure : Albertotti (Ann. d'ophth. italienne 1885), cite un jeune homme opéré à 21 ans et chez lequel la vue resta rudimentaire, mais ce fait n’a peut-être pas la valeur que lui attribue son auteur, car rien ne prouve qu'il n'existait pas en même temps un développement défectueux de la rétine : mais quoi qu'il en soit, sans vouloir opérer dès la naissance, on fera bien d'intervenir de bonne heure, avant six mois s’il est possible et au plus tard à 2 ans (Terrier).
Nous n'avons pas ici à faire l'histoire de la discision; qu'il nous suffise de dire qu’elle a été jusque dans ces derniers temps presque exclusivement employée (1). Une réaction cependant tend à se faire depuis les travaux importants de Alf. Graefe et du professeur Panas.
Le premier de ces auteurs a bien démontré que dans les formes dures dont il a le premier reconnu l'existence, l'aiguille, dèsqu'ellea perforé la capsule, ébranle et déplace tout le système cristallin. De plus, il a insisté dans ces cas sur l’échec de la discisson, qui même avec une ouver-
(1) Nous n'avons pas à faire ressortir ici les avantages que présente chez l'enfant la dissection en tant que méthode générale.
ture large ne parvient souvent qu'à produire une imbibition lente et un gonflement à peu près nul des couches certicales. Mayweg, Von Hiffol et Leber de Gœættingue ont au congrès de Heidelberg, en 1879, insisté sur la réalité des faits indiqués par de Graefe. M. le professeur Panas a également eu le mérite, vers la même époque, d’'insister en même temps sur l'impossibilité du diagnostic entre les formes dures et molles et la supériorité de l'extraction simple sans iridectomie et de montrer que si cette opération était la seule applicable dans les cas de phacosclérose, elle convenait de plus parfaitement à la phacomalacie commune. Aussi bénigne chez l'enfant que la discision, l'extraction linéaire a selon lui l'avantage de faire disparaître d'emblée la lésion, alors que la résorption après discision demande souvent des semaines et des mois. Ajoutons que les suites éloignées sont également plus simples après l’iridectomie; il n’est pas rare, en effet, de voir le chirurgien obligé de recourir à des discisions successives, Ce qui ne laisse pas d’être souvent préjudiciable pour le malade.
Pour donner l’idée des difficultés et des complications qui peuvent survenir à la suite de la discision dans les cas de phacosclérose,noustenonsàreproduirel'observation si intéressante publiée par M. Panas dans les Archives d’ophthalmologie et relative à un enfant chez lequel la discision amena la chute du noyau dans la chambre anté: rieure où il ne put se résorber, comme dans le cas que Mayweg rapporta au congrès de Heidelberg, en 1879, et devint l’origine d’accidents qui purent être conjurés grâce à l’habileté opératoire du savant ophthalmologiste de l'Hôtel-Dieu,
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R. G., garçon bien constitué, de 6 ans, issu d’une famille vigoureuse, sans antécédents héréditaires, et ayant plusieurs autres enfants bien portants, nous fut présenté comme étant atteint de cataracte depuis sa naissance.
A l'inspection des yeux, avant et après instillation d’atropine, nous constatâmes une double cataracte zonulaire classique, plus prononcée à gauche qu’à droite. La zone transparente périphérique mesurait de ce côté deux millimètres ou plus, et était par conséquent trop petite pour nous permettre d’espérer un bon résultat optique d’une brèche irienne artificielle ; encore moins, fallait-1l s’attendre à quelque chose de bon de l’emploi réitéré de l’atropine.
Les limites du noyau cataracté étaient pourtant nettes. Par l’éclai- - rage oblique on aurait dit d’une boule opalescente enfermée dans une mince enveloppe de cristal diaphane. L’ophthalmoscope permettait à son tour de distinguer le fond rouge de l’œil dans toute la zone transparente en même temps que le centre du noyau laissait passerunreflet rougeitre, comme cela s’observe dans lacataracte stratifiée classique.”
Crâne bien développé et régulièrement conformé en rapport avec une intelligence parfaite, en rapport aussi avec l’âge du petit malade.
Dents incisives et molaires bien développées et saines. Pas de signes de rachitisme aux tibias et aux autres parties du squelette.
L'enfant avait eu la vue toujours courte et, au dire des parents, elle serait devenue lentement, mais progressivement, mauvaise. Le jeune garçon ne pouvait actuellement déchiffrer que de gros carac- . tères, en plaçant le livre tout contre son nez et dans une position oblique. Encore n’arrivait-il à le faire que de l’œil droit, dont la - cataracte était un peu moins développée qu’à gauche. Quant à se conduire dans la rue, cela lui était absolument impossible. Ajoutons que les iris, bien développés, se laissaient dilater suffisamment par l’atropine. Les pupilles répondaient également bien à l’action de la lumière et de l’accommodation.
Dans ces conditions, il nous a paru que.le seui remède, pour rendre la vue à cet enfant, consistait à le débarraser de la cataracte de l’œil gauche d’abord, sauf à pratiquer ultérieurement une iritomie, et si cela ne suffisait pas, l'opération de la cataracte sur l'œil droit. Vu donc l’âge de l'enfant et lamollesse présumée delacataracte, nous proposâmes la diseision par kératonyxis et sans iridectomie préalable, sur l’œil gauche seul, et bien nous en a pris, vu les mécomptes qui nous attendaient.
SBOGLE
Une fois l'enfant chloroformisé, nous procédâmes à cette opération suivant toutes les règles. Mais quel fut notre étonnement, lorsque, après quelques déchirures faites aux couches molles de la lentille opacifite, nous vimes tomber dans la chambre antérieure un noyau sclérosé, demi-transparent, dur comme de la corne et d’une couleur jaune ambrée. Ce noyau avait environ le volume d’un bon tiers du volume total du cristallin.
Nos efforts pour le faire repasser dans le segment postérieur de l'œil, en le réclinant étant restés infructueux, il ne nous restait plus que deux partis à prendre; ou de l’extraire par une section linéaire de la cornée, ou de l’abandonner temporairement aux efforts d'une résorption spontanée.
Nous avouons que malgré le peu de probabilité de cette résorption, favorisée il est vrai par l’âge du petit malade, il nous a répugné de faire subir deux opérations en une seule séance et nous avons préféré attendre cinq à six jours, combattant de notre mieux les accidents inflammatoires qui n’ont pas manqué de se produire, bien qu’à un faible degré.
Voyant cela, nous procédâmes, après nouvelle chloroformisation, à l’extraction du noyau, au moyen d’une incision à la pique, faite périphériquement et en bas. 5;
Les suites en ont été simples, mais l'enfant ne nous permettant pas de lui instiller régulièrement de l’atropine, il en est résulté une occlusion de la pupille avec légère synéchie antérieure à la place du kératonyxis ; état qui a nécessitéultérieurement uneiritomie verticale.
Cette iritomie devint ultérieurement insuffisante, par suite d’exsudats plastiques, et ce ne fut qu'avec une seconde et dernière iritomie transversale, autrement dit perpendiculaire à la première, que nous sommes parvenu à restituer à cet œil son fonctionnement parfait. Aujourd’hui, (deux ans après la dernière iritomie) l’enfant lit, écrit et se conduit parfaitement avec l’œil gauche. Mais, nous le répétons, au prix de quatre opérations successives, toutes faites au chloroforme.
Ectopie du cristallin.
On désigne sous ce nom proposé par Sippel le déplacement congénital de la lentille : Manfredi en distingue la
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luxation congénitale qui pour lui constituerait une compli cation de l’ectopie.
Ces déplacements sont le plus souvent incomplets et consistent ordinairement dans une simple décentration. Cette décentration est susceptible de se faire dans les sens les plus divers. Dixon, d’après les traducteurs de Mackenzie, cite quatre personnes d’une même famille chez lesquelles on observait les déplacements suivants : Chez la mère, le cristallin était déplacé en haut'’et en dehors; les cristallins étaient déplacés directement en dedans chez un premier enfant; en haut et en dedans chez un deuxième; en haut chez un troisième ; de Graefe a vu un cas où le déplacement se trouvait en dedans. Enfin, de Wecker a observé un déplacement en haut et en dehors. Testelin à vu une luxation directement en bas, Gayet enfin a constaté chez un enfant de six ans une double luxation en haut eten dehors. Rabinowitch (Rousskaia medicina 1884) signale une luxation dans la chambre antérieure. Cette luxation, comme on le voit par l'examen des cas précités, est souvent bilatérale ; d'Œuch, de Saint- Louis, en 1880, dit qu'elle est constamment bilatérale ; Little, de Philadelphie, en 1883, en a rapporté lui-même un cas intéressant. Les symptômes sont analogues à ceux de la luxation traumatique. Si Le bord cristallinien est dans l'aire de la pupille, on aperçoit à l’ophthalmoscope une ligne courbe irrégulière, de couleur rouge sombre, mais quelquefois le bord de la lentille n’est visible qu'après l'action des mydriatiques : L’inégale réfraction des rayons qui passent à travers la lentille et à côté d'elle explique que dans un certain nombre de cas on aperçoit deux pupilles à l’ophtalmoscope. La chambre antérieure ne P. 13
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présente pas une égale profondeur en tous ses points. La luxation s'accompagne quelquefois d’opacité capsulaire ou capsulo-lenticulaire, mais d'Œuch affirme que quatrevingts fois sur cent le cristallin conserve sa transparence mais qu'il est souvent plus petit qu'à l'ordinaire. Il y a souvent un retrait de l'iris et de l'irido-donesis (tremblement).
Dans un cas Otto Becker a vu la lentille attirée en arrière contre la pupille, l'iris était déprimé en entonnoir. On a observé encore des anomalies oculaires diverses, la microphthalmie, la persistance de la membrane pupillaire et de l'artère hyaloïdienne.
Les troubles visuels sont variables : en dehors de la diminution de la vision due surtout à la coexistence de la cataracte congénitale, certains auteurs, Dixon etde Wecker, signalent une myopie intense, Gayet a vu cependant des maladies améliorées par l'usage de verres convexes. On a constaté aussi l'existence dela diplopie monoculaire à laquelle les malades essaient de se soustraire par les positions les plus bizarres.
L'étologie de l'ectopie lenticulaire est difficile à établir: l'influence héréditaire n'est pas douteuse ainsi que le démontre le cas de Dixon rapporté plus haut. Mais quel est le processus qui lui donne naissance, on ne peut avoir que des présomptions à cet égard.
La coexistence déjà signalée d'anomalies diverses de développement permet de le rattacher à cette même cause. Otto Becker dans le cas cité plus haut admet une fermeture prématurée de la fente oculaire d’où l'impossibilité pour le vitreum de se loger entre la rétine et le cristallin. On pourrait peut-être penser à une distension de la zo-
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nule ou à son absence (voir coloboma de l'iris) ou au coloboma des procès ciliaires, anomalie qui paraît coexister souvent avec la luxation. Manfredi pense que la liberté d'excursion du cristallin tient à une réduction congénitale des parties antérieures du vitreum ou à une augmentation de l’espace situé entre le vitreum et l'iris.
La luxation peut tenir à des lésions inflammatoires développées dans le cours de la vie intra-utérine et à la persistance de l'artère hyaloïde. Vassaux, dans un cas intéressant à divers points de vue et publié par lui dans les Archives d'ophthalmologie, fournit l'explication suivante: Pour lui il s’est produit une périvasculile des divisions de l’artère hyaloïde persistante avec transmission de l’inflammation aux vaisseaux de la membrane pupillaire, iritis plastique consécutive et synéchie totale. Il s'établit aussi entre la circulation des liquides du viticum et de la chambre antérieure une barrière complétée en arrière par l’organisation fibreuse de l'extrémité antérieure de l'artère hyaloïdienne; le cristallin privé de ses éléments de nutrition dégénère et augmente de volume d’où l'éclatement de la cristalloïde en arrière au point où la nutrition fait le plus défaut. La première tend dès lors à repousser le cristallin en avant, alors que la rétraction cicatricielle attire les procès ciliaires en arrière. Le dernier terme de ce processus serait la luxation en avant de ce cristallin ainsi transformé. Ce mécanisme nous montre donc, dans un cas très particulier à la vérité, le mécanisme de la production d’une cataracte et d'une luxation de la lentille.
Le diagnostic et le pronostic de l’ectopie ont été dans ces derniers temps bien indiqués par Manfredi (Archivio per le scienze mediche, t. 8). Pour cet auteur la distinction
avec Ja luxation acquise est basée sur la bilatéralité de l'affection et sur ce fait qu'étant caractérisée par une anomalie primitive sans inflammation de membranes comme dans le 2"° cas (1). Le malade est en état de récupérer la vue après l'extraction (cas de Manfredi) il n’y a ni liquéfaction du vitreum ni forte myopie axile (caractéristique de la luxation pour de Graefe). L’ectopie par anomalie peut d’après le même auteur ne pas rester stationnaire et conduire à la production d’une luxation spontanée. Cette luxation se fait sous l'influence d’un glaucome d'ordre mécanique et dû à la gêne de la filtration lymphatique. La guérison du glaucome se fait d’ailleurs spontanément par le dégagement du cristallin grâce à des contractions musculaires ou à un processus physico-pathologique d’atrophie glaucomateuse de l'iris.
Le traitement de l’ectopie est le plus souvent palliatif (mydriatiques fentes sténopéiques lunettes Gayet).Cependant la théorie de Manfredi que nous venons d'exposer l’a conduit à proposer l'extraction pour dégager la pupille : cette opération est néanmoins proscrite par les chirurgiens, l’état de la zonule prédisposant à la perte du vitreum. Néanmoins Calisti (th. Paris 1884) dit que si l'intervention estrarement nécessaire, les malades contrairement à l'opinion de Manfredi tirent souvent un sérieux bénéfice d'opérations pratiquées sur l'iris : L’iridectomie conseillée dès 1861 par le professeur Richet dans un cas de luxation dans la chambre antérieure (Fischer, arch. med. 1861) pourrait à la rigueur être utilisée: elle fournit d’ailleurs en 1863 un succès complet entre les mains de
(1) Nous ne faisons pas allusion ici à l'ectopie consécutive à une inflammation utérine, car la distinction devient dès lors impossible.
Wecker chez une jeune fille atteinte de double luxation congénitale en haut et en dehors (Gazette des hôpitaux 1863.)
Mais la méthode la plus souvent employée est l'iridotomie déjà proposée par Graefe. Calisti rapporte une observation intéressante de Wecker publiée dans le relevé statistique de sa clinique faite par M. Masselon.
Nous demandons à la reproduire en raison de l'intérêt qu'elle présente.
Cas de de Wecker (relevé statistique de la clinique ophthalmologique de de Wecker par Masselon).
Mademoiselle J. 31 ans, se présente à la Clinique le 7 février 1874 : elle se plaint de sa vue qui de tout temps a été fort mauvaise par- ticulièrement à la vive lumière.
L’exploration de ses yeux laisse voir une luxation des cristallins que l’on doit regarder comme congénitale. Le déplacement des lentilles est exactement égal en étendue et en direction sur chaque œil, de telle sorte que la lentille qui a été portée en haut et un peu en dehors ne laisse qu’une pétite étendue entre elles et le bord de la pupille lorsque celle-ci présente une dilatation moyenne.
En outre les cristallins ont subi un léger renversement qui a eu pour effet d'incliner en arrière leur bord inférieur. On constate dans le mouvement des yeux une trémulation de l'iris particulièrement accusée dans la moitié inférieure. Les cristallins offrent une transparence parfaite. L’indication d’ouvrir une nouvelle voie aux rayons lumineux en dehors du cristallin luxé étant aussi nettement posée on eut recours au procédé de l’iridotomie simple, Une plaie transversale ayant été pratiquée avec le couteau à arrêt au tiers supéroexterne de la cornée, on incisa d’un seul coup de la pince ciseaux introduite à travers la plaie cornéenne l'iris dans sa partie inférointerne jusqu’à une petite distance de son insertion. Cette opération fut couronnée de succès. Il fut donné à la malade après l’opération des lunettes avec verres + 2 3/4 pour la vue de loin et + 2 pour le travail de près.
Disons pour terminer qu'en 1880 Rampoldi de Pavie et
Quagliano ont pratiqué avec succès l’ampliation de la pupille par excision du bord pupillaire.
Anomalies de forme.
On décrit sous ce titre les déformations congénitales du cristallin.
On pourrait se demander si l’astigmatisme. caractérisée comme on le sait par l’inégale réfringence des divers méridiens de lalentille, ne devrait pas rentrer dans ce cadre: mais outre que cette disposition se rencontre très fréquemment el constitue surtout une variété, il n’est pas dans l'habitude d’en faire rentrer l’histoire dans l'étude des anomalies congénitales et pour cette raison nous ne croyons pas devoir en présenter une description spéciale.
Nous ne décrirons donc que le coloboma du cristallin, . et le lenticomus.
Coloboma. — Cette variété assez rare n’est bien connue que depuis le travail de Heyl en 1876, malgré une statistique antérieure de Grunung portant sur 19 cas.
L'auteur en observa 3 cas intéressants dont nous présentons le résumé ci-dessous.
Le premier est relatif à un homme de 51 ans, et qui présentait un coloboma irien incomplet en bas et un coloboma énorme de la choroïde. Le bord du cristallin apparaissait selon une ligne droite horizontale.
Dans un deuxième cas, le coloboma de l'iris était total et la périphérie du cristallin était découpée selon un bord sinueux, mais à direction générale horizontale.
Enfin dans le troisième cas, il existait encore un coloboma de l'iris et le cristallin présentait aussi un bord sinueux.
Quoiqu'il ne soit guère possible dans l’état actuel de
la science de faire d’une façon complète l'histoire de cette anomalie, nous mettrons cependant en lumière les points connus qui s’y rattachent, et qui ont surtout été bien indiqués par Heyl.
Le cristallin peut présenter une portion de son contour horizontal : il semble qu'un segment de la lentille manque ou ait été enlevé: le fait avait déjà autrefois été signalé par Wagner.
La section droite dans le cas précédent peut être faite selon un bord sinueux (Bowman); quelquefois même, il présente une convexité supérieure.
Ces variétés sont les plus fréquentes, mais quelquefois le contour a une forme triangulaire (Browman), il peut mème revêtir l'apparence du revers d’une selle.
Dans les cas publiés récemment par de Arlt, Schiess Bresgen, et Badal en 1880 les encoches présentaient à peu de chose près les dispositions signalées par Heyl et nous n'avons pas à y insister.
Si la forme de la défectuosité est sujette à varier, le degré ne l'est pas moins; elle peut varier en effet depuis la simple échancrure jusqu’à une perte de snbstance égale environ au quart de la lentille. Il est des cas cependant où la lentille manque en totalité: il s’agit alors de l’aphakie congénitale déjà signalée dans la microphthalmie par Seiler et Von Ammon. Heyl pense néanmoins que les cas publiés sont loin de présenter toutes les garanties désirables, en raison de la confusion possible avec l’ectopie de la lentille.
Le siége de la lésion se trouve ordinairement dans le segment inférieur; cependant dans le cas de Schiess- Gemuseus l’altération siégeait en haut; il s'agissait d’un
jeune homme de 20 ans, chez lequel la lésion était masquée par le rebord pupillaire et ne devenait évidente que par l'emploi des mydriatiques. L’œil d’ailleurs était emmétrope, mais le malade affirmait n'avoir jamais bien vu. Sauf les cas de Bresgen, Becker et Hirschberg, on a observé d’une facon constante le coloboma irien et choroïdien : souvent aussi il y a coexistence d’une cataracte comme chez le malade de Schiess.
Au point de vue de la pathogénie les opinions sont encore divisées. Heyl discute longuement les hypothèses vraisemblables dans sa communication faite à la 5° session du congrès périodique international d’ophthalmologie à New-York en 1876. Nous croyons utile de reproduire quelques-unes des conclusions les plus importantes de cet auteur. Heylrappelle d’abord ainsi que nous l’avons dit nous-même à propos de l’embryologie que le noyau: émané de l’épiblaste subit, pour arriver à constituer le cristallin des modifications importantes à la suite desquelles on trouve la portion périphérique composée de cellules allongées à noyaux, à diamètre perpendiculaire à la surface externe de la future lentille et à extrémité interne dirigée vers le centre. Ce sont ces cellules périphériques à qui la lentille est redevable de sa structure : mais elles sont loin de contribuer toutes dans la même proportion à cette formation. Seules Jes cellules postérieures subissent les modifications précitées : les antérieures constitueront l’épithélium de la capsule antérieure. Encore faut-il remarquer que cette transformation du plan postérieur ne se fait pas également dans tous les points à la fois, celles du pôle postérieur se transforment d’abord, les cellules équatoriales au contraire res-
tent pour un temps stationnaires et ce n’est que beaucoup plus tard qu’elles se convertissent en fibres lenticulaires, fait qui a été bien observé par Becker. Ajoutons enfin que la marche régulière de ce processus formatif est entièrement subordonné à l'intégrité de la capsule vasculaire du cristallin. Il résulte de ces considérations embryogéniques que l’on ne saurait attribuer le coloboma à une réunion imparfaite du tissu selon la ligne médiane ni à la juxtaposition de segments. Aussi Heyl pense-t-il qu'il faut surtout invoquer les phénomènes d’accroissement qui se produisent dans le groupement des cellules autour du pôle postérieur et plus tard dans celui qui se rapproche de l'équateur. Selon lui, au développement anormal du premier groupement et à l'avortement du deuxième, doit répondre une lentille régulière à son centre etirrégulière à la périphérie, d’ailleurs il convient de faire remarquer que la défectuosité se montre toujours à la périphérie. Plus récemment Arlt a admis l’influence de la fermeture tardive de la fente oculaire : L'absence d’une portion variable du corps ciliaire entraïnerait une moindre tension du côté de la zonule d’où l’encoche. Cette explication semble pour nous plus diffilement acceptable au moins sous cette forme obscure, car l'absence du corps ciliaire d’une part, et l'inégalité de traction de la zonule peuvent à la rigueur produire des modifications de forme du cristallin.
Lenticomus. — Cette déformation d’une rareté exceptionnelle consiste dans une saillie conique centrale et transparente de la face antérieure du cristallin. Elle n’a été observée que deux fois par Webster et Placido. L'absence de toute opacité élimine l’idée d’une cataracte
pyramidale, elle rappelle volontiers le kératocome. Cette lésion est souvent difficile à reconnaître : elle se distinguera, d’après de Wecker, par l'exploration du reflet capsulaire antérieur, de l’inégale réfraction qui se produit dans un cristallin, en imminence d’altérations cataracteuses entre le noyau et les couches corticales. Elle coexiste quelquefois comme dans le cas de Webster avec la persistance de l’artère hyaloïde et une cataracte postérieure.
La vision peut persister avec le lenticomus : chez le malade de Placido observé à la clinique de Van der Laan,
la maladie ne fut reconnue en effet qu’à la puberté.
CHAPITRE III
Nous n’étudierons dans ce chapitre que le coloboma de la choroïde, anomalie à laquelle nous rattacherons successivement les kystes séreux intra-orbitaires, l’anophthalmie et la microphthalmie. Ce classement sera justifié ultérieurement,
Coloboma total de la choroïde ou du plancher oculaire. — On désigne sous le nom de coloboma choroïdien une altération résultant de la fermeture tardive de la fente oculaire primitive. Caractérisée ordinairement - par une division de la choroïde, elle s'accompagne le plus souvent d’une ectasie du plancher oculaire dépendant du défaut de résistance de la sclérotique : et à ce titre, elle pourrait rentrer dans l'étude des vices de conformation de la sclérotique, ou du globe de l'œil, mais l’usage en a décidé autrement. Nous étudierons donc cette anomalie avec la choroïde tout en faisant remarquer que la dénomination de coloboma choroïdien, acceptée par la plupart des auteurs, est vicieuse et laisserait croire, si l’on ne se reportait à la définition que nous avons donnée au début
de ce chapitre, qu'il s’agit, dans tous les cas, d’une dividu défaut de réunion primitive de la choroïde, opinion absolument erronée et sur laquelle nous aurons à revenir en parlant de la pathogénie et de l'anatomie pathologique de cette anomalie. L'expression de colobome du plancher oculaire est certainement de beaucoup préférable.
Le coloboma choroïdien s'observe plus fréquemment chez l’homme que chez la femme. Fichte, dans une statistique citée par de Wecker et portant sur 78 cas, en a observé 44 chez l’homme.
Le coloboma existe le plus souvent sur les deux yeux et dans cette même statistique, 51 fois il était bilatéral. Quand il est monolatéral, de Wecker a noté qu'il affectait -de préférence l'œil gauche, et le même auteur ajoute encore que lorsqu'il est bilatéral, c’est aussi sur le même œil que les lésions sont les plus prononcées.
Le coloboma de la choroïde existe seul ou coexiste avec une division semblable de l'iris ; ce dernier cas est le plus fréquent; c’est Ammon qui constata le premier que la division congénitale de l'iris pouvait se prolonger en arrière au niveau de la choroïde.
Ce fait fut depuis confirmé par de nombreux observateurs parmi lesquels nous devons citer Hannover, Arlt, Stellvag Von Carion ; plus tard de Graefe et Ruete constatèrent, à l’ophthalmoscope, l'existence de cette anomalie. À une époque plus rapprochée de la nôtre, Liebreich, Nagel et Baumler insistèrent sur la coexistence presque constante des divisions de l'iris et de la choroïde.
Nous aurons à indiquer.plus loin les raisons de la présence simultanée de solutions de continuité sur la choroïde et l'iris. |
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Qu'il nous suffise de dire ici qu’il n’y a rien d'absolu à cet égard. Sæmisch, Reich, Talko, ont observé des cas de coloboma isolé de la choroïde : il est vrai qu'il s'agissait dans ces cas de coloboma partiel (voir Coloboma maculaire).
Les observations de Benson sont plus démonstratives : il s’agit de deux cas de coloboma total isolé de la choroïde, qu'il a observés sur une population de 500 sourds-muets de l'institut Saint-Joseph et Sainte-Marie, et l’auteur en conelut avec raison, contrairement à Nettleship, que cette lésion peut exister seule. De Wecker récemment a eu l'occasion d'observer trois sœurs dont une présentait les deux anomalies à la fois, une autre un simple coloboma de la choroïde, enfin la troisième présentait, à l'examen ophthalmoscopique, les signes d’un simple coloboma du nerf optique. Quand les deux lésions existent simultanément, 1] y a rarement concordance entre leur dimension réciproque. Sœmisch a publié un cas où un coloboma * choroïdien total coïncidait avec un co/oboma à pont de l'iris (voir fris).
Le siège du coloboma choroïdien est caractéristique ; il - occupe le plancher oculaire au niveau de la fente oculaire primitive, c'est-à-dire au-dessous du nerf optique et un ‘peu en dedans du point où le méridien vertical et antéropostérieur vient toucher la paroi du bulbe oculaire.
Le coloboma peut être partiel ou total. La 1°° variété présente avec les anomalies du nerf optique des rapports si étroits, sa pathogénie est encore si discutée, que nous croyons devoir en rapprocher l'étude sous le titre de coloboma du fond de l'œil. Nous n'aurons donc en vue dans la
description qui va suivre que du coloboma total ou du
plancher proprement dit. Dans cette variété, la lésion occupe tout l'espace compris entre la papille optique et les procès ciliaires. Sa forme est celle d’un ovale à grosse extrémité, dirigée enavant et dont le diamètre prolongé viendrait, lorsqu'il se complique de coloboma irien, se placer à égale distance des deux lèvres de la division irienne.
Sa petite extrémité regarde en arrière et se continue souvent avec le nerf optique ; il est des cas, cependant, où il en reste séparé par une bandelette variable de tissu choroïdien normal ou modifié plus ou moins par l'arrêt de développement dont elle a été le siège. La ligne de démarcation est en général très nette. La grosse extrémité, dirigée en avant comme il a été dit, présente également avec les procès ciliaires des connexions variables. Quelquefois le corps ciliaire est intact et l’ovale colobomateux s’en rapproche plus ou moins (Liebrech), mais c’est de beaucoup le cas le plus rare : le plus ordinairement il est également divisé (coloboma des procès ciliaires) ou plus souvent peut être le siège d’une atrophie plus ou moins grande; c’est dans ces conditions que l’on observe une languette blanchâtre et peu pigmentée, reliant la grosse extrémité de l’ovale colobomateux à la division de l'iris, languette limitée de part et d'autre par les procès ciliaires peu développés : la languette peut elle-même manquer; les procès ciliaires ne présentent plus dès lors aucune interruption, mais à ce niveau ils sont ordinairement peu développés, d’où une sorte d’échancrure de l'anneau ciliaire correspondant au coloboma.
Les bords de la dépression sont importants à considérer, ils sont d'ordinaire bien limités et comme bordés par une zone de pigment d’étendue variable.
La coloration générale du coloboma est blanc bleuâtre et présente le reflet bleuâtre de la sclérotique, mais l’on conçoit aisément que cet aspect est susceptible de varier selon l'épaisseur et les caractères de la choroïde au niveau de la fente, et aussi selon le degré de l’ectasie scléroticale en ses divers points.
La choroïde manque rarement au niveau de l’ectasie, elle y forme une pellicule plus ou moins mince, contenant des cellules peu pigmentées : à l'extrémité antérieure de la dépression, la choroïde s’amincit souvent de plus en plus, d’où une coloration en étage de plus en plus foncée, à mesure qu'on se rapproche davantage de ses limites antérieures.
Généralement l'extrémité postérieure est nettement accusée et tranche sur la coloration rosée de la pupille.
La sclérotique, ainsi que nous l’avons dit, ne présente pas une dilatation égale dans tous les points.
Si on examine cette membrane par la face externe, on la trouve amincie, souvent ses couches externes font défaut au niveau de l’excroissance scléroticale (Manz) et l’inégale dilatation lest ‘accusée par des bosselures en escalier (de Wecker), bien signalées par Eichoff (Th. Bonn, 1878) et qui s’accusent à l'examen ophthalmoscopique par une disposition spéciale des vaisseaux et des différences de coloration caractérisées par des lignes correspondant aux bords des excavations, et donnant lieu à des travées semblables à celles que Van Duyse a signalées dans une observation de coloboma de la pupille dont nous avons reproduit le dessin dans une autre partie de ce travail. Nous verrons plusloin, à propos des kystes qui dérivent de ces ectasies du plancher oculaire, que cette
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disposition peut être tellement accusée que la poche se trouve divisée en un nombre plus ou moins considérable de vacuoles rappelant assez l’idée d'une glande : ce sont les cas très prononcés d’ectasie scléroticale que les anciens décrivaient sous le nom de coloboma de l'œil.
Du côté de la cornée, on trouve des modifications intéressantes que nous avons signalées seulement à propos des déformations congénitales de cette membrane, mais sur lesquelles il nous faut ici spécialement insister.
La cornée paraît se dévier vers la partie ectatique, c’est-à-dire en bas, et s’effiler en quelque sorte dans cette direction. Il en résulte une forme particulière en ovale à grosse extrémité en haut et dont la petite extrémité se dirige en bas et un peu en dedans. Dans les cas d’ectasie très prononcée, cette forme particulière de la cornée peut à elle seule faire soupçonner l’anomalie du plancher oculaire : il est évident que, dans le cas contraire, la kératoscopie pourrait offrir une réelle utilité.
Dans un cas récent observé par Rumschewitsch chez un homme de 24 ans, les cornées étaient allongées verticalement et moins larges en bas. L'iris et la choroïde étaient divisés, mais le corps ciliaire avait persisté : il y avait, en outre, persistance de la membrane pupillaire sous forme de trois filaments qui traversaient le champ pupillaire.
L'étude de la rétine au niveau de la fente présente une importance considérable : comme nous avons déjà eu l’occasion de le dire à propos du coloboma maculaire, théoriquement elle devrait manquer en ce point et, sans vouloir empiéter actuellement sur le chapitre de pathogénie, nous pouvons bien dire ici que la présence d'élé-
ments rétiniens au niveau de la fente.ne prouve rien contre l'opinion admise par tous, ét qui tend à rattacher le coloboma à l’occlusion défectueuse ou tardive de la fente oculaire, car dans cette hypothèse très rationnelle d’une occlusion tardive, on peut bien admettre la formation d'un raphé rétinien, assez étroit pour expliquer l'absence du scotome et la présence d'éléments rétiniens au niveau de l'ectasie. |
Il est certain que, sous ce rapport, les coloboma sont susceptibles de présenter entre eux de grandes différences :
Il faut d’ailleurs l’étudier au point de vue de son siège ‘et de sa structure.
Les dissections minutieuses de Arlt, Hannover, Haase, Manz, et O. Haab, ont démontré à ces auteurs que la rétine pouvait tapisser l’ectasie dans toute son étendue, fait déjà signalé par Nagel, ou bien au contraire passer sur elle comme un pont à la manière de la pie-mère audessus des circonvolutions cérébrales et en ne prenant point d’a ppui que sur ses bords. Hermann Pause a récemment encore publié un examen anatomique où il a été possible de constater la présence de la rétine au niveau de l'ectasie.
L'extrémité antérieure de la membrane se trouve d’ailleurs plus ou moins échancrée.
Son épaisseur, et partant sa structure, devra nécessairement varier selon qu’elle présente une des deux dispositions que nous venons d'indiquer.
Quand elle passe devant l’ectasie sans s’accoler à ses parois, elle affecte la forme d’une pellicule demi-transparente d’une épaisseur souvent peu différente de l'état normal. Quand au contraire elle tapisse l'ectasie, son
épaisseur diminue et se trouve en rapport avec la profondeur de la dépression.
Elle pourrait même être absente comme dans un cas de Haas (1872) et présenter une véritable perte de substance quand le coloboma est très prononcé; dans ce cas, si la choroïde vient elle-même à manquer, il ne reste plus au fond de la fente que la sclérotique distendue sur laquelle quelques éléments disséminés, réunis ordinairement en membrane, représentent les derniers vestiges de la choroïde et de la rétine.
Quoi qu'il en soit, quand elle existe, elle présente toujours dans sa structure des modifications histologiques importantes bien signalées par Arlt, Haase, Litten (1876), Manz (1876), Talko et Hoyer (1876), que Haab en 1878 attribue à l’expansion à laquelle elle a été soumise. Deutschmann, Holske, Thalberg, da Gama Pinto, les attribuent de leur côté à une sorte de rétraction cicatricielle duc aux produits d’unescléro-choroïdite intra-utérine, laquelle aurait engendré le coloboma choroïdien. Nous aurons du reste à revenir sur celle théorie à propos de la pathogénie.
La disposition des vaisseaux au niveau et autour du coloboma varient nécessairement avec les dispositions précédentes. Quand la distension est peu marquée, on peut voir quelques vaisseaux se dessiner çà et là sur le fond blanc du coloboma, leur direction est toujours plus ou moins perpendiculaire à la direction normale des vaisseaux du fond de l'œil.
Ces vaisseaux manquent ou échappent à l'examen lorsque le coloboma est prononcé et sur les bords de celle-ci les vaisseaux semblent émerger de la sclérotique.
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D'ailleurs l'amincissement très marqué des membranes permet dans certains cas d’apercevoir les vaisseaux ciliaires perforer la sclérotique, vaisseaux qu'il est du reste toujours facile de distinguer des vaisseaux rétiniens susjacents. L
Tel est l'aspect le plus ordinaire du coloboma total du plancher oculaire.
Qu'il nous suffise, pour terminer ce qui a trait à cette variété, de rappeler qu'elle coexiste ordinairement avec des altérations portant sur les membranes voisines et autres parties constituantes du globe de l'œil. Nous n'avons pas à revenir sur ce qui a été dit au début de ce chapitre touchant le coloboma de l'iris et des procès ciliaires.
Quelquefois on observe une division correspondante de la zone de Zinn. Le coloboma du cristallin a été observé quelquefois depuis je travail de Heyl: nous renvoyons du reste le lecteur au chapitre où nous avons traité longuement de cette anomalie de la lentille. Enfin le corps vitré présenterait une déformation spéciale en forme de pêche. Perrin (22 Dechambre) nous dit que dans un cas on a
__trouvé une persistance de l’artère hyaloïde.
Le coloboma total entraîne une amblyopie variable : ordinairement il existe une lacune visuelle au niveau de la fente; mais cette lacune présente des variétés considérables et son étendue est nécessairement en rapport avec l’état de la rétine et peut-être aussi avec l'absence du pigment choroïdien qui pour Kuhne jouerait un rôle important dans la sécrétion du pourpre rétinien. D'ailleurs l’amblyopie ne dépend pas exclusivement de l’état de la rétine. Nous avons signalé plus haut les modifications qui
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existent simultanément du côté des procès ciliaires et du muscle ciliaire : on comprend dès lors qu’il doiten résulter un lrouble variable selon les cas dans l'énergie des fonctions accommodatrices ; le plus souvent elles se trouvent notablement diminuées.
Le reflet que Gescheïdt a signalé (J% fur Augenh. von Graefe; Med. und Ph. von Walther, t.22,p. 424) intervient également pour augmenter l’amblyopie. Il n’est pas rare enfin d'observer quelques modifications de la réfraction statique, les auteurs insistent particulièrement sur la fréquence de la myopie; elle était très prononcée chez le malade de Van Duyse.
Ainsi modifications du champ visuel, troubles de la réfraction statique et dynamique, reflet sclérotical, tels sont les principaux facteurs de l’amblyopie si fréquente dans les yeux qui présentent l’ectasie totale du plancher oculaire.
Pathogénie. — Si l'on se reporte à notre étude du développement de l'œil, on verra qu'à une certaine époque de l’évolution existe une fente sur la vésicule optique bien étudiée par Ammon, Remak, Kôlliker, et à laquelle il est impossible de ne pas rattacher le coloboma du plancher malgré la présence à son niveau d'éléments rétiniens (voir plus haut) (1).
(1) Pendant longtemps les anciens ont été égarés par des notions embryologiques erronées. Avant qu’on eut reconnu l'existence de la fente oculaire, diverses hypothèses avaient été invoquées. Walther invoqua la loi de la duplicité du développement du corps, en l'étendant à chaque organe en particulier : la fente persistante était pour lui le vestige d'une bofidité primitive du globe oculaire. Les faits de Malpighi, Haller, Muller et Fichte sur la présence d'une scissure irienne à l'état normal, et acceptés à tort, parurent donner raison pendant un temps à l'hypothèse de Walther. L'’exis-
tence d’une scissure irienne et même choroïdienne pendant le développement de l'œil ne tarda pas à être rejetée et une réaction inverse se pro-
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Dans cette hypothèse, il est possible dès lors d'admettre que la persistance de cette fente doive retarder ou même empêcher plus ou moins le développement de la choroïde et de la sclérotique. Quant à la raison intime du fait, ello nous échappe encore ; on à bien invoqué le rôle nutritif que la choroïde joue par rapport à la rétine, etencore une sorte d'action de présence de cette dernière, action propre à expliquer la formation de la choroïde, il faut avouer que ces hypothèses sont peu solides et ne sauraient répondre en tout cas à la majorité des faits observés.
La théorie de Deutschmann satisfait mieux l'esprit, car elle repose sur des examens histologiques qui ont démontré l'existence d’altérations inflammatoires anciennes et ont à la fois expliqué la persistance de la fente et Les altérations des membranes à son niveau, ce qui montre, disons-le en passant, que même dans les lésions dont la pathogénie semble la plus certaine, il a parfois fallu faire intervenir un facteur nouveau (l’inflammation) qui justifierait pour elles une place à part à côté des maladies congénitales proprement dites, relevant uniquement de processus inflammatoires intra-utérins.
Manz, d’ailleurs, avait admis un trouble (1) dans le
duisit. Mais Scholer fit faire un pas à la science, lorsque se basant sur les travaux de Remak, il admit que la couche pigmentaire de la choroïde appartenait à la rétine. La véritable nature de la fente fœtale devenait facile à comprendre. Bien que la choroïde ne se forme qu'après la fermeture de la fente, il était possible d'expliquer la présence d'une raie non pigmentée qui représentait le vestige de la fente primitive. Külliker a clos le débat pour ainsi dire en prouvant définitivement que l'épithélium pigmentaire et la rétine ont une commune origine.
(1) Manz pense que, dans l’état actuel de la science, il est impossible d’expliquer l’inocclusion de la fente fœtale d’une manière qui s'applique à tous les cas : il admet d’ailleurs l'intervention de causes diverses ; on pourrait d'abord
processus de soudure de la fente oculaire et un trouble analogue mais ultérieur dans le développement des tissus qui dérivent des lames céphaliques enveloppantes de l'œil. C’est ce trouble mal déterminé auquel Deutschmann, en se basant sur l'anatomie pathologique, a substitué la notion d'inflammation, laquelle, contrairement à Manz, amènerait à sa suite un trouble dans le processus de fermeture de la fente oculaire. D'ailleurs Hirschberg vient d'observer 4 cas qui sembleraient donner raison à la théorie de Deutschmann : il s'agissait d'yeux colobomateux, avec amaurose, décollement de la rétine cyclite et hypotonie.
Quoi qu'il en soit de ces diverses hypothèses, il est certain que sous l'influence de la persistance seule, unie ou non à l'inflammation, les membranes et en particulier la sclérotique se développent insuffisamment : nous avons, dit plus haut que souvent les couches externes de la sclérotique pouvaient même manquer. Il en résulte un défaut de résistance à la faveur duquel sous l'influence de la pression intra-oculaire elle vient à céder inégalement et selon son degré de développement, d'où l'ectasie locale'ou le coloboma dit choroïdien. D'ailleurs, comme le fait bien remarquer Manz, une pareille pression suppose un certain
incriminer l'invagination des lames céphaliques dans la cavité de la vésicule secondaire par refoulement de la paroi de celle-ci : pour que la fente se ferme, dit-il, il faut que toute communication s'interrompe entre le rudiment du corps vitré et la portion adjacente des lames céphaliques. Si l'organisation du pédicule ne s'y prête pas (fourche trop avancée), l'occlusion pourra se faire difficilement. Le rôle des vaisseaux jouerait un rôle important ; dans certains cas, peu nombreux il est vrai, mais qui démontrent ce rôle, on à trouvé le système vasculaire du corps vitré comprenant les divisions de l'artère hyaloïde, en connexion avec la paroi du globe oculaire et la capsule du cristallin, sous forme d'un épais cordon renfermant encore des débris du tissu du corps vitré embryonnaire.
degré de développement du corps vitré : d'où il suit que cette ectasie est tardive et résulte d’un effet qui s'exerce à une époque assez éloignée du développement de l'œil.
La microphthalmie est le plus souvent en rapport intime avec le coloboma; elle est l'indice du trouble notable que la persistance de la fente apporte dans le développement du globe oculaire.
Il existait, dans un cas de Van Duyse, un certain degré de microphthalmie et l’auteur fait justement remarquer que l'œil semblait « avoir compensé par le développement de sa moitié postérieure le volume qui Jui manquait dans sa région antérieure. »
Nous y reviendrons dans le chapitre suivant.
Nous tenons à reproduire en terminant et à titre de pièce justificative l'observation résumée qui a été publiée par Van Duyse dans un travail récent (Van Duyse, Ann. oc., 1881. Le colobome de l'œil, etc.) :
Le globe oculaire paraît diminué de volume (& et légèrement J
aplati de haut en bas. La cornée, réduite dans tous ses diamètres
Norte Ë $ : : (s 5 mill. ), a gardé sa forme ronde, mais parait aplatie. La cham-
bre antérieure est peu profonde.
L’iris présente un colobome à direction inféro-iuterne dont l’axe serapproche plus dela verticale que de l'horizontale. Cette fente,dont la forme représente un ovale allongé et dont les dimensions équiva-
lent au g °nviron de la surface totale du diaphragme, a une base
arrondie qui n’atteint pas le centre irien.
Les bords du colobome partent de là en divergeant légèrement pour se rejoindre ensuite au niveau du limbe seléro-cornéen.
Son extrémilé périphérique est conique, moins large que l’extrémité centrale légèrement arciforme. Cette dernière n’atteignant pas le niveau du centre pupillaire, la moilié supérieure de l'iris est relativement large. j
Les milieux transparents sont clairs, aucune encoché à la partie inférieure du cristallin; son bord inférieur représente un arc grisâtre, régulier, convexe en bas.(réfraclion totale). Au niveau de la cristalloide postérieure, à la partie inférieure et au côté externe de son méridien vertical, existe une petite tache irrégulière de 2 milli-
mètres de diamètre environ.
L'examen, à l’image renversée, montre ‘une surface d'un blanc légèrement bleuâtre, à reflets nacrés, tranchant avec netteté à gauche, en bas et à droite sur le fond rouge et plus ou moins régulier de l’œil. Cette surface, située sur un plan plus profond que les parties environnantes (épreuves parallactiques), a la forme d'un trigone dont le sommet arrondi est dirigé en bas et dont les côtés courbes vont rejoindre vers la région ciliaire une base inaccessible à l’exploration ophthalmoscopique.
De nombreuses inégalités de vaisseaux partagent ce colobome profond — car c’est bien de cette anomalie qu'il s’agit — en une série de dépressions et de reliefs. Des reflets lumineux, comme métalliques, s’observent spécialement sur les parties les plus saillantes et spécialement sur les brides qui séparent les excavations situées au nombre de 7 vers le sommet du colobome. C’est au niveau des parties les plus éloignées, au fond des excavations, que l’on perçoit les teintes colorées les plus variées, mais aussi les plus foncées (jaunâtre, rougeûtre, bleuâtre,. grisâtre).
Quant à la papille du nerf optique, c’est en vain qu’en suivant le trajet des vaisseaux cardinaux on la cherche au milieu de ces nombreux accidents de terrain. Toutefois ces vaisseaux ont une direction divergente, parcourant pour la majeure parlie le territoire du colobome. On s'aperçoit à leurs inflexions qu’ils suivent une pente plus ou moins déclive et aboutissent tous à cette série d’ectasies de dimensions variables dont il vient d’être question. Les uns disparaissent en formant un crochet au bord de ces cavités comme au bord d’une excavation glaucomateuse; d’autres pénètrent directement dans les tractus fibreux qui séparent ces dépressions ou les contournent pour disparaitre. Parmi ces vaisseaux, il en est qui opèrent leur trajet exclusivement dans le colobome, spécialement ceux qui viennent d’en haut ou se dirigent vers la partie supérieure ; d'autres viennent d’en bas, et, après avoir parcouru le fond rouge de l'œil, passent pardessus le bord pigmenté du colobome pour traverser ce dernier dans une certaine étendue et finir comme il a été dit plus haut.
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A la périphérie, en dehors du colobome, le fond de l’œil est inégal: à droite il est rouge sombre, irrégulier, fortement pigmenté (notre sujet a des cheveux blonds pâles). De ce côté, et jusque vers la pointe du colobome, il n’existe aucun vaisseau rétinien, et la couche pigmentaire foncée ne laisse paraître aucun vaisseau choroïdien.
En contournant le colobome de droite à gauche, la teinte rouge sombre du fond de l'œil va en se dégradant: la couche pigmentée est de moins en moins fournie. À gauche et en bas apparaissent de nombreux vaisseaux choroïdiens d’un rouge orange vif, tranchant sur le fond plus pâle et plus clair, mais parsemé de points et de plaques jaunâtres.
Vers le haut et à gauche du trigone, les vaisseaux de la choroïde disparaissent entièrement, mais le pigment reparaît et s’accumule ici sous forme de larges plaques irrégulières.
Au niveau de la pointe du colobome et à sa gauche existent des vaisseaux rétiniens, qui passent au-dessus des branches choroidiennes pour entrer dans le colobome.
Cette observation est intéressante surtout au point de vue des dépressions et reliefs que nous avons signalés plus haut au niveau de l’excroissance scléroticale. Elle nous démontre également une des origines possibles de la microphthalmie, et servira d’intermédiaire aux cas de kystes intra-oculaires avec microphthalmie ou anophthalmie que nous avons à étudier dans le chapitre suivant.
Quant aux caractères propres au colobome, nous les trouvons plus nettement accusés encoredans l'observation publiée par Liebreich en 1859, dans les Archives allemandes d’ophthalmie. Voici d’ailleurs l'observation.
Il s’agit d’une jeune fille affectée d’un colobome double de l'iris.
A droite, l’examen ophthalmoscopique était difficile à pratiquer.
A gauche, au contraire, on pouvait inspecter à travers la pupille dilatée, qui était déjà très grande par le fait du colobome de l'iris, tout le fond de l'œil jusqu'aux procès ciliaires, et par conséquent
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le vaste colobome de la choroïde sur toute son étendue. Dans son voisinage, le fond de l’œil, qui, dans les autres parties, présentait sa pigmentation normale, prenait brusquement une teinte plus claire et enserrait la tache blanchâtre par un bord d’un brun foncé, presque noir en certains points. Dans toute l'étendue de la figure, la sclérotique était fortement refoulée en arrière. La ligne de démarcation, au niveau de laquelle commençait cette dépression, est en grande partie recouverte par le rebord de la choroïde, d’une teinte plus foncée ; à la partie inférieure seulement, où la figure se terminait en pointe (sur les deux bords de laquelle se trouvait accumulée une grande quantité de pigment noir), il subsistait encore une zone formée par la sclérotique normale, et comprise entre le rebord de la choroïde et celui de la dépression. Cette pointe se continuait évidemment dans le raphé, qui partait du colobome de la choroïde el de l’iris, et sur les côtés duquel étaient refoulés, serrés les uns contre les autres, quelques procès ciliaires déformés. A la limite inférieure de la poche, on distinguait nettement l’arête formée par la sclérotique, par-dessus laquelle tous les vaisseaux devaient s’incurver pour descendre ensuite dans la dépression. (Dans la figure annexée au travail, cette arête constitue le grand arc teinté en clair.) Audessous de cette arête, la sclérotique, situé au niveau normal, est encore couverte de restes de tissu choroïdal pigmentés en noir; tandis qu’au-dessus la partie ectasiée présente un éclat brillant, avec ces sillons d’un bleu marbré ct ces ombres qui sont propres à la représentation ophthalmoscopique de la sclérotique.
En partant du grand arc, la poche augmente lentement en profondeur jusque vers le milieu du colobome. À ce niveau, un second arc, presque concentrique au premier, délimite une seconde poche plus profonde que la première qui, si l’on pouvait examiner le globe de l'œil par sa face externe, devrait se présenter sous la forme d’un diverticule annexé à un diverticule plus volumineux. Le second arc plus petit se caractérise également comme un rebord arrondi, Lant par sa teinte ombrée que par la manière dont les vaisseaux s’incurvent à son niveau. La papille apparaît ovalaire, à grand diamètre horizontal, comme il a déjà été dit, se délimitant mal de la sclérotique. La partie de son bord qui est tournée du côté du colobome est fortement attirée en arrière, de telle sorte que la papille paraît encore plus étroite dans le sens longitudina qu’elle ne l’est régulièrement.
Le tronc de l’artère centrale de la rétine, après son émergence, décrit un angle d’environ 90° pour se diriger en haut, se distribue en rameaux qui vont à droiteet à gauche de la pupille, s’incurvent ensuite vers en haut pour ne plus émettre que des ramifications très ténues sur les côtés.
A partir de la pupille, la rétine, ou du moins une membrane qui ne représente la rétine que d’uné façon incomplète, se trouve tendue par-dessus Ja poche la plus profonde et la plus petite et se rapproche davantage de son fond vers en bas; dans l’étendue de la poche moins profonde et plus volumineuse, elle est en contact avec le fond de la dépression. Ces détails se reconnaissent bien à l’examen des vaisseaux dont la disposition se trouve décrite en détail par l’auteur.
Kystes séreux congénitaux de l’orbite.
Parmi les kystes séreux congénitaux de l'orbite il en est qui présentent, avec le développement de l'œil, de réels rapports, et l'on ne saurait en séparer l'étude de celles des anomalies de développement de cet organe.
Comme nous allons le voir, il y a le plus souvent coexistence d’un vice de conformation du bulbe lui-même soit microphthalmie ou anophthalmie, soit surtout colo- - boma, et c'est à ce titre que nous en plaçons l'étude à côté du coloboma du plancher; ce chapitre va nous servir d’ailleurs de préface à celui dans lequel nous aurons à faire connaître la microphthalmie et l’anophthalmie.
Dans un important travail publié récemment dans les Archives de Graefe, Manz décrit trois variétés de kystes congénitaux de l'orbite.
1° Les kystes correspondant à une hydrophthalmie ayant déterminé une véritable dégénérescence cystoïde du bulbe. Nous y avons fait déjà allusion à propos des
opacités congénitales de la cornée. Manz en rapporte deux cas fort intéressants, l’un relatif à une pièce recueillie par Pfluger, un autre fourni par Sœmisch.
Voici la relation de ces deux faits intéressants :
Le premier cas le moins prononcé offrait un bulbe bien caractérisé portant à sa partie inférieure et postérieure une grande vésicule logée entre les lamelles sclérotidiennes.
Dans le second cas on trouvait une grande vésicule intra-orbitaire tapissée par un épithélium stratifié; sur la surface interne elle donnait insertion à un petit corps solide que Manz considère comme un œil rudimentaire, car il y a trouvé des vestiges d’une cornée et des couches périphériques pigmentées.
Le cas de Sogliano cité par Van Duyse et de Wecker semble se rapporter également à une hydrophthalmie congénitale.
2° Les kystes dermoïdes nés d’une inclusion du feuillet. externe mis en rapport direct avec l'œil. Chlapowsky a décrit en 1876 une tumeur de cette variété : la paroi kystique extirpée par Talko (Congrès de Heidelberg 1879) était tapissée à sa face interne d’épithélium semblable à celui de la muqueuse du sac lacrymal. Cette adhérence du kyste au globe de l'œil permet de distinguer ces kystes de ceux décrits par M. le professeur Verneuil en 1877 sous le nom de kystes prélacrymaux (Van Duyse), et cette même particularité permet d'éviter toute confusion avec l’encéphalocèle, qui s'accompagne d'ailleurs le plus souvent d’exophthalmie.
3° Les kystes séreux sous-palpébraux avec microphthalmos et anophthalmos. — Cette variété que nous allons surtout étudier a été signalée par Talko, de Wecker, Wickerkiewiez, et Talko de Varsovie estle premier auteur
qui ait donné une description complète des kystes séreux congénitaux situés sous la paupière et compliqués de microphthalmos et d'anophthalmos.
Voici le résumé, d’après Van Duyse, des six observations de cet auteur :
I. Petite fille de 18 semaines. Ectropions des paupières inférieures et kystes fluctuants gris bleuâtre sous ces dernières. Petits globes rudimentaires au fond des orbites avec cornée ronde et transparente. « Le bulbe droit semblait être en rapport avec le kyste: ce dernier siégeait dans l'orbite entre lui et la paupière inférieure, recouvert par la conjonctive. »
La paroi du kyste était une membrane fine, couleur de cendre, rappelant la pellicule interne d'un œuf d’oiseau. Liquide transparent jaune contenant beaucoup d’albumine. La paroi postérieure du kyste plus épaisse, vasculaire (hémorrhagie), adjacente au bulbe, n’a pas été excisée. Une sonde introduite dans l’intérieur du kyste convainquit l’auteur que la vésicule excisée « n’était pas en communication avec le globe oculaire.
IT. Enfant à la mamelle. OEil droit grand comme une noisette; kyste volumineux, élastique derrière la paupière inférieure, visible par transparence à travers la peau, recouvert dans l’orbite par la conjonctive (clinique du prof. Rydel à Cracovie).
III. Garçon de 10 ans. Ectropion de la paupière inférieure droite; petit bulbe dans la profondeur de l'orbite du même côté, relié à un
_kyste localisé dans l’angle inféro-interne de la cavité et repoussant la paupière en dehors. Cecité absolue. Bulbe gauche du volume d’une noix, amblyope et nystagmique.
IV. Fille d’un an. Les deux bulbes sont très petits; kyste bleuâtre à droite recouvert par la conjonctive, dans l'angle interne de l’orbite, sous la caroncule lacrymale et la paupière inférieure; ouverture, évacuation d’un liquide séreux jaunâtre. Cecité totale, nystagmus.
V. Fille de 10 ans. Anophthalmie double congénitale; paupière inférieure droite fortement tendue; sous elle un kyste élastique de la grosseur d’une noix.
VI. Enfant de 9 mois. OÆil gauche normal. A droite paupière supérieure déprimée en arrière, ectropion considérable de la pau-
pière inférieure ; sous celle-ci, tumeur bleuâtre, élastique, fluctuante (paupière tendue). Derrière la tumeur, petit bulbe oculaire de la grosseur d'une lentille. Le kyste excisé laissa échapper un liquide clair et séreux (environ 12 grammes).
Le rudiment de globe simultanément enlevé renfermait plus ou moins bien développées toutes les parties constituantes d’un œil normal.
L’auteur conclut judicieusement de ces observations ‘que les kystes séreux intra-orbitaires des nouveaux-nés se compliquent ordinairement de développement vicieux du globe de l’œil et qu'ils se localisent toujours entre le globe et la paroi inféro-interne. Ajoutons, comme conséquence des descriptions cliniques précitées, qu'ils sont recouverts par la conjonctive, repoussent en avant la paupière inférieure et contiennent une sérosité blanchâtre très riche en albumine. Leurs connexions avecle globe oculaire sont, surtout au point de vue qui nous occupe, importantes à bien spécifier.
Tout en admettant qu'ils se développent pendant la vie intra-utérine, Talko pense qu’ils n’ont rien de commun avec le globe de l'œil, mais qu’ils peuvent toutefois gèner son développement (microphthalmos) ou l'empêcher complètement (anophthalmos), si le kyste a pris naissance à une époque très voisine du début de son évolution. Quoiqu'il en soit de l'opinion de Talko sur les connexions du kyste et du bulbe, il n'en est pas moins vrai que dans une de ses observations rapportée par Van Duyse, il signale entre les deux un cordon fibreux qui constitue comme le pédicule du kyste et qui vient se fixer sur l'œil atrophié, particularité qu’il considère avec Hoyer de Warschau comme un argument en faveur de la production extra-bulbaire du kyste; ce dernier auteur pense
que ces kystes naissent par enclavement de la partie supérieure du sac lacrymal dans la fourche lacrymale en voie de soudure : ce sont donc pour lui des kystes par rétention qui gêneraient par leur évolution le développement du globe de l'œil.
Au point de vue de leur pathogénie, Talko, d’ailleurs, ne se prononce pas, il invoque les deux hypothèses de l’inclusion kystique lacrymale et de l'atrophie primitive.
Van Duyse, dans un travail publié récemment dans les Annales d'oculistique, 1885, s'est surtout appliqué à combattre cette opinion exclusive de Talko et à rattacher l'existence de ces kystes au développement anormal de l'œil et au coloboma en particulier.
L'observation sur laquelle il s'appuie présente un intérêt réel et nous tenons à en reproduire les parties principales.
La lésion était uni-latérale et n’occupait que le côté droit ; le côté opposé présentait des lésions très spéciales que nous retrouverons dans une autre partie de ce travail.
Côté droit. Ainsi que du côté gauche, il existe un ectropion de la paupière inférieure, mais cette dernière est transportée avec son cul-de-sac un centimètre plus haut que celle de l’autre côté.
Toute la paupière inférieure et la région qui l’entoure immédiatement sont fortement repoussées en avant par une tumeur élastique, fluctuante, non adhérente à la peau.
La paupière supérieure est invisible: elle est refoulée de bas en haut par le kyste situé derrière la paupière inférieure.
La face antérieure de ce voile membraneux repose sur la surface ectropionnée de la paupière inférieure.
En appliquant les écarteurs, on voit un cul-de-sac profond de 15 mill. environ, constitué en bas par la surface convexe de la tumeur kystique et en haut par la voûte orbitaire. Ces surfaces se rejoignent
en arrière au niveau d’une ouverture demi-elliptique qui forme le fond de cet entonnoir.
La paupière supérieure est rudimentaire, car elle n’a en hauteur que le 1/3 de la paupière gauche, elle-même peu mobile et relativement peu développée (atrophie musculaire surtout?). Elle est garnie de cilstrès pâles et très rares. La conjonctive, qui la tapisse, très vasculaire (ton carminé général), se continue en arrière, tapissant la voûte orbitaire et les côtés, et redescend pour se jeter sur la tumeur, mais laissant en son milieu l’ouverture dont il vient d’être question.
L'aspect décrit plus haut vint à changer complètement, lorsque le kyste attaqué par la peau de la paupière, par une première ponction exploratrice, fut ensuite aux trois quarts vidé. On apprécie alors mieux l’état rudimentaire de la paupière supérieure et la petitesse relative de la fente palpébrale. Le kyste affaissé maintenant forme le plancher de la cavité orbitaire pour se confondre en arrière avec un globe oculaire rudimentaire (6 mill. de hauteur sur 10 mill. de diamètre transversal) aplati de haut en bas.
Les vaisseaux de la membrane”transparente (conjonctive) qui revêt le kyste et ceux de la membrane recouvrant la voûte orbitaire etses parois latérales se jettent sur ce petit bulbe dont la couleur porcelaine, légèrement teintée de bleu, répond à celle d’une sclérotique normale. ;
L'ouverture elliptique du fond de l’entonnoir, constituée par un repli mince et tranchant de la conjonctive, s’est maintenant agrandie en tous sens et spécialement sur les deux côtés.
Ce repli situé à 2 mill. au devant et du côté interne du microphthalmos remonte en dedans, puis en haut pour se reporter du côté externe et légèrement en arrière par rapport au globe oculaire réduit, de sorte qu'il délimite, du côté interne, un petit cul-de-sac conjonctival préoculaire qui se distingue par sa couleur blanche et par le peu de vascularité de la conjonctive.
En bas, on rencontre donc : Un premier plan horizontal : conjonctive palpébrale hypertrophiée, ectropionnée, maintenant dans un plan horizontal, car l’ectropion s’est réduit (7 1/2 mill. de diam. antéro-postérieur, ligne médiane); 2° plan : Paroi supérieure du kyste affaissée et recouverte par la conjonctive (7 mill.).
Voüte orbitaire. La conjonctive palpébrale, en quittant le bord palpébral, est située dans un plan légèrement oblique de bas en
haut. Elle a 6 mill. sur la ligne médiane. La conjonctive de la paroi supérieure, sur la même ligne, n’a que 2 mill. Elle descend ensuite presque verticalement pour former le repli falciforme, laissant derrière lui le cul-de-sac déjà mentionné.
Nous nous trouvons ainsi devant un œil rudimentaire, très semblable à un globe atrophié au dernier degré, et qui n’est guère séparé du kyste, car la paroi supérieure de ce dernier, tant sur la ligne médiane que sur les côtés de ce bulbe, fait corps avec lui, n’en est séparé que par une rainure recouverte, comme nous l’avons vu, par la conjonctive. Si l’on plante un petit crochet dans la paroi kystique et exerce une traction en avant, l’œil rudimentaire suit ce mouvement, ce qui implique, sinon un rapport absolument direct, du moins une relation très intime entre le kyste congénital et l’œil.
Ce dernier suit tous les mouvements de son congénère, tant voulus qu'involontaires on nystagmiques, mais suivant un arc d’exeursion peu étendu.
Cette observation n'est certainement pas unique et Van Duyse montre lui-même les analogies de ce cas avec un de ceux de Talko, celui publié par de Wecker dans son récent traité, la description de Wickerkiewicz et de Berlin. Nous ne voulons pas actuellement soulever la question de la genèse de la microphthalmie etdel'anophthalmie que nous retrouverons un peu plus loin (voir Microphthalmie et Anophthalmie). Nous tenons seulement à signaler les con-
-nexions que l’œilrudimentaire présentait dansle cas de Van Duyse avec la tumeur kystique et sa situation constante signalée déjà par Talko au niveau dela fente choroïdienne. Cet auteur n’hésite pas à rattacher ces Lumeurs à un coloboma enkysté et il s'applique à établir la liaison entre l'œil et le kyste lui-même. Déjà à propos du coloboma nous avons signalé comme danslecas de Arlt l'existence d'une ectasie demi-conique atteignant le nerf optique lui-même. Si la sclérectasie se prononce davantage, le staphvlôme scléral devient une vésicule énorme et l'œil peu développé semble
n'en être qu'un appendice insignifiant. La démonstration de cette relation, entre l’atrophie du globe oculaire et le kyste provenant du staphylôme basal, peut se faire d’ailleurs sur le terrain clinique. Van Duyse cite à l'appui de cette thèse un certain nombre d'observations intéressantes.
Dans un cas de Wallmann, la vésicule adjacente quoique reliée au bulbe par un cordon plein était tapissée d’une portion de rétine et de choroïde; dans un autre du même auteur, la vésicule tapissée de même communiquait avec l'œil microphthalmique. D’autres faits de Arlt, Willson, Demours, von Ammon, Stellwag, von Carion, plaident aussi en faveur de cette opinion. Ces derniers faits sont plus complexes; le coloboma se trouvait composé de cavités séparées par des travées solides et ressemblait à une véritable glande en grappe. |
Plus récemment encore, dans la séance du 23 janvier 1885 de la Société império-royale des médecins de Vienne, M. Reuss a présenté une observation très probante et confirmative des cas de Wallmann.
Kundrat, dans la discussion qui suivitcette présentation, montra un enfant de 8 jours, chez lequel il existait une persistance de la fente : pour lui, le kyste résulterait du tiraillement des éléments du mésoderme communiquant avec l’œil et non encore détachés, mais nous savons aujourd’hui depuisles travaux de Réal que le mésoblaste ne prend aucune part au processus. Quoi qu'il en soit, le kyste serait également pour lui sous la dépendance de la fente oculaire. Deux degrés de cette lésion peuvent exister à la fois chez le même sujet sur chacun des deux yeux, comme dans le cas de Van Duyse; quelquefois la lésion se pro-
nonce chez les descendants : c’est ainsi que Otto Becker possède, dans sa collection, deux spécimens de microphthalmos avec kyste sous-scléral chez un jeune sujet dont le père présentait un coloboma de Ja gaine du nerfoptique (Van Duyse).
Le diagnostic de ces kystes est ordinairement assez facile : leur siège en bas et en dedans permet de les disünguer des encéphalocèles qui naissenten général au voisinage de l’unguis, s’accompagnent d’exophthalmie et présentent d’ailleurs des caractères particuliers et sur lesquels nous n'avons pas à insister ici. La confusion est souvent facile à faire avec l’hydrophthalmie, il faut cependant se rappeler que dans le kyste colobomateux, la conjonctive tapisse la partie supérieure du kyste; de plus, elle présente avec la paupière inférieure des connexions intimes qu’on ne trouve naturellement pas dans l'œil hydrophthalmique. La découverte de l’œil après la ponction, en arrière de la tumeur, tranchera dans tous les cas le diagnostic.
Les kystes dermoïdes de l'orbite sont assez fréquents (statistique de Berlin, 70 cas) pour qu'on doive les mettre
en ligne de compte. D’après l’auteur allemand, la localisation au côté interne ou sur la ligne médiane en dessous et en arrière du bulbe signalé par Mackensie servira à établir le diagnostic. D'ailleurs ils semblent se développer de préférence à la puberté. Le tableau ci-contre extrait du travail de Van Duyse donne les caractères du liquide extrait dans les divers cas.
Traitement. — On peut leur opposer la ponction et l'incision. Le premier mode de traitement est absolument inoffensif. Van Duyse l’a employé plusieurs fois chez son malade sans inconvénients, mais le liquide tend à se
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reproduire souvent avec une grande rapidité et l’on est autorisé dans ce cas à recourir à l’excision selon le conseil de Talko.
L'étude que nous venons de faire des kystes séreux intra-orbitaires nous amène à parler de la microphthalmie
et de l’anophthalmie.
Anophthalmie.
Nous laisserons de côté les faits tératologiques vrais dans lesquels le globe et les annexes (orbite et paupières) manquent simultanément : il s’agit d’une malformation portant sur le système nerveux à une période très rapprochée de l'évolution embryonnaire.
Nous n’envisagerons dans ce chapitre que les cas où le vice de conformation est isolé ou s’accompagne d’anomalies compatibles avec l’existence.
Sous ce rapport, il convient de distinguer le cas où l'anophthalmie est simple ou compliquée d’un kyste séreux congénital intra-orbitaire.
Anophthalmie compliquée de kyste séreux congénital. Cryptophthalmie.
Cette anomalie est plus rare qu'on ne l’a cru pendant longtemps.
Dans le cas de kyste séreux rapporté par Van Duyse et reproduit par nous dans le chapitre précédent, la tension de la poche et la gène qui en résultait pour l'examen auraient pu faire admettre dès le début le diagnostic de kyste séreux de l'orbite avec anophthalmie.
La ponction permit, comme nous l’avons dit, de décou-
vrir un œil microphthalmique.
ee
Il en résulte qu’on ne doit accepter qu'avec la plus grande réserve les cas d’anophthalmie compliqués de kyste séreux.
C’est ainsi que le cas de Berlin publié dans l’encyclopédie de Graef et Sœmisch doit laisser quelque doute dans l'esprit en raison de la concision des détails fournis etil en est de mème de celui de Wickerkiewiez dans lequel l'examen fut pratiqué sans ponction préalable.
Voir d’ailleurs la relation de ce cas :
Petite fille de 8 semaines. — Paupières inférieures très saillantes contenant un kyste fluctuant qui semble inséré entre la conjonctive et les couches externes des lissus palpébraux; le bord des paupières inférieures est tourné en dedans; les paupières supérieures et les points lacrymaux sont normaux; la conjonclive existe et est quelque peu injectée; pas de malformations de l'orbite. — Absence complète de rudiments d’yeux.
La lecture attentive du cas que de Wecker a publié dans le 1° volume de son traité récent, sous le titre de : « Anophthalmie avec kyste congénital des paupières inférieures », ne nous a pas entièrement convaincu et cependant la ponction a été faite. Il n’est rien dit dans cette observation de très précis, en effet, sur les connexions de latumeur avec le cul-de-sac conjonctival et surtout avec la paupière inférieure. Le liquide extrait a été analysé et il a été prouvé qu'il se «rapprochait beaucoup » de l'humeur aqueuse. On peut donc se demander si, comme dans le cas de Sogliano, il ne s'agissait pas simplement d'une hydrophthalmie avec dégénérescence cystoïde du bulbe, ainsi que Manz le signale dans son mémoire.
Strebitzky rapporte également sous le titre « Anophthalmie double avec kyste » un cas que l’on peut considérer
comme douteux en raison du peu de détails qu'il nous donne. Voici d’ailleurs le fait résumé :
Petite fille de 6 mois. — Paupières supérieures entropionnées, les inférieures ectropionnées; ulande lacrymale des deux côtés. Absence complète des yeux, mais les conjonctives des paupières inférieures sont soulevées par deux tumeurs de la grandeur d’yeux
normaux; ces deux tumeurs sont fluctuantes et morbides. Au fond de l’orbite on observe une petite tache blanche (?).
Il résulte qu'actuellement nous ne connaissons guère que le cas de Talko (voir plus haut Talko, V° obs.) où l’anophthalmie semble devoir être acceptée.
Anophthalmie simple non compliquée de la présence de kystes. Microphthalmie. — Durlach en a présenté en 1882 une bonne étude (Th. Bonn, 1882). Cette anomalie est décrite par les auteurs de la façon suivante.
Derrière les paupières atrophiées et laissant entre elles une fente palpébrale plus petite qu’à l’état normal, existe un sac petit tapissé par une sorte de muqueuse recouverte elle-même d'une membrane fibreuse représentant la sclérotique et sur laquelle viennent s'insérer les muscles de l'orbite. Le bulbe oculaire n'existe pas. L'orbite est ré- -tréci dans ses deux diamètres; la glande lacrymale a éga- Jement subi un arrêt de développement.
En même temps que ces lésions, on peut alors ohserver dans certains cas une atrophie absolue des nerfs optiques et même des couches optiques.
Exceptionnellement, l’encéphale est atrophié ou réduit à une simple vésicule intra-cranienne. Il peut s'agir alors d'une hydrocéphalie interne, sur la signification de laquelle nous aurons à revenir à propos de l’étiologie.
Parise a publié en 1837 à la Société anatomique un cas
intéressant dans lequel il y avait absenee du chiasma et du corps genouillé interne. Voici la relation succincte
de ce fait :
Autopsie d’une fille âgée de 7 jours née à terme.
Tête : Front très proéminent. Aucune trace de chiasma. Le corps genouillé interne était absent. Point de globe oculaire et de nerf optique. Les muscles et les autres nerfs de l’orbite existaient de même que la glande lacrymale. Point de ganglions ophthalmiques. L'orbite élait rétrécie; les autres organes sains.
Dans d’autres cas, la muqueuse recouvre une nodosité formée d’un tissu conjonctif plus ou moins infiltré de graisse ; il n'existe que des vestiges des muscles; quelquefois la nodosité peut renfermer des traces de pigment choroïdien. Il y a dans ces cas plutôt microphthalmie extrème qu'anophthalmie véritable; on comprend que pour décider la question l'examen histologique soit nécessaire. :
L'anophthalmie quand elle existe véritablement est souvent double, mais quelquefois l’anomalie est unilatérale. Davidson en a présenté. un cas en 1880 à la Société ophthalmique du Royaume-Uni. Il n’est pas rare alors de constater une anophthalmie absolue avec absence des paupières et coexistence de profondes anomalies cérébrales dont nous avons déjà parlé. Cet état ne doit pas être confondu avec la cyclopie.
Il résulte des considérations précédentes que l’anophthalmie doit être considérée comme une anomalie d'une rareté exceptionnelle.
Certains auteurs vont même jusqu’à en nier l’existence. Zéhender propose de substituer au nom d’anophthalmie, qui pour lui consacre une erreur, celui de cryptophthalmos.
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Hocquart, dans un travail intéressant publié en 1880 dans les Archives d'ophthalmologie, a analysé 60 cas d’anophthalmie. Dans ces 60 cas, 6 fois seulement l’examen a élé fait. Dans 4 cas, les globes existaient réellement (cas de Miram, Zéhender, Laforgue, Hocquart).
Deux fois (cas de Bartscher et Sissa) il a été impossible d’en retrouver des traces.
Les 2 cas d’anophthalmié publiés par Galezowsky ne présentent rien de particulier à noter.
Nous donnons ci-dessous le résumé d’après Hocquart des 6 cas précédents :
Cas de Miram. — Corps vitré formé de deux sphères superposées, dont l’une, plus grande, occupait la piace ordinaire de la vitrine et dont l’autre plus petite et moins diaphane remplissait l’espace où auraient dû être les chambres antérieure et postérieure de l'œil si l'iris avait existé; au niveau du bord intérieur de la choroïde se trouvait une espèce de corps ciliaire formé par des replis ou procès très courts. Rétine normale. En avant, zone de Zinn embrassant par sa petite circonférence l’étranglement du corps vitré.
Cas de Zéhender. — A gauche, mêmes lésions qu’à droite, mais avec un degré d’atrophie en plus. Globe droit : chambre antérieure très grande; cristallin représenté par un mince septum tendu à travers la cavité oculaire et s’insérant sur tout son pourtour à la jonction de la sclérotique avec la cornée. Ce septum est percé d’un -trou qui simule une pupille. Il contient dans son intérieur des cellules et des fibres cristalliniennes dégénérées. À sa périphérie, il se continue avec un zonule de Zinn parfaitement reconnaissable. On trouve une ébauche d’iris représentée par une mince et étroite languette de tissu s’insérant à la périphérie de la chambre antérieure sur toute la jonction carnéo-scléroticale et reposant par sa face profonde sur le septum cristallinien, Rétine et choroïde intactes. La chambre antérieure contient des traces d'humeur vitrée.
Cas de Laforgue. — Les globes oculaires réduits au volume d’un petit pois, parfaitement arrondis, sont constitués par une enveloppe scléroticale assez épaisse, d’une couleur blanc bleuâtre et sans indice de cornée transparente. Fendus, ces deux petits globes se
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sont vidés d’un contenu hyalin analogue au corps vitré. Ils présentent une membrane choroïde recouverte de pigment. Il n’existe ni cristallin ‘ni. iris, les muscles de l’œil, la glande lacrymale, le tissu adipeux existent mais sont peu développés. Il n’y a pas de nerfs optiques; à la place est un tractus celluleux, étendu de la partie postérieure de la coque oculaire au fond de l’orbite. Les nerfs optiques n’existeht pas davantage dans la portion intra-cranienne.. Les tubercules quadrijumeaux supérieurs dont la fonction physiologique est relative aux sens de la vue sont atrophiés. Les tubercules inférieurs, au contraire, ont leur développement accoutumé quoique la portion commune aux deux nerfs, le chiasma, n’existe pas; la gouttière optique destinée à les loger est assez marquée, mais le trou optique manque complètement.
Les deux nerfs oculo-moteurs communs, la pathétique et h branche ophthalmique de Willis existent comme d'habitude. La présence de ces nerfs se déduit naturellement de l’état des parties contenues dans l’orbite auxquelles ils viennent se distribuer.
Dans les 4 observations précédentes, il s’agit bien réellement, comme onle voit, de cas de microphthalmie désignés à tort sous le nom d’anophthalmie, et il doit en être de même d’un cas de Jacobi publié en 1876 et dans lequel il y avait aussi coexistence d’un kyste.
Nous y ajoutons la relation détaillée du cas de Hocquart que nous reproduisons pour fournir un aperçu complet des caractères anatomiques de cette variété de microphthalmie.
En disséquant avec précaution les paquets cellulo-adipeux provenant des orbites et laissés à la face profonde du derme, je trouvai dans chacun d’eux un globe oculaire fort réduit de dimensions, mais de forme assez régulière. Le gauche était absolument sphérique; le droit, au contraire, était un peu plus large que long. Sur tout l'hémisphère postérieur et sur une grande partie de l’antérieur, tous deux s'isolaient très facilement de la graisse orbitaire à laquelle ils étaient simplement accolés et dont ils
étaient même séparés par une mince lame aponévrotique (capsule de Ténon). Mais au pôle antérieur, dans toute la portion
en contact avec la face postérieure du derme, l’adhérence était beaucoup plus intime. Elle se faisait par l’intermédiaire d’un tissu à grandes mailles lâches, analogue au Lissu sous-conjonctival, et grâce auquel le globe pouvait exécuter des mouvements peu étendus de glissement sur la face postérieure de la peau.
En arrière de chaque globe, se trouvait un nerf optique grèle et paraissant atrophié.
En séparant les globes en deux moitiés par une section faite suivant leur axe antéro-postérieur, et passant par le pertuis cutané, on trouve que ce pertuis vient s’ouvrir dans un cul-de-sac étroit et peu profond dont le fond repose sur le pôle antérieur de l’œil avec lequel il contracte de solides adhérences.
Le cul-de-sac antérieur est tapissé de toutes parts par un épithélium pavimenteux stratifié, se continuant avec l’épiderme au niveau de l’orifice externe. Il présente des parois et un fond. Les parois, constituées par des replis de la peau, contiennent dans leur épaisseur une grande quantité de fibres musculaires striées sans direction fixe, mais très apparentes et irès bien conservées, c’est là le rudiment du muscle orbiculaire. Les fibres musculaires, qui sur les coupes microscopiques se présentent coupées dans toutes les directions, sont réduites à de simples faisceaux primilifs isolés, noyés dans une gaugue épaisse de tissu assez lâche. Ce tissu contient beaucoup de capillaires et de nombreuses cellules rondes. Je mai trouvé ni cils ni glandes de Meibomius, ni traces de tarses. Mais sur les coupes, portant un peu en dehors du pertuis cutané de l'œil droit, on voyait une masse de tissu conjonctif, dont les fibres étaient orientées non plus parallèlement à la peau, comme partout
ailleurs, mais de la superficie vers la profondeur. Dans les espaces limités par ces faisceaux, on voyait en ce seul point un grand nombre de culs-de-sac glandulaires munis d’un épithélium granuleux : c'était le rudiment de la glande lacrymale droite. Rien de pareil n’existait à gauche.
Voici maintenant les dimensions des globes.
Globe droit. Globe gauche, Diam. antéro-postérieur. . 12 millim. . 14 millim. Diam. équatorial. . . . . 17 millim. . 17 millim.
La sclérotique paraissait normale dans l’un et l’autre œil. Nulle part, elle ne présentait de plicatures, preuve que l'insuffisance de
dimensions des globés tenait à un arrêt de développement de ces organes et non à une phthisie de l’œil survenue pendant la vie intrautérine sur un globe bien conformé. Il existait de chaque côté un rudiment de cornée moins large à droite qu’à gauche et formant le fond du cul-de-sac cutané. Cette cornée était tapissée par un épithélium pavimenteux stratifié, celui même qui occupait le fond du cul-de-sac. Au-dessous du revêtement épithélial, on trouvait, interposée entre lui et la couche de substance propre, une lame de tissu conjonctif contenant de nombreux vaisseaux et une grande quantité de cellules rondes, et se continuant à la périphérie de la cornée avéc le tissu à larges mailles, qui unissait la sclérotique antérieure à la face profonde du derme. La couche des fibres connectives qui représentait sur les deux la substance propre de la cornée était composée de lames orientées obliquement d’avant en arrière, et non parallèlement à la surface épithéliale, comme cela se voit dans l’œil normal. Sur certaines coupes, on y trouvait, outre des cellules assez analogues aux corpuscules cornéens, quelques longs vaisseaux qui, venant de la face interne de la sclérotique, plongeaient presque à angle droit dans ce tissu cornéen où ils se ramifiaient et s'épuisaient.
Il n’y avait pas de chambre antérieure. De chaque côté, on voya partir, de la face profonde de la couche que je viens de décrire, un gros bourgeon plus-volumineux et plus étalé à droite qu'à gauche et qui s’enfonçait dans l’intérieur de l’œil.
Sur les coupes microscopiques, ce bourgeon (PI. VIT, fig. 2) paraissait composé d'éléments assez disparates et dont-le plus grand nombre avaient été altérés par suite de la macération cadavérique. On y trouvait dés vaisseaux anastomosés en mailles et renfermés dans une gangue finement fébrillée se colorant par le carmin en rose clair, de grosses vésicules graisseuses, des amas de pigment provenant de l’urée des cellules de diverses formes dont quelquesunes rappelaient l’aspect si caractéristique des cellules du corps vitré, enfin de gros amas colloïdes sans forme bien déterminée.
La membrane uvéale, bien reconnaissable à son pigment, embrassait le pédicule du bourgeon comme une collerette, en s’effilant un peu, avant d’arriver au point de contact. Un peu en arrière de sa terminaison contre le pédicule, la membrane uvéale présentait un léger épaississement dans l’intérieur duquel on remarquait de gros vaisseaux courant d'arrière en avant parallèlement à la coque oculaire, de maigres faisceaux de fibres-cellules venant se perdre en
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avant dans la pointe terminale de la choroïde, C'était la le rudiment du muscle ciliaire, qui se présentait avec le même aspect sur toutes les coupes dans les deux yeux. L’épithélium pigmenté de revêtement existait partout. Mais quelques légers plissements de la choroïde à ce niveau indiquaient seuls l’ébauche des procès ciliaires. Au niveau des procès, en dedans de la couche de pigment, on remar quait une rangée de cellules claires, altérées par le processus cadavé rique, mais bien reconnaissables pour les cellules de la pars ciliaris retinæ. Plus en dedans encore, se montraient de nombreux capillaires anastomosés en réseau et sur certaines coupes on voyait à ce niveau de longues fibres claires bien conservées allant se perdre sur les côtés du bourgeon, et qui n'étaient autres que les fibres de la zonule. Nulle part, on ne trouvait de traces de fibres cristalliniennes, ni d’iris. . A l’ora serrata, et dans tout son parcours en arrière, la choroïde se montrait à peu près normale. Les cellules rameuses contenaient du pigment jaune. La lamina fusca, bien que peu développée, était nettement visible, ainsi que la lame vitrée qui se montrait même plus épaisse qu’à l’état normal. Les vaisseaux choroïdiens étaient extérieurement dilatés. Ils avaient presque doublé de calibre.
La rétine se montrait avec toutes ses couches bien limitées, de la pupille à l’ora serrata. En ce dernier point elle présentait de nombreux plis, saillants vers l’intérieur de l’œil. La couche des bâtonnets et des cônes, les cellules ganglionnaires et le revêtement pigmenté avaient été altérés par la décomposition cadavérique probablement, car le cadavre porteur de l’anomalie avait séjourné pendant assez longtemps à l’amphithéâtre.
Je dois dire cependant que sur certains points les fibres de Müller se montraient plus développées que ne le comporte l'état normal, el que la limitante interne était plus épaisse que d'habitude.
On ne remarquait sur l’œil gauche aucune trace de la fente choroidienne : sur l’œil droit, au contraire, elle se montrait très nettement, allant de la papille au bourgeon. er
La papille présentait 1 millimètre d'épaisseur des bords de l’excavation physiologique à la lame criblée. Sur les bords du disque papil. laire, l’épaisseur de la couche des fibres était de 0"/"17. Les fibres nerveuses se montraient variqueuses. Le nerf optique était atrophié dans tous ses éléments, aussi bien le tissu conjonctif que les éléments nerveux. Les nerfs ciliaires se montraient bien conformés, entre la choroïde et la sclérotique.
_ Dans la loge du corps vitré on trouvait, outre le liquide qui s'était écoulé au moment de la section de l’œil, de nombreuses cellules appliquées contre la limitante interne de la rétine et ressemblant en tous points aux cellules que l’on trouve sur les corps vitrés normaux appliquées contre la membrane hyaloïde.
Cette dernière membrane semblait faire défaut ici; en tout cas, il n’était pas possible de la différencier d’avec la limitante interne de la rétine.
Voici maintenant la relation de deux cas où l’anophthalmie étant réelle est démontrée par un examen anatomique détaillé :
Cas DE Sissa : Résumé. — Petite fille née à terme de parents bien portants: bien conformée sauf du côté des yeux. Fentes palpébrales, longues de dix lignes, cavités orbitaires rétrécies; le bout du doigt n’y rencontrait qu'un corps arrondi du volume d’un grain de mais. Mort cinq jours après la naissance. Autopsie au bout de vingt-cinq heures; protubérance sur la ligne médiane du front semblant résulter de ce que les deux coronaux s’étaient unis en che= vauchant l’un sur l’autre, suture sagittale ossifiée dans l'étendue du coronal et dans une bonne partie des pariétaux. Les cordons optiques naissaient comme de coutume; mais après être entrés dans leur orbite, ils se perdaïent par filaments dans le tissu cellulaire dont cette cavité était remplie. Les tubercules quadrijumeaux avaient un petit volume ainsi que les couches optiques. Pas de globes oculaires des deux côtés; appareil lacrymal paraissant complètement développé; les paupières quoique rudimentaires étaient munies de points lacrymaux. La conjonctive existait et tapissait le tissu cellulaire intra OrbDitaire." "0 PAM MOTS |
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Cas DE BarTscHEer : Résumé . — Enfant mort à six jours; bec-delièvre double isolant une assez large portion intermaxillaire, qui, sauf les connexions avec les parties molles, n’adhérait qu’au vomer. Le palais dur n’était indiqué que par deux étroites bordures osseuses, en cercle, qui tenaient aux deux maxillaires supérieurs et qui laissaient voir le bord inférieur du vomer. La fissure s’étendait sur le voile du palais, représenté seulement par deux étroits replis muqueux, Six
doigts, testicules dans le canal, paupières à concours bien limités, réunies par leurs bords libres jusqu'aux points lacrymaux.
Orbite vide; cul-de-sac conjonctival existant. A la place de la glande lacrymale, tissu graisseux hypertrophique sans traces d’acini. Points lacrymaux absents. La dure-mère, pénétrant parle trou optique dans l'orbite, s’y terminait en cul-de-sac; les nerfs optiques s’avançaient jusqu'aux trous où ils se terminaient en cônes. Pas de nerfs, ni de museles dans l’orbite.
L'oculo-moteur commun et le pathétique manquaient complètement au crâne ; l’oculo-moteur externe contournait le bord postérieur du pont de Varole, mais ne paraissait s'étendre que jusque dans le voisinage du tissu caverneux. Cerveau, oreille, moelle intacts.
On peut mettre à côté de ces deux cas celui de Parise que nous avons relaté plus haut et dans lequel l'existence de lésions centrales permet de conclure à l'existence d’une anophthalmie d’ailleurs bien constatée par l’auteur (1).
Depuis les cas relatés dans le travail de Hocquart et que nous avons tenu à reproduire en raison de leur importance, plusieurs cas ont été publiés mais qui ne sauraient infirmer les conclusions précédentes.
Magnus, dans son travail de 1884, signale 2 cas d’anophthalmie double avec absence absolue de bulbes, mais
sans examen.
Reuss, à propos d’un cas d’anophthalmie apparente avec kyste qu'il a présenté à la Société império-royale de médecine de Vienne (séance du 93 janvier 1885), a signalé une statistique de 12 cas d’anophthalmie dont 7 bilatéraux et 5 unilatéraux. Nous avons d’ailleurs relaté la plupart de ces cas.
Causes. — Diverses causes ont été invoquées pour
(1) Davey a également publié en 1836, dans la Lancette anglaise, un cas où l'examen histologique à démontré l'absence absolue du globe de l'œil.
expliquer l’anophthalmie. On doit rejeter à peu près complètementl’hypothèse qui consiste à admettre l'absence de vésicule optique, car la non-formation de cette vésicule suppose dans l’évolution du système nerveux un trouble profond et incompatible avec l'existence. Il faut donc admettre au début l'existence de la vésicule, puis sa disparition plus ou moins précoce en totalité ou en partie.
D'ailleurs il n’existe peut-être pas de cas dans lesquels à défaut d'œil on n'ait pu constater quelque élément (pigment choroïdien) propre à déceler l'existence au début d’une vésicule optique qui plus tard se serait résorbée en partie par un processus local qui le plus souvent nous échappe.
Quelquefois l’anophthalmie semble être due à un arrêt de développement. Laforgue de Toulouse a présenté un cas intéressant d’anophthalmie concordant avec un bec-delièvre et des doigts supplémentaires ; nous avons dit plus haut qu'il s'agissait plutôt d’un cas de microphthalmie.
‘Le plus souvent sa présence concorde avec des kystes intra-orbitaires, et nous avons dit ailleurs quelle était la relation à établir avec l'existence de l’anophthalmie : qu'il nous suffise de rappeler les cas si intéressants de Talko et de Van Duyse.
L’inflammation pourrait elle-même conduire au même résultat dans un certain nombre de cas. Kroll a publié en 1881, dans le Cents f. pratik augenh, un cas intéressant sous ce rapport. Il s'agissait d’une anophthalmie bilatérale chez un nouveau-né dont les paupières étaient bien développées mais ectropionnées et laissant échapper une sécrétion purulente.
L'auteur explique l'absence des yeux par une désorga-
nisation totale de ces organes, consécutive à une blennorrhée conjonctivale intra-utérine.
Microphthalmie.
Dans le paragraphe précédent nous avons décrit avec l’anophthalmie une des formes de la microphthalmie confondue le plus souvent avec elle. Mais à côté de celle-ci qui en représente comme le type le plus accusé, il en existe d’autres qui représentent les formes les plus communes de la microphthalmie. Ce sont ces formes qui vont nous oecuper spécialement.
L'œil microphthalme porte le plus souvent sur un seul œil et il est rare de l'observer sur les deux yeux (Falchi), dans un cas de Fischer il existait une microphthalmie d'un côté, une anophthalmie du côté opposé.
Il est fréquent d’ailleurs d'observer dans les annexes du globe de l'œil des modifications variables.
C’est ainsi que Niéden, dans un cas, constata l'existence d'une petite paupière du côté correspondant et Mayerhausen lui-même, cité par Falchi dans un mémoire intéressant, décrit uu cas de microphthalmie avec un plosis de la paupière supérieure. Il n’est pas jusqu'au crâne qu ne présente des altérations importantes caractérisées ordinairement par une dépression du front du côté anormal, la diminulion des diamètres de l'orbite pouvant se faire inégalement des deux côtés dans le cas de microphthalmie double (Schamler). Quelquefoisle diamètre transverse du crâne peut être diminué.
Kundrat, dans une communication déjà indiquée, dit
que sur cent cas observés par lui, jamais il n’a rencontré l’anomalie chez des sujets normaux : chez un de ses malades il existait aussi une déformation du crâne.
D'autres anomalies d’ailleurs ont été constatées. Devincentis a signalé récemment la coexistence d’une anomalie du cœur caractérisée par la persistance du trou de Botal, l'absence du tronc de l'artère pulmonaire, l'abouchement de l'aorte avec le ventricule droit, enfin la perforation du septum interventriculaire et l’hypertrophie des cavités droites. Voici d’ailleurs cette observation qui outre les anomalies du cœur nous présente des lésions intéressantes à noter, et sur lesquelles nous aurons à revenir ultérieu-
rement.
Ce nouveau-né avait des parents sains, un de ses frères était mort hydrocéphale. Il vint au monde cyanosé ; les paupières étaient renversées en arrière et se touchaient par leur face cutanée. Avec” les doigts on sentait facilement le rebord de l’orbite et l'orbite luimême dont la partie antérieure était normale. Le bulbe oculaire se sentait difficilement. Mort un mois après la naissance,
Anomalies diverses du cœur et des vaisseaux afférents. Les nerfs optiques se terminaient par de petits bulbes gros comme un petit pois. Tous les muscles yadhéraient; les orbites étaient parfaitement symétriques: le crâne et le cerveau étaient normaux. Chiasma petit: bandelettes optiques réduites de volume, pas d’altération appréciable des corps genouillés et des tubercules quadrijumeaux.
Le bulbe gauche était ovalaire à grand axe transversal. Le bulbe droit était sphérique avec dépression près de la cornée.
L’œil gauche mesurait diam, antéro-post, 7"m; transversal 9%, l’œil droit. — es — Gum: — pe
Dans les deux, la cornée ne se distinguait pasbien de la sclérotique qui avait l'aspect normal. La choroïde était adhérente à celle-ci; — il y avait quelques traces de l'iris; — pas de chambreantérieure. Le cristallin petit était appliqué contre la cornée, En arrière de lui se trouvait un noyau cartilagineux adossé à la rétine. Entre la rétine et la choroïde il y avait par places une masse blanchätre coagulée.
ce, VAT —
Les nerfs optiques étaient proportionnés à la grandeur des bulbes oculaires.
Après avoir fait des coupes de l’œil gauche on vit que la lentille était déplacée par la masse cartilagineuse. Il en était de même dans l’œil droit.
Dans l’œil gauche la conjonctive revêtait la surface de la cornée sans pouvoir en être séparé. C'était là un arrêt de développement par suite de l’absence de transformation de la conjonctive en couche sous-épithéliale de la cornée. Dans la conjonctive et la cornée il y avait des amas cellulaires et des vaisseaux capillaires.
La membrane de Descemet était remplacée par un tissu conjonctif de nouvelle formation qui allait passer près de la lentille et entourer la masse cartilagineuse. La choroïde, normale en arrière, présentait en avant une énorme dilatalion veineuse.
Dans le corps ciliaire lemmuscele de l’accommodation était bien développé et présentait de nombreux faisceaux conjonctifs. Les procès ciliaires étaient ou atrophiés ou allongés et repliés sur la lentille et sur la masse cartilagineuse dans les points où la lentille manquait ; quelques traces de l'iris.
Coagulum autour de la choroïde.
La rétine était détachée complètement, repliée sur elle-même, convertie par points en tissu conjonctif; dégénérescences kystiques en certains points.
Entre la rétine et la lentille existait une masse cartilagineuse jaunètre entourée de tissu conjonctif vasculaire avec périchondre adhérent à la rétine, au corps ciliaire et à l'iris avec l’angle iridien et la cornée dans les points où la lentille manquait.
Les fibres nerveuses du nerf optique étaient en partie dégénérées. Même altération pour l’œil droit.
Dans ce cas, ainsi que le fait remarquer l’auteur, la microphthalmie ne tient pas à un arrêt de développement de l'œil, ou à un coloboma oculaire, mais à un processus inflammatoire dans l’intérieur du bulbe. De plus il y a coexistence d'anomalies multiples du côlé de l'orbite, du cerveau, du crâne, du cœur et des paupières.
L'influence héréditaire n’est d’ailleurs pas sans jouer un certain rôle dans la production de cette anomalie. C'est ainsi que Mayerhausen a publié en 1882, dans le Centralb.
f. augenh. une observation jusqu'ici unique de microphthalmie qui se reproduisit avec les mêmes caractères dans trois générations successives.
Falchi en cite lui-même quelques exemples : dans un cas de Rava, les deux fils d’une même mère présentèrent la même anomalie (1).
Après avoir indiqué la coexistence avec la microphthalmie de quelques anomalies portant sur les annexes et les organes éloignés, il importe d'indiquer si la microphthalmie est simplement caractérisée par la réduction pure et simple des diamètres de l'œil ou s’il n’existe pas des anomalies portant sur le globe de l'œil lui-même.
D'ailleurs la diminution de grandeur du bulbe est sujet à varier; ordinairement d’après Manz elle est de 20 à 26 millimètres en moyenne, mais l’on comprend que tous les intermédiaires puissent exister depuis les cas où. l'œil microphthalme est réduit à l'existence de quelques traces de pigmentchoroïdien (anophthalmie apparente) jusqu'au volume de l’œil hypermétrope qui n’est en somme que le degré le moins accentué de la microphthalmie ; le diamètre antéro-postérieur varie de 3, 5 à 20 mill., le diamètre transversal de 2, 5 à 20. On peut d’ailleurs dire avec Falchi que son volume varie depuis celui d’un petit pois à celui d’une lentille ou d’une petite balle arrondie.
D’après Falchi, ces dimensions seraient sujettes à se modifier après la naissance: l'œil microphthalme pourrait
(1) Samelson, cité par Falchi, obtint un microphthalmos, après différents croisements de lapins tuberculeux, ce que l'auteur attribue à un pouvoir héréditaime de la tuberculose irienne et de l’anophthalmos artificiel du lapin mâle. Deutschmann également observa 4 truies, fécondées par un vérat, dans toutes les conditions normales, donner naissance à 64 porcs
aveugles. 36 avaient un coloboma total et des difformités crâniennes : les autres avaient d'un côté un microphthalmos, de l'autre un coloboma total
récupérer une partie deson volume ; dans un cas de Schon, l'œil aurait repris le volume normal.
Les membranes présentent elles-mêmes des modifications variables.
La cornée est en général aplatie et contribue à donner à l'œil microphthalme la forme sphérique qui lui est propre. Ordinairement transparente vers sapartiemoyenne et quelquefois dans sa totalité (Manz, Rava), il n’est pas rare de trouver à sa périphérie une opacité annulaire que von Ammon attribue peut-être d’une façon trop exclusive ainsi que nous l'avons dit plus haut à la persistance d’un état fœætal, car la coexistence d’altérations du cerele ciliaire peut à bon droit faire supposer qu’elles sont consécutives à un processus inflammatoire.
D'ailleurs, l'opacité peut être totale comme dans deux cas rapportés par Bayer et Schaumler. Jacobi en 1876 (Klin. monast. f. augenh.) a constaté la coexistence d’un dermoïde de la cornée.
Les modifications de la cornée portent également sur son étendue : tantôt elle est d’une petitesse extrême (microcornée), lantôt, comme dans le cas de Haab, elle peut totalement manquer. Nous avons fait remarquer ailleurs (opacité de la cornée), que l’absence peut n'être qu’apparente et tenir à une opacité totale de la cornée.
La chambre antérieure est le plus souvent rétrécie par le fait de l’aplatissement de la cornée : il peut y avoir absence d'humeur aqueuse. L’iris présente des anomalies diverses : iridérémie (Haab), coloboma.
L'iris est souvent modifié dans sa coloration, et présente un aspect blanchâtre : quelquefois on observe de l'iridonésis, plus ordinairement un coloboma, parfois il y
a iridérémie absolue, et Falchi fait remarquer que l’absence de l'iris coïncide en général avec la micro-cornée. Les anomalies de la choroïde coïncident surtout avec la microphthalmie; et comme nous avons déjà eu l’occasion de le dire, à propos des kystes intra-orbitaires, le coloboma du plancher l'accompagne ordinairement.
Magnus a publié, en 1884, des cas intéressants, relatifs à des microphthalmies de degrés divers, coïncidant avec des colobomes de l'iris et de la choroïde. Cette année même, Mandelstann a eu l’occasion d'observer un cas analogue, chez un enfant de six ans. Il peut y avoir coexis-
_tence d’un coloboma du nerf optique.
Outre les anomalies de la choroïde, certains auteurs ont noté des altérations inflammatoires importantes à signaler. L'observation de Devincentis rapportée plus haut est intéressante à lire sous ce rapport. :
Dans un cas de Pfluger, publié en 1884, dans les 4rchives de Langenbeck, il existait, chez un microphthalme, outre un coloboma chroroïdien et du nerf optique, de nombreuses altérations chorio-rétiniennes ; les rameaux rétiniens étaient comme attirés vers les bords du coloboma: à gauche, il existait une opacité partielle du cristallin.
Ces altérations cristalliniennes ont été observées également dans quelques cas : tantôt il y a opacité totale ou partielle (1), tantôt il y a luxation ou ectopie, comme dans le cas de Berthol; tantôt enfin le cristallin peut présenter une diminution appréciable de volume (Wurst) avec con-
(1) Dans un cas de Mayerhausen, rapporté par Falchi, il existait dans l'œil droit une opacité faisant, sur la cristalloïde antérieure, une saillie de 1 mm. et demi, et dans l'œil gauche, également atteint de microphthalmie, un pointillé sur la face antérieure du cristallin.
— AS — servation de la transparence : dans le cas de Haab, dont nous donnons le résumé plus loin, il y avait aphakie.
Dans le corps vitré, Magnus a également signalé l’existence d’opacités. La tension intra-oculaire peut être normale (Mayerhausen).
Les troubles fonctionnels, dans la microphthalmie,présentent des différences très accusées selon les cas. Tantôt la vue est abolie d’une facon absolue et la cécité est la règle dans les cas excessifs; mais il n’est pas rare de voir une vision passable accompagner un certain degré de microphthalmie. Quelquefois même elle est suffisante pour permettre de lire une fine écriture (Falchi); dans un cas de Wecker, le malade pouvait percevoir les couleurs.
Quant aux mouvements de l'œil, ils varient également
selon les cas. On a surtout signalé le nystagmus oscillatoire (Wurst) et le strabisme convergent qui peuvent souvent coexister. L'absence de muscles, signalée dans quelques observations, entraîne nécessairement l’abolition de tout mouvement. Dans le cas de Devincentis il existait un blepharoptosis congénital.
- Nous avons déjà présenté plus haut le cas de Hocquart, relatif à un cas intéressant de cryptophthalmie ; mais nous croyons, en raison de la rareté des examens histologiques publiés, devoir mettre, sous les yeux du lecteur, les cas les plus connus de microphthalmie.
Cas pe Haas (cité par Falchi). — Examen de deux rudiments de bulbe appartenant à une jeune idiote de 27 ans.
Rudiment bulbaire gauche. On y trouve la sclérotique, la choroïde, une couche de pigment, des éléments de la rétine et du corps vitré: mais la conjonctive, la cornée, l'iris, le corps ciliaire et le cristallin
sont absents. La sclérotique est dure et déformée; à l'extrémité antérieure du bulbe, on observe une membrane molle de 0,18 mm. d'épaisseur. À l’entrée du nerf optique la choroïde n’existe pas. Dans l'épithélium rétinien on voit de petits et de grands amas de pigment avec des excroissances en forme de petites vésicules. En outre dans la partie antérieure de la rétine, existe un espace où l’on observe du tissu conjonctif pigmenté et infiltré d'éléments arrondis et ovalaires; en un autre point on retrouve une couche de cônes et de bâtonnets. Le nerf optique est réduit à de fins faisceaux parallèles et unis par du tissu conjonctif contenant des cellules connectives sans traces de faisceaux nerveux. Le corps vitré est repoussé dans la partie antérieure du bulbe. Il n’y a pas de trace de cristallin.
Dans le rudiment bulbaire droit, il existe dans la rétine de grands espaces avec des cônes et des bâtonnets près de la limitante externe, mais on ne trouve ni fibres nerveuses ni cellules ganglionnaires. Le nerf optique est réduit à des filaments fins de tissu conjonctif.
Le corps vitré n’existe qu’en avant. Pas de trace de cristallin, de cornée, d’iris et de corps ciliaire.
Cas De HiRsCHBERG (rapporté par Falchi). — Enucléation dans un cas de microphthalmie doublée d’un bulbe oculaire devenu douloureux par cyclite. Abolition complète de la vue.
Examen histologique. La cornée est parcourue par de fins vaisseaux. L’endothé lium a presque entièrement disparu, l'iris est atrophié et présente un colobome partiel adhérent à la cornée. Dans le muscle ciliaire, on trouve une agglomération de cellules tubuleuses ? Dans sa partie inférieure existe un coagulum entouré de travées osseuses microscopiques. Le cristallin est absent. La choroïde est amincie dans sa partie inférieure.
Dans la portion postérieure de la rétine on trouve un revêtement constitué par 3 couches: l’interne fibreuse, la moyenne granuleuse, l’externe présentant des lacunes œdémateuses. Les deux dernières couches contenaient du pigment rétinien. Le corps vitré est ridé, il présente des faisceaux réticulaires avec des cellules épaisses et des grains pigmentés.
1er cas DE FaLcnr, — G., âgé de 29 ans, se présente avec un microphthalmos congénital de l'œil gauche très douloureux à la pression. Dans l’œil droit il y a un colobome de la choroïde. L’œil microphthalme fut énuclé et le malade quitta la clinique. Les mesures du bulbe sont les suivantes: Volume. -— 3 c c. Axe externe 14, 5mm,
axe interne 12,5, diamètre équatorial 14,5, épaisseur de la cornée 1, 3, diamètres transverses de la cornée 8,5, épaisseur de la sclérotique à l'équateur 1,5. A l'examen anatomique on note un coagulum remplissant la chambre antérieure ; une substance grisâtre résistante occupant l’espace du cristallin et du corps vitré qui cependant présente une dureté osseuse en un point étendue de la région antérieure à la rétine et à la choroïde qui apparaît détachée de la sclérotique par un court espace dans le segment interne, tandis que du côté externe la séparation est presque totale. Cette substance de consistance osseuse présente dans le pôle postérieur du bulbe une petite cavité.
Il n’y a pas trace du cristallin.
L'examen histologique révèle les particularités suivantes: La conjonctive péricornéenne est normale. L’épithélium cornéen est conservé avec sa membrane élastique antérieure. Dans le tissu cornéen on trouve des endroits présentant des destructions portant sur les faisceaux cornéens depuis la membrane de Descemet jusqu’à celle de Bowman dont l’endothélium a presque disparu en entier, et les quelques éléments qui persistent sont en dégénérescence granuleuse. En d’autres points cependantæil y a des faisceaux conjonctifs normaux avec de petites lacunes présentant des détritus. La sclérotique est normale, le canal de Schlemm est réduit à sa lumière.
L’iris est atrophié, très réduit quant à son volume, surtout à la périphérie; le pigment de la couche pigmentaire est disparu en certains points; les vaisseaux sont petits et oblitérés. Une destruction granuleuse a envahi tous les éléments de l’iris, surtout les éléments conjonctifs, el parmi ceux-ci, surtout les cellules étoilées de ‘la couche pigmentaire, lesquelles présentent des gouttelettes granulo-graisseuses.
Le canal de Fontana et le ligament pectiné ont disparu,le muscle ciliaire présente des fibres musculaires longitudinales très développées, tandis que les circulaires Je sont peu. Les vaisseaux de ce muscle ciliaire présentent de grands espaces lymphatiques et des détritus en certains points. Les procès ciliaires ont également disparu, ainsi que le pigment du tapis dont la plus grande partie est condensée en petits amas. Une riche hyperplasie du tissu conjonctif y adhère et occupe la place du cristallin, ce tissu présente de nombreux vaisseaux pleins de sang. Quelques-uns de ces vaisseaux ont une tunique moyenne et une interne, hypertrophiée, tandis
que d’autres sont oblitérés par hyperplasie du tissu conjonctii de la tunique interne et prolifération de son endothélium. La lumière de ces vaisseaux est pleine d’un détritus resplendissant. En outre, dans -ces tissus conjonctifs hyperplasiés dans la région du corps vitré surtout, on trouve de nombreux espaces coagulés avec des concrétions calcaires, soit circulaires, soit en lamelles qui sont isolées. On trouve aussi une certaine quantité de pigment. Presque toutes les cellules conjonctives, et quelques points du tissu conjonctif etses capillaires, “ont subi la dégénérescence graisseuse totale.
La suprachoroïde ciliaire est très pigmentée. De gros vaisseaux choroïdiens sont remplis de sang. On y trouve aussi une ossification disposée en lamelles avec des corpuscules osseux. Cette ossification renferme des tractus de tissu conjonctif.
Dans la suprachoroïde, il y a accumulation de pigment avec dilatation des gros vaisseaux et coagulation ;on y trouve aussi de nombreuses gouttes de graisse, surtout dans le tissu cellulaire voisin. La chorio-capillaire est également transformée en tissu conjonctif compact avec pigmentation éparse couvrant une grande partie de la rétine. Les vaisseaux sont hypertrophiés dans leur tunique interne et moyenne. <
Dans le tissu hyperplasié chorio-rétinien, il y a des amas d’éléments conjonctifs avec gouttes de graisse arrondies. 11 y a d’autres éléments polyédriques dans la substance fondamentale osseuse, conslituant les ostéoblastes qui se transforment ensuite en cellules osseuses.
En quelques points l’ossificalion commence dans la région suprachoroïdieune comprenant une grande partie de la choroïde et toute la rétine. Cetle ossification de la choroïde et de la rétine présente des vides occupés par des restes de tissu conjonctif et des vaisseaux. De même le corps vitré est transformé en faisceaux conjonctifs tandis que le reste est le siège de détritus. On y trouve aussi des ossifications qui se continuent avec celles de la rétine, de sorte que le tissu ossifié va d’un bout à l’autre du bulbe; c’est là une des causes de l’arrêt de développement du bulbe. Avec le carmin on colore les deux tiers du nerf optique qui présente une hyperplasie conjonctive et des détritus granuleux ; les faisceaux nerveux du tiers externe du nerf optique ont disparu en partie et sont remplacés par ces détritus.
2° cas DE FaLcHI. — Homme de 20 ans. Le côté gauche de la face
est moins développé que le côté droit : l’ouverture palpébrale est un quart moins large; les replis conjonctivaux sont moins profonds. Le bulbe gauche est microphthalme congénitalement, Au centre d’une pelite cornée existe un point scléreux peut-être par adhérences postérieures, et encadré par une zone bleuâtre. L’œil microphthalme est mobile en dedans, moins en haut et en bas, et moins encore en dehors ; il ne perçoit pas la lumière.
Enucléation : Le volume du bulbe est de 3 c.; l’axe externe de 13 mill., l'axe interne de 11 mill. Diamètre équatorial 8 mill., diamètre de la cornée 6 mill.
L’épaisseur de cette membrane est au centre de 8 mill. et au niveau du limbe de 4 mill.
L’épaisseur de la selérotique près du limbe est de 1,15; à l’équateur, de 2%: au pôle postérieur, de 1,3 à 2", La profondeur de la chambre antérieure au point maximum est de 1/2m® : elle est remplie en partie par un coagulum. L’iris adhère à la cornée par toute la zone ciliaire et presque totalement dans la moitié interne.
Le cristallin n'existe plus : à sa place on trouve un amas de substance grisâtre qui adhère à la selérotique excepté dans la moitié postérieure du segment externe du bulbe où la sclérotique est détachée de la choroïde.
Choroïde, rétine, corps vilré, ne sont pas distincts : il en est de même pour la sclérotique et le nerf optique.
Examen histologique. — L'épithélium dela cornée et la couche élastique antérieure ont disparu. — Les faisceaux de la conjonctive sont sclérosés sans éléments cellulaires conjonctifs. Lamembrane de Descemet estconservée, mais sans endothélium. Dans le segment externe du bulbe, la cornée adhère à la zone ciliaire de l'iris el là un point de la membrane de Descemet est détaché de la membrane propre, tandis que en dedans l'iris est entier et adhère à la cornée.
La sclérotique est presque normale, seulement une partie de ses faisceaux antérieurs près du limbe cornéen sont rompus.
Dans l'iris, la plus grande partie des vaisseaux sont rompus, le pigment de la couche pigmentée manque en quelques points, les faisceaux musculaires des muscles de l'iris ont disparu et à leur place existe un détritus de pigment,
Un coagulum occupe l’orifice pupillaire et fait adhérer Piris et la cornée. Les trabécules du ligament pectiné constituant le canal de Fontana n’existent plus. Le muscle ciliaire a subi une atrophie
marquée, la plus grande partie des faisceaux musculaires manque. Il reste encore quelques-uns des faisceaux méridionaux. Du pigment et des détritus occupent la place des fibres musculaires et on y trouve des éléments conjonctifs, arrondis, fusiformes, étoilés, pigmentés, qui entourent en guise de mailles les faisceaux musculaires atrophiés.
Les procès ciliaires sont le siège d’un abondante prolifération conjonctive : on y trouve des éléments conjonctifs en voie de destruction granuleuse, et de petits foyers hémorrhagiques. Cette hyperplasie a envahi les procès ciliaires de la rétine et de la choroïde dont les éléments normaux ont disparu.
Dans la choroïde, subsistent à peine quelques traces de la lame vitrée (supra-choroïde), tous les gros vaisseaux ont disparu.
La chorio-capillaire est remplacée par du tissu conjonctif compact privé de vaisseaux et des éléments conjonctifs pigmentés.
Dans la moitié postérieure du segment externe du bulbe la choroïde est détachée de la sclérotique. L’hypertrophie conjonctive a envahi la rétine et fait disparaître toute trace de ses éléments : on trouve de grands espaces dus à des hémorrhagies, des petites portions de la rétine sont transformées en tissu conjonctif.
Le corps vitré est transformé en un tissu conjonctif compact qui se. continue avec celui de la rétine. La papille est le siège d’une hyperplasie conjonctive avec disparition des faisceaux nerveux et présente des détritus dispersés ça et là au milieu des faisceaux conjonclifs. Le reste des faisceaux nerveux du nerf optique ont complètement disparu et ce nerf est réduit à de fins filaments de tissu conjonctif. 11 n’existe aucune trace du cristallin.
Pathogénie. — Les théories proposée pour expliquer la production de la microphthalmie peuvent se résumer dans les trois suivantes : l’arrêt général de développement, le colobome du plancher, qui doit être considéré comme un arrêt local de développement, et qui serait susceptible d'empêcher par la suite le développement de l'œil; enfin, les processus pathologiques divers. Hormis les cas où l'arrêt de développement du globe oculaire coïncide avec des vices de conformation divers de la face des organes éloignés, il est difficile de se prononcer sur
la pathogénie de l’arrêt de développement isolé du globe, car cet arrêt porte rarement sur son volume seul; il existe en même temps d’autres anomalies des membranes de l’œil, et 1l devient malaisé d'établir si elles sont contemporaines ou relèvent de l’une d’elles en particulier. Nous n'avons pas d’ailleurs à nous expliquer sur la pathogénie générale des arrêts de développement.
Quant à l'influence des causes locales elle a été diversement interprétée. La compression possible par les kystes intra-orbitaires explique facilement la microphthalmie dans un certain nombre d'observations, mais il s’agit là d’un cas particulier. D'autre part quand il existe un coloboma, comme c'est le cas le plus fréquent, y a-t-il simple coïncidence ou relation de causalité et le coloboma tientil la microphthalmie sous sa dépendance?
Kundrat dans le cas dont nous avons déjà parlé a propos de la formation des kystes colobomateux pense qu'il faut attribuer à la persistance de la fente la production de la microphthalmie ou de l’anophthalmie qui est un degré plus avancé. Arlt à propos des cas déjà cités avait du reste formulé une opinion analogue.
Nous rappelons pour mémoire la théorie de Van Duyse sur la formation des kystes colobomateux, théorie qui trouve ici une application rationnelle. Voir Kystes intraorbitaires.
Si la microphthalmie est liée d’une façon intime aux anomalies qu'elle accompagne, et en particulier au coloboma du plancher, il n’en est pas moins vrai que dans certains cas elle est justiciable d'une autre interprétation. Il est en effet prouvé que les maladies intra-utérines peuvent aboutir à l’atrophie de l’œil comme après la naissance
ou même à sa disparition complète, comme dans le cas de Kroll déjà cité.
Dans un des cas de Magnus que nous venons de citer il existait une cataracte congénitale et des lésions choroïdiennes. Manz croit du reste, mais d’une facon peut-être trop exclusive, que le plus souvent le microphthalmos débute par une inflammation chronique de l’uvée qui aboutirait ensuite à une atrophie complète de l'œil.
Pfluger, suivant l'opinion de Manz, admet un arrêt de développement provoqué par les lésions des membranes oculaires lésions dont les traces sont visibles et il pense que la direction anormale des vaisseaux indique un processus de rétraction du côté de la fente.
Falchi, qui a observé deux cas de microphthalmie, admet à la rigueur que l'absence d’occlusion de la fente choroïdienne est susceptible d'expliquer le développement. défectueux de la sclérotique et de la choroïde, mais pense que plus souvent la microphthalmie fait suite à des hyperplasies du tissu conjonctif dans les membranes de l'œil sans qu’il y ait de coloboma choroïdien.
L'étude des cas que nous venons de relater et auxquels nous renvoyons le lecteur, démontrent du reste, d’une façon certaine, l'existence d’un processus inflammatoire de la vie intra-utérine. Comme le fait remarquer Falchi, les lésions cornéennes peuvent être consécutives à une chorio-rétinite suivie d'atrophie du bulbe ou bien être la conséquence d'une kératite interstitielle avec lésions conséculives ou contemporaines des membranes profondes.
De plus l'atrophie de l'iris, la disparition des faisceaux musculaires du muscle ciliaire, l'hyperplasie conjonctive observée dans la choroïde, la rétine et le corps vitré
doivent être manifestement rattachées à l’inflammation : d'autre part l’atrophie du bulbe semble avoir été la conséquence de la rétraction du tissu conjonctif épais reliant, dans les cas de Falchi, les parties opposées du bulbe et agissant dès lors d’une façon toute mécanique.
Holtzke attribue aussi à la microphthalmie un processus inflammatoire qui aurait évolué pendant la vie intrautérine et qui aurait mis obstacle au complet développement de l'organe.
En résumé, la microphthalmie ne saurait constituer une variété définie et sa pathogénie est variable selon les cas : si elle peut constituer dans quelques cas rares un simple arrêt de développement local coïncidant avec des malformations pouvant porter sur d’autres organes, le plus souvent elle reconnaît pour cause une anomalie de développement du globe de l'œil dont elle est tributaire, ou une maladie inflammatoire intra-utérine dont elle constitue le dernier terme.
Traitement. — Le traitement est nul:le point important à noter est, que dans les cas où elle est peu accusée elle ne saurait être une contre-indication à l'opération de la
cataracte qui souvent la complique, à la condition tou-
tefois que l'intégrité des membranes profondes permette de supposer le retour ultérieur de la fonction visuelle.
ALBINISME
On appelle albinisme, l’état des individus chez lesquels la coloration pigmentaire manque plus ou moins complètement. a
L’albinisme peut donc être complet ou incomplet.
L’'albinisme complet, qui n'est pas très rare mais qui s’observe surtout chez les races noires, est le plus souvent l'expression d’un albinisme généralisé répandu sur toutes les parties du corps: Buffon d’ailleurs parle de nègres plus ou moins albinos. Dans ce cas les membranes qui à l’état normal contiennent dans leur intérieur des cellules pigmentaires possèdent bien encore ces cellules maïs le pigment y fait complètement défaut. Dans l’albinisme incomplet au contraire le pigment existe mais il n'existe qu’en petite quantité et est impuissant à donner à la membrane sa coloration normale (1).
(1) Giglioli (Comptes rendus de la société italienne d'anthropologie), à propos d’une négresse albinos de Saint-Thomas (Antilles), fait d'intéressantes remarques sur ce sujet. Pour lui, les races mongoles présentent rarement l’albinisme. Il pense que la plus grande fréquence de l’albinisme chez le nègre tient à ce fait que les nègres blancs ont davantage frappé .
Il existe enfin une troisième variété d’albinisme, c’est celle -dans laquelle la pigmentation normale en certains points manque ou est incomplète sur d’autres, c’est ce que l’on appelle l’albinisme partiel.
Que l’albinisme soit généralisé ou atteigne seulement l'œil, les lésions que l’on observe du côté de cet organe sont toujours les mêmes et dans les deux cas on peut rencontrer les trois degrés de l’albinisme : complet, incomplet et partiel.
Nous passerons sous silence les théories anciennes sur l'origine de l'albinisme et en particulier celle de Buffon qui
voulait voir dans les albinos une race d'hommes spéciale. Actuellement pour tous les auteurs l’albinisme est dû à un ‘arrêt de développement, et tandis que certains admettent l’apparition accidentelle de l’albinisme sur les différentes parties des téguments, tous sont d'accord pour reconnaître son origine congénitale lorsqu'il s’agit de l’œil.
C’est Mansfeld, qui en 1822 à le premier émis complètement l’idée, si bien développée depuis par Isid. Geoffroy Saint-Hilaire, à savoir que l’albinisme est dû à un arrêt de développement. On sait en effet que, chez les fœtus, le pigment ne commence que vers la quatrième ou cinquième semaine à se déposer sur la peau et dans les yeux. Sous ce rapport donc, l’albinos se rapproche du fœtus aux premières périodes de son évolution. Pour soutenir sa théorie Mansfeld s’appuyait sur ce que chez les albinos, et surtout chez les albinos incomplets comme ceux qu'il avait vus, le
l'attention des voyageurs. Confirmant une hypothèse faite par Albertis, à la suite d'un voyage fait en Nouvelle Guinée, il n’est pas éloigné de croire, que primitivement les races blanches n’existaient pas et que celles-ci dérivent d'individus atteints d’albinisme complet et héréditaire. Les races blanches dériveraient ainsi des nègres blancs. S'il était certain, ce qui est encore d’ailleurs à prouver que les nègres albinos ont les yeux bleus, tous les blonds pourraient aussi être considérés d’après cet auteur comme des albinos primitifs. Biccari, qui à accompagné Albertis dans son voyage, assure avoir vu un albinos à yeux bleus.
Ajoutons en terminant que dans les races animales, l'albinisme est loin d’être rare, outre le lapin, on peut citer avec Giglioli, la taupe, la grive, le canard.
Fe 21
retard ne se traduisait pas seulement par le défaut de matière colorante, mais, encore par la persistance d’autres états fœtaux, membrane pupillaire, duvet embryonnaire, anomalies diverses en d’autres points du corps. Mansfeld considère donc l’albinisme comme un retard, un arrêt, dans le développement. Chez l’albinos parfait, il y a arrêt de développement, persistance sous un certain rapport et pour un ensemble de granulations de l’état fœtal au 4° ou au 5° mois. Chez l’albinos”? incomplet et imparfait, il y a seulement insuffisance du développement. Enfin, dans certains cas rares à la vérité, mais . cependant bien observés, le mot de Mansfeld est parfaitement exact, il y a seulement retard, la matière colorante, insuffisante au moment de la naissance, continue à se développer et on assiste à la disparition plus ou moins complète de l’anomalie au bout d’une ou plusieurs années. Cornaz cite les observateurs Ascherson, Meyer, Herzig, Graves, Wilde et Sichel, qui ont constaté cette curieuse transformation. Il se produit dans ces derniers cas un phénomène plus accentué, mais analogue à celui que l’on observe chez les enfants qui viennent de naître, il n’est pas rare de voir en effet l'iris d’abord bleu prendre une coloration progressivement plus foncée, et finir par devenir brun. |
La lésion pathognomonique de l’albinisme consiste, ainsi que l’a observé Manz sur le cadavre d’une femme de 27 ans, dans l’absence de pigment dans l’épithélium rétinien, normalement pigmenté (portions choroïdienne ciliaire et iridienne), et dans le stroma de la tunique vasculaire (choroïde, corps ciliaire et iris). La couleur habituelle noire de la choroïde est remplacée par une nuance rosée. Pour certains auteurs les cellules hexagonales qui contiennent le pigment à l’état normal feraient défaut. Mais d'après Wbharton Jones, ces cellules bien que modifiées se rencontreraient cependant dans tous les cas. D’après cet auteur, elles sont petites et aplaties et en outre au lieu d’être hexagonales elles sont arrondies. Il en est de même pour les cellules pigmentaires de l’uvée, dont le plus souvent on ne ren-
contre plus que quelques traces. Pour Robin, les cellules de la couche pigmentaire existent avec leur forme polyédrique régulière ou irrégulière, mais alors, elles sont incolores, à noyau finement granuleux et elles-mêmes uniformément parsemées de fines granulations grisâtres. Dans leur épaisseur, entre leur périphérie et le noyau, se voient sur presque toutes de une à quatre gouttes d'huile jaunâtre à centre bril- .Jant et à contour foncé. En plus de ces lésions, il y'a souvent exagération de la convexité de la cornée. La sclérotique est généralement beaucoup moins épaisse qu'à l'état normal, et presque transparente. L’iris est blanchâtre et ne présente qu'un très petit nombre de fibres circulaires. Enfin, s’il faut s’en rapporter aux observations de Caron du Villards, la rétine serait remarquable par l’absence de tache jaune.
Lorsque l’albinisme est complet, il est dû le plus souvent ainsi que nous l’avons dit plus haut à un albinisme généralisé à toutes les parties du corps. Aussi dans ce cas ce qui attire tout d’abord l'attention c’est l'aspect général du sujet : la couleur des cheveux, des cils, des sourcils, dont la blancheur, le blanc jaune ou blanc de lin, dont la finesse et l’aspect duveteux tranchent avec l’âge apparent du sujet. En outre l’albinotique est en général de constitution débile, les chairs sont décolorées, quelquefois teintées d’un bleu léger faisant deviner le réseau veineux sous-cutané, on observe souvent des pieds plats ou d’autres déformations. Mais que ces lésions existent ou que le défaut de pigment soit seulement borné à l’œil, les symptômes que l’on rencontre du côté de cet organe sont toujours les mêmes.
Lorsque l’on examine l’œil on remarque que l'iris est légèrement rose bien que le fond de sa couleur soit blanc jaunâtre et la pupille paraît rouge comme à l’ophthalmoscope. Du reste Maurice Raynaud dans son article albinisme du nouveau dictionnaire de médecine et de chirurgie pratique a laissé, sur les symptômes présentés par un albinos qu'il avait eu l’occasion d'observer, une description qui est restée classique.
Il s’agit d'un jeune homme de 21 ans, parfaitement consti-
tué d’ailleurs. Chez ce malade le nystagmus était porté très loin et donnait lieu à un trouble fonctionnel assez bizarre, noté déjà dans un cas ou deux avant celui auquel nous faisons allusion. Comme l’oscillation des globes oculaires se faisait suivant une ligne horizontale, la lecture des caractères d'imprimerie était impossible tant que le livre était placé dans la situation ordinaire. Les yeux n'apercevaient qu’une ligne noire confuse, et pour lire ce jeune homme était obligé | de renverser le livre de facon à donner aux lignes une direction verticale. Il écrivait d’ailleurs comme tout le monde.
L’excessive myopie dont il était affecté a permis à Maurice Raynaud de pratiquer l’examen ophthalmoscopique sans l'interposition de lentilles refringentes, c’est du reste cet auteur qui a signalé le premier que, chez les albinos, le fond de l’œil se voyait à l'œil nu et sans le secours de l’ophthalmoscope. Il suffit de placer le sujet au grand jour d'une fenêtre et de regarder un peu vbliquement à travers la pupille préalablement dilatée par la belladone, en ayant soin d’écarter les paupières aussi largement que possible. Il pénètre alors assez de lumière à travers les membranes transparentes du globe oculaire pour que le fond de l’œil apparaisse dans un demi-jour très suffisant pour l'observation. Maurice Raynaud a pu ainsi explorer les vaisseaux de la rétine, les suivre jusqu'à leur émergence de la papille du nerf otique, et même apercevoir mais moins distinctement les vaisseaux choroïdiens.
Nous avons tenu à relater cette observation de Maurice Raynaud dans tous ses détails parce qu’elle met en relief deux des principaux symptômes de l’albinisme, le nystagmus horizontal et l'éclairage direct du fond de l'œil.
Le nystagmus horizontal est en effet la règle dans l’albinisme et gène beaucouples sujets qui en sont affectés comme dans le cas qui précède. Mayerhausen cite également le cas d’une jeune fille de 21 ans chez laquelle l’albinisme était sous la dépendance d’une cachexie générale et qui avait non seulement son acuité visuelle réduite mais encore était fortement incommodée par un nystagmus horizontal.
Chez les albinotiques, l'extrême minceur des membranes de l'œil et surtout l'absence de pigment dans l’épithélium rétinien normalement pigmenté (portions choroïdienne, ciliaire et irienne) et dans le stroma de la tunique vasculaire (choroïde, corps ciliaire et iris) expliquent comment les rayons lumineux pénètrent directement dans l'œil et vont en éclairer l'intérieur qui à l’état normal constitue une chambre noire.
Ces conditions expliquent pourquoi les albinos sont photophobes ou héliophobes suivant l'expression de Buzzi. Leur œil, transpercé par la lumière, ne peut plus en modérer l'intensité par le rétrécissement de la pupille puisque l'iris est transparent et que les rayons lumineux sont réfléchis au lieu d'être absorbés en grande quantité comme à l’état normal par le pigment choroïdien. Aussi tout dans l’habitus de ces malades trahit la photophobie, ils baissent la tête, portent la main en abat-jour au-dessus des yeux, tiennentles paupières aux trois-quarts closes, et quand ils les ouvrent on aperçoit derrière la cornée une zone rougeâtre ou rose entourant une pupille rouge comme un rubis. C’est pour la même raison qu'ils sont nyctalopes, quand la lumière est moins intense elle ne traverse plus que les parties les plus transparentes, la cornée et la pupille, et cesse d’illuminer le globe oculaire, qui devient sombre et rentre dans un état presque régulier.
Nous avons vu que Maurice Raynaud considérait son ma-
lade comme myope et d’après lui la myopie serait la règle
chezles albinos. On sait aujourd’hui qu'il n’en est rien, et que l’amblyopie est le résultat d’un effet mécanique. Pour Broca, les espaces transparents et rouges qu’on voit sur l'iris constituent autant de petites pupilles à travers lesquelles les rayons lumineux pénètrent dans l'œil : ces rayons iraient former sur la rétine autant d'images anormales, capables d’altérer la netteté de l’image principale formée par les rayons pupillaires.
Le trouble de la vue serait alors proportionnel au nombre et à l'étendue des pupilles supplémentaires et ce trouble ces-
serait quand, au crépuscule ou dans la nuit, les petites pupilles seraient fermées par le rétrécissement de l'anneau irien proportionnel à la dilatation de la pupille. La dilation de la pupille ayant pour effet de condenser le tissu irien empêcherait ainsi les rayons lumineux de passer à travers l'iris comme lorsque la pupille se resserre sous l'influence d’une vive lumière.
Desmarres a observé également que les albinos avaient la vue très courte, mais d’après lui cela tiendrait à la faiblesse de la rétine c’est-à-dire à une perception diffuse et non pas à une modification des milieux puisque les verres concaves n’amélioraient pas l’état de la vision.
Ce qui tend également à prouver que c’est bien de l’amblyopie due à la diffusion de la perception que l’on rencontre dans l’albinisme, c’est que l’on soulage beaucoup les malades en leur faisant porter des conserves bleues entourées de taffetas noir comme l’a fait Desmarres. Il se produit alors un phénomène analogue à celui que l’on observe lorsque l’on place un écran noir percé d’un trou à son centre au devant de l'œil d'un albinotique; la vision, de diffuse, devient alors distincte.
Arcolio cité par de Wecker a constaté en Sicile où l’albinisme est fréquent un abaissement très notable de l’acuité visuelle due au nystagmus que présentent ordinairement les albinotiques.
Cependant il existe quelques exemples d’albinotiques chez lesquels la vision était distincte et c’est ainsi que Forster cite le cas d’un malade, présentant un type parfait d'albinisme, chez lequel dans le fond de l’œil le nerf optique seul était pigmenté et qui cependant avait un champ visuel normal, et une perception chromatique bonne.
Tels sont les principaux symptômes que l'on rencontre le plus souvent dans l’albinisme complet; dans l’albinisme incomplet les symptômes sont généralement moins prononcés, et il n’est pas rare de voir l’anomalie diminuer avec le temps, le pigment se développant peu à peu et finissant par ramener l’œil à l’état normal.
Mélanose.
Nous devons dire ici quelques mots d’un état particulier de l'œil, dù également à un vice de développement de la pigmentation. Nous voulons parler de la mélanose.
Autrefois on décrivait sous le nom de mélanose de l'œil toutes les tumeurs intra-oculaires pigmentées, ou même les
tumeurs circumoculaires pigmentées quand elles avaient
envahi le globe oculaire dans son ensemble; mais aujourd'hui l’on est d'accord pour désigner sous le nom de mélanose le développement anormal du pigment dans les régions pigmentées de l’œil, rétine, iris, choroïde. La mélanose est donc un état diamétralement opposé à l’albinisme. Dans la mélanose au lieu de rencontrer un manque de développement du pigment, ce pigment est au contraire très développé et constitue des taches qui lorsqu'elles siègent sur l'iris sont facilement visibles et ont pu, dans certains cas, donner lieu à des interprétations plus ou moins bizarres. C’est ainsi qu’on a voulu y voir des lettres, même des noms entiers.
La mélanose est le plus souvent partielle et de même que pour l’albinisme, la plupart des auteurs lui reconnaissent une origine congénitale. Dans ce cas, le pigment se dépose
- en plus grande quantité qu’à l’état normal dans les cellules polygonales de la rétine ou de l’uvée. Ge sont ces amas de pigment qui donnent naissance aux taches de rouille de l'iris, taches qui assez souvent s’observent sur les deux yeux et peuvent même affecter une certaine régularité, c'est ainsi que nous avons été à même d'observer une femme de 40 ans qui présentait sur le segment inférieur de l'iris des traces transversales exactement semblables sur les deux yeux.
La mélanose ne donne le plus souvent lieu à aucun symptôme et les malades qui en sont atteints ne présentent aucun trouble de la vue.
Ces taches pigmentaires peuvent exister également sur la
conjonctive et surtout la sclérotique, et sont souvent désignées sous le nom de taches pigmentaires congénitales : elles semblent particulièrement fréquentes chez les sujets de la race latine en France et en Espagne.
Elles forment ordinairement des taches disséminées, quelquefois réunies sous forme de plaque ou d’anneau. Leur teinte est en général plus accusée que celle qui résulte des boutons d’épisclérite aiguë : Leur contour est nettement délimité et ne tend pas à s'étendre, ce qui permet de le distinguer encore de la mélanose acquise. Elles ne présentent de plus comme cette dernière aucune tendance à devenir le point de départ d'une tumeur mélanique.
CHAPITRE IV
Le colobome de la rétine ayant été décrit avec celui de la choroïde, nous n'avons à parler dans ce chapitre que de la rétinite pigmentaire. |
Rétinite pigmentaire.
Synonymie : Rétinite tigrée. Retinitis pigmentosa (Douders). Rétinite héméralopique. Mélanosis retinæ (Langenbeck). Chorio-rétinite pigmentaire.
La découverte de cette maladie est de date récente. Elle fut néanmoins entrevue par Langenbeck en 1836, dans ses observations anatomo-pathologiques sur le fond de l'œil, publiées à Gœttingue. Von Ammon représenta de même dans son atlas, en 1838, des dessins de pigmentation rétinienne : mais ce n'est qu’en 1854, dès les premières observations ophthalmoscopiques, que Van Tright put présenter une observation de rétinite pigmentaire,
constatée directement. A la même époque, de Graefe pe 22
l'ayant découverte chez le marquis d'Ariani, lui imposa le nom de Morbus Arianus, et c'est le mème auteur qui plus tard dans un remarquable rapport publié en 1857, sur le cas précédent, lui donna le nom de Rétinite pigmentaire sous lequel elle est désignée le plus ordinairement.
Nous signalerons depuis avec Hocquart, auquel nous empruntons ces détails, les noms de Hæring, Pedraglia, Bolling-Pope, Hutchinson, les deux remarquables travaux chiniques de Mooren de Ocdt, les recherches histologiques de Junge et de Schweiger, en 1861, la thèse de Mouchot en 1868, puis l'étude anatomique très intéressante de Landolt, enfin, outre les traités classiques, les deux très importantes cliniques de M. le professeur Panas ainsi que l’article qu’il a publié dans le nouveau dictionnaire de chirurgie pratique en cours de publication.
Malgré les nombreux travaux que nous venons de citer, cette affection reste encore à l’étude : En effet, comme nous le dirons en son temps, la présence du pigment dans les éléments de la rétine, quoique donnant à la maladie son cachet spécial, est un phénomène contingent et qui se retrouve dans une série d’affections avec lesquelles on l’a le plus souvent confondu.
Bien plus, la vraie rétinite pigmentaire comprend ellemême deux variétés, l’une acquise et l’autre congénitale, dont nous avons seulement à nous occuper dans ce travail, et les observateurs n’ont pu toujours se mettre en garde contre la confusion possible entre ces deux variétés.
La rétinite pigmentaire congénitale existe bien réellement ainsi que des faits certains le démontrent, et l’on
peut dire aussi qu'elle est de beaucoup la plus fréquente malgré quelques opinions dissidentes.
Il est prouvé également, et c’est là une circonstance qu'il convient de mettre en lumière pour expliquer les divergences, que peu marquée dès la naissance, elle est susceptible de mettre un certain nombre d'années à 6voluer pour ne présenter seulement qu’à l’époque de l’adolescence ou de l’âge mur les troubles visuels prononcés qui la font reconnaitre.
Dans d’autres cas, il est vrai, son évolution se fait pendant la vie intra-utérine et avec une telle rapidité que les sujets naissent amaurotiques. C’est ainsi que Mooren cité par M. Panas, signale deux cas d’amaurose congénitale sur 82 sujets atteints de rétinite pigmentaire.
Leber et de Graefe ont également observé des familles dans lesquelles tous les enfants naissaient aveugles (1). Cette affection en effet, plus fréquente chez la femme (statistique de Leber) est ordinairement héréditaire, et cette particularité est souvent capable d’en faire reconnaitre la véritable origine dans les cas douteux de rétinites acquises. Le Professeur Panas a lui-même observé à l’hôpital Lariboisière deux frères atteints tous deux dès la naissance de rétinite pigmentaire.
On a voulu souvent mettre en cause la consanguinité; mais cette influence semble avoir été exagérée par de Graefe et Liebreicht (Panas). M. Panas conteste du reste la proportion de 40 à 50 p. 100 indiquée par ce dernier auteur et la ramène à environ un sur trois. Wider signale la proportion de 34 0/0.
(1) Statistique de Wider-clinique de Tubinge. Sexe masculin 66, 60 0/0, sexe féminin 33, 30 0/0.
D'autre part sur une série de cinq malades, la consanguinité en effet ne pouvait être mise en question pour aucun d'eux (Panas). Maunoyer, Perrin ne l'ont jamais constatée : néanmoins il faut dire que sur 12 malades observés par Hocquart, 3 étaient nés de parents consanguins. Signalons en terminant l'opinion de Horing et Leber qui l’admettent dans le quart des cas.
Certains auteurs ont constaté dans la rétinite pigmentaire la coexistence de certains vices de conformation.
Horing, Warlomont, Star et de Wecker ont observé l'existence de doigts et d'orteils surnuméraires.
Mauthner signale un cas-d’arrêt de développement de la main et du bras du côté droit. Wider en 1885 a signalé la polydactylie, Le bégaiementet la microcéphalie. Il n’est pas jusqu’à la surdimutité et le crétinisme qui n'aient été incriminés. ]
C’est ainsi que Lawrence et Moore ont observé dans une même famille le crétinisme et l'héméralopie, mais il n’est pas démontré pour M. Panas que cette héméralopie, sans rétrécissement sensible du champ visuel, était bien sous la dépendance d’une rétinite pigmentaire. Baumeister (Ann. d’oc., 1874) a signalé dans un cas de rétinite pigmentaire une surdité du côté correspondant.
Dès 1863 Bolling-Pope, dans une observation peu concluante d’ailleurs, avait invoqué la syphilis. Cette opinion fut reprise quelques années plus tard par Manhardt et surtout Galezowski au congrès d'ophthalmologie de Paris, en 1867. Mais il s'agissait surtout dans les cas publiés par ce dernier de choroïdites syphilitiques et nous avons vu d'autre part dès le début de ce chapitre que la présence du pigment dans les éléments rétiniens n'était pas suffi-
-sante pour faire accepter le diagnostic de rétinite pigmentaire. Wider, déjà cité, rejette l'influence de la syphilis en se basant sur les observations qu’il a faites à la clinique de Tubinge.
Dans ces derniers temps, Ferret (Bulletin de la clinique nationale des Quinze-Vingts 1885) a observé 5 cas de rétinite pigmentaire chez des sujets atteints de paludisme héréditaire. Mauthner et Perrin ont aussi signalé l’influence des pays chauds.
Rien de précis n’a été jusqu'à présent signalé sur les relations de la rétinite.avec les divers vices de refractions: tantôt les sujets sont myopes, tantôt hypermétropes ou microphthalmes avec ou sans astigmatisme.
Symptômes.—La rétinite pigmentaire atteint généralement les deux yeux, sans toutefois présenter sur chacun d'eux le même degré d'évolution.
La rétinite unilatérale a été signalée pour la première fois par Pedraglia de Rio-Janeiro, chez un homme de 36 ans, mais il est difficile, d'après les détails de l’observation, de savoir exactement s’il s'agissait bien en réalité d’une rétinite pigmentaire.
Les faits de de Wecker, de Galezowski, les observations chez le cheval de Biervliet et Van Rooy de Bruges ne présentent de leur côté rien de bien concluant et l’on est autorisé à penser, avec le professeur Panas, qu'aucun fait publié jusqu'à présent ne permet d'affirmer l’existence de la rétinite unilatérale.
Dans la rétinite pigmentaire type, non compliquée de lésions des membranes voisines, il existe un complexus symptomatique des plus remarquables et des plus constants à savoir l’héméralopie, le rétrécissement concen-
trique du champ visuel et les lésions rétiniennes constatables à l’ophthalmoscope.
L'héméralopie est constante et caractérise à ce point la rétinite pigmentaire qu’on est autorisé àrévoquer en doute son existence quand elle vient à manquer. Haase et Bousseau cités par le professeur Panas rapportent deux cas de rétinite tigrée avec nyctalopie; or ces auteurs décrivent des plaques atrophiques de la choroïde, et dans un cas 1l y eut même une amélioration qui ne saurait s'expliquer dans l'affection qui nous occupe, d’où l’on ne peut considérer ces cas comme authentiques.
On doit également tenir pour erronée l’opinion récente de Chibret qui pense qu'il n’est pas rare de voir des sujets dont la cécité est réduite à la lumière artificielle alors qu’elle est normale à l'éclairage diurne.
La cécité nocturne qui caractérise l’héméralopie présente d’ailleurs des degrés variables selon la période à laquelle on considère l'affection ; c’est ainsi qu’au début, les malades peuvent se conduire quand le ciel présente une clarté suffisante : mais bientôt, cette faculté de se guider ainsi tend à diminuer peu à peu et les sujets qui en sont atteints finissent par ne plus oser sortir seuls dès le coucher du soleil : pendant le jour et même au début, l’héméralopie peut se manifester quand le malade vient à passer brusquement d’un lieu éclairé dans un lieu sombre.
Le rétrécissement concentrique du champ visuel constitue un caractère fort important et presque aussi constant que le précédent.
Le champ visuel diminue également par degrés insensibles au point de ne plus mesurer au bout d’un temps
variable, généralement 3 ou 4 ans en moyenne, quelques centimètres de diamètre (Panas).
L'obligation, où se trouve dès lorsle malade de déplacer sa tête pour prendre une connaissance exacte des objets, le fait paraître au premier abord comme atteint de nystagmus.
Même dans ces conditions, la vision centrale reste intacte, et ce n’est que dans les cas où elle finit par disparaître elle-même que la cécité devientabsolue. Quand la rétinite pigmentaire se complique d’atrophie du nerf optique, le champ visuel présente une disposition intéressante et bien signalée par de Graefe et Mooren. La vision centrale et périphérique reste normale : seule, la partie moyenne du champ visuel est abolie (scotome annulaire moyen). Signalons en dernier lieu la fréquence de l’hypermétropie qui pourrait expliquer les contractions et le myosis qui ont été signalés et qui dans les cas où elle a été observée coexiste avec un certain degré de mierophthalmie.
Tels sont les symptômes fonctionnels de la période confirmée : mais il en est d’autres qu’on pourrait appeler prodromiques et qui marquent souvent les débuts de la maladie, quoiqu'ils appartiennent surtout à la forme acquise. D'abord c’est l'apparition subite ou progressive d’obscurcissements de la vision, sous l'influence de la lumière vive qui attire l’attention du malade.
Les objets brillants occasionnent une sensation pénible qui oblige le malade à détourner les regards.
Mooren de Ocdt signale aussi une sorte de pression, de fatigue, de tension, sensations que Hocquart déclare n'avoir jamais observées chez ses malades.
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Les signes ophthalmoscopiques sont comme nous l'avons dit très précis, mais ils appartiennent encore comme les précédents à la période confirmée. |
L'équateur de la rétine est parsemé dé nombreux points noirs, à forme étoilée, et anastomosés, rappelant, selon l’heureuse comparaison de M. Panas, les corpuscules osseux avec leurs systèmes de canalicules.
Ces points qui constituent comme des amas pigmentaires occupent de préférence le voisinage des vaisseaux qui sont souvent recouverts par eux de distance en distance.
Ces amas débutent le plus souvent du côté nasal ainsi que l'ont bien indiqué Mooren et Mouchot qui ont pu suivre leur développement, et finissent en s'étendant progressivement à constituer une couronne complète au niveau de la zone équatoriale de la rétine : mais cette extension ne se fait pas seulement dans le même plan transversal et vertical : le pigment tend à cheminer d'avant en arrière vers la macula, diminuant aïnsi peu à peu le champ visuel jusqu’à l'abolition complète de la vision centrale dès que les amas pigmentaires on atteint la région maculaire. Rarement le disque optique luimême se trouve envahi par les dépôts, mais la papille présente ordinairement une coloration blanc rosée qui semble caractéristique.
Cette extension se fait avec une extrême lenteur et c’est là un fait qui explique la marche particulière de la maladie et qui nous fait comprendre comment des lésions de rétinite pigmentaire congénitale peuvent ne gêner la vision qu’à un âge assez avancé pour donner le change et laisser croire à l’existence d’une maladie acquise. Ces amas
peuvent même dans quelques cas rester stationnaires et sont dès lors méconnus pendant toute l'existence. Leber a signalé une variété particulière de rétinite pigmentaire sans pigment sur laquelle nous reviendrons plus loin. Disons simplement ici que cette dénomination qui, semble un nonsens, n'est juste qu’au point de vue ophthalmoscopique et ne s'applique qu'aux formes, où le pigment, peu abondant et profondément situé, échappe à l'examen. Des cas de ce genre ont été plus récemment signalés par Galezowski, Landolt, Perrin, et Huidiez de Lille en 1877.
M. Panas fait judicieusement remarquer qu'il n'existe pas derapport exact entrele nombre des amas pigmentaires et l'étendue du champ visuel : Si, comme il en existe des cas bien observés, un scotome étendu coïncide avec des amas pigmentaires peu étendus, force est bien d'admettre que la présence du pigment ne saurait être toute la lésion et que, ainsi que le comporte la dénomination de rétinite pigmentaire, il existe d’autres lésions rétiniennes, nous aurons plus tard à démontrer, l'histologie en main, l’existence de ces lésions et le rapport qu’elles affectent avec la présence du pigment rétinien. Disons de suite, qu’à côté _ du désaccord qui peut exister entre l'étendue du scotome et celle des amas pigmentaires, nous devons signaler l'existence même de ce scotome au début de la maladie, c’est-à-dire à un moment où il n'existe pas encore de pigment apparent dans le champ de l’ophthalmoscope.
Nous avons déjà indiqué plus haut les caractères de la papille et en particulier son aspect blanc rosé caractéristique.
Disons encore que la rétine présente des troubles circulatoires très importants et qui nous permettront de com-
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prendre les détails histologiques et les modifications de structure que nous indiquerons plus loin. Les artères sont demi-oblitérées et paraissent filiformes ; àlapériphérieelles sont même remplacées par des cordons blanchâtres très déliés et recouverts çà et là de dépôts pigmentaires.
La choroïde présente ordinairement une décoloration totale donnant lieu à la production de marbrures allongées suivant les méridiens de l’œil et permettant d’apercevoir d’une faconassez netteles vasa vorticosa, mais quelquefois cependant elle estle siège d’une pigmentation particulière sur laquelle nousreviendrons. Il n’existe pas, en vérité, de lésions vraies de la choroïde et les auteurs ont eu tort qui ont rangé, dans la rétinite pigmentaire, les cas où le pigment coexistait avec les plaques blanches de la choroïdite atrophique : Nous verrons en effet plus loin, que certaines variétés de choroïdite sont susceptibles de s'accompagner d'infiltration pigmentaire de la rétine, mais qu'elles n’ont que cette unique ressemblance avec la rétinite pigmentaire, toutefois nous verrons que la choroïde est néanmoins le siège d'une sclérose particulière sorte d'arrêt de développement qui s'accompagne d'une pigmentation particulière dont nous parlerons plus bas. Enfin, sous le nom d’épaississement verruqueux de la lame vitreuse de la choroïde, de Wecker et Otto Becker ont encore signalé, dans la région équatoriale, l'existence de vésicules transparentes entourées de pigment, et Ancke en 1884 a retrouvé au niveau du bord de la papille des excroissances vitreuses semblables à celles que les auteursont décrites à la phériphérie.
Ilest exceptionnel de rencontrer des lésions du corps vitré : 3 fois sur 64 cas, Mooren a constaté l'existence de
corps flottant; une fois sur ses 15 malades, Hocquart a fait la même remarque.
Les lésions du cristallin ont été indiquées par nous dans notre chapitre de la cataracte congénitale (voir cataracte polaire postérieure); nous ne rappellerons que la rareté relative de cette complication que Mauthner et Landolt considèrent peut-être à tort comme constante. Ce dernier auteur signale une lésion particulière caractérisée par la production de masses bosselées spéciales et dont nous verrons plus loin la description.
Monsieur le Professeur Panas a signalé enfin une augmentation du tonus de l’œil qui n'a jamais manqué dans les cas qu'il a eu l’occasion d'observer : un de ses malades a même présenté un véritable glaucome, qui fut traité avec avantage par la sclérotomie.
Diagnostic. — La rétinite pigmentaire est surtout caractérisée, par les phénomènes fonctionnels et physiques que nous avons indiqués plus haut. Quand la présence du pigment coexiste avec l’héméralopie et le rétrécissement concentrique du champ visuel, le diagnostic n’est pas douteux. En est-il de même quand un des symptômes vient à manquer? Nous savons déjà que la présence du pigment n’a pas une valeur séméiologique absolue et qu’on retrouve les amas pigmentaires dans des affections qui n’ont aucun rapport avec la rétinite pigmentaire (1). Il suit de là que si l’un quelconque des symptômes fonctionnels vient à manquer, le diagnostic doit être réservé.
(1) IL est à remarquer cependant que la disposition des amas pigmentaires est spéciale dans l'affection qui nous occupe. Disséminées sans ordre dans la rétine et surtout au voisinage des vaisseaux lorsqu'il s'agit de rétino-choroïdite, elles sont dans la rétinite pigmentaire placées de préférence au niveau de l’ora serrata et le long des vaisseaux.
A part la complication de névrite optique signalée dans le cas de Graefe le rétrécissement concentrique ne doit jamais manquer; et nous ne croyons pas dès lors que le cas récent publié par Gayet dans les archives d’ophthalmologie et relatif à un sujet chez lequel le champ visuel présentait peu d'atteinte, puisse être rangé avec son auteur dans le cadre de la rétinite pigmentaire.
Quant à l'héméralopie, son existence est constante, d’où l’on doit rejeter, si elle manque, le diagnostic de rétinite pigmentaire. Pour cette raison, le cas ne nyctalopie signalé par Haase doit être considéré eomme fautif et nous avons indiqué ailleurs les raisons cliniques et ophthalmoscopiques qui justifient ces doutes.
Il convient de rappeler toutefois que l’héméralopie, pour conserver sa valeur, doit coexister avec la pigmentation et s’aggraver en même temps que les amas pigmentaires augmentent.
Cette considération permet d'éviter la confusion avec l’héméralopie épidémique essentielle qui doit malgré Netter en être distinguée d’une façon absolue.
Inversement la réunion des symptômes fonctionnels avec leur marche habituelle suffit même en l’absence de pigment pour conduire au diagnostic. Nous faisonsici surtout allusion aux formes anormales de rétinite pigmentaire sans pigment, formes déjà signalées et dont nous donnerons plus loin l'interprétation qui leur est propre.
En résumé le diagnostic ne saurait se baser sur un des signes de la rétinite pigmentaire pris isolément : n'ayant qu'une valeur relative leur ensemble seul peut entrainer la conviction.
Ce diagnostic n’offre de difficulté réelle que lorsqu'il
s’agit d'un de ces cas complexes, mais beaucoup plusrares qu'on ne s’est plu à le dire et dans lesquels une maladie de la choroïde est venue en quelque sorte se greffer sur le type primitif en ajoutant ses symptômes à ceux de l’affection dont elle dérive. Mais même dans ces cas l’examen méthodique du malade pourra permettre d'éviter la confusion.
La rétinite pigmentaire une fois bien démontrée, il s’agit de reconnaître si elle est congénitale ou acquise (1), distinction facile quand on se rappelle les symptômes et l’évolution que nous avons précédemment indiqués. Dans un travail récent publié en 1884 Franceso Dente insiste sur le diagnostic différentiel et démontre que les deux maladies diffèrent non seulement par leurs caractères anatomiques mais encore par les symptômes, la marche, la durée et la terminaison dans les deux cas. Dans la forme acquise les symptômes sont moins réguliers et l’héméralopie peut manquer. Enfin la maladie est susceptible de rétrocéder soit spontanément, soit sous l'influence d’un traitement approprié et ne présente jamais la marche fatale de la forme congénitale.
Marche, durée, terminaison. — Nous n’avons que peu de mots à ajouter aux considérations que nous avons présentées plus haut sur l’évolution du pigment rétinien. Cette maladie présente en général une marche absolument chronique et il n’est pas rare de la voir évoluer pendant un nombre considérable d'années avant d'aboutir à la cécité complète. Quelquefois cependant son évolution se complète ainsi que nous l’avons dit pendant la vie intra-
(1) Nous avons précédemment indiqué les circonstances où cette question peut se poser.
utérine, et les enfants viennent au monde amaurotiques.
L'examen ophthalmoscopique pratiqué dans ces conditions permet de constater les signes de la maladie arrivée à sa dernière période.
Quelquefois des causés occasionnelles encore mal déterminées peuvent chez l'adulte exagérer la marche et faire songer à une rétinite pigmentaire acquise. Nous nous sommes déjà expliqué sur ce point.
La terminaison résulte de ce qui vient d’être dit. Sa marche progressive conduit le malade à la cécité complète et permet de comprendre la gravité exceptionnelle du pronostic de la maladie. Ce n’est en effet que dans des cas exceptionnels qu’on a vu la maladie rester stationnaire un temps plus ou moins long.
_ Anatomie pathologique. Pathogénie.— Nous allons avoir à étudier successivement les caractères anatomiques de la rétinite pigmentaire et leur signification précise au point de vue de la pathogénie de cette maladie. Ce fut Donders qui publia en 1857 les premiers essais anatomiques sur cette affection. Depuis les recherches se sont multipliées mais sans grand profit pour la science et l'on peut dire que c’est aux travaux les plus récents que l'on doit d’avoir quelques données précises sur les caractères anatomiques et l’évolution histologique de la rétinite tigrée.
Les examens anatomiques faits sur des yeux qui avaient subi au préalable un examen ophthalmologique sont forcément restreints et nous croyons bien faire de mettre sous les yeux du lecteur la relation des faits les plus probants au nombre de 5 et dus à Leber, Bousseau, Landolt (qui a pratiqué deux examens de ce genre), et Poncet de Cluny.
Nous laisserons de côté les cas relatifs aux malades qui n'ont pas subi d'examen ophthalmoscopique et ceux dans lesquels il existait d’autres lésions du globe de l’œil à savoir les cas de Junge, Schweiger, Bolling-Pope et
Pagenstecher.
4° Cas pe LEBER. — Jeune homme de 20 ans, né amaurotique, présentant pendant la vie les caractères types de la rétinite pigmentaire. Ce malade mourut de typhus abdominal dans le service de Traube.
L'examen ophthalmoscopique fait la veille de la mort permit de noter ce qui suit :
Yeux d'apparence normale, quoique petits, papilles d’un gris rouge pâle, à limites un peu confuses. Vaisseaux rétiniens étroits. Nombreuses taches pigmentaires isolées autour de la papille et de plus en plus confluentes sur l’équateur. Pas de taches blanches.
Examen anatomique. — L’œil droit, ouvert à l’état frais, présentait, outre les altérations pigmentaires, quelques taches jaunâtres, un peu poéminentes aux environs de l’ora serrata. En ces points, la rétine et la choroïde étaient intimement unies entre elles.
Dans l’œil gauche, préalablement durei dans le liquide de Muller, on put noter ce qui suit : Éléments nerveux en partie disparus surtout vers la périphérie, et remplacés par du tissu conjonctif hyperplasié. Cônes et bâtonnets entièrement absents; à leur place on trouve des amas d’épithélium pigmentaire, ainsi que des excroissances
_verruqueuses de la lame vitrée de la choroïde. Les éléments de la couche granuleuse externe ont disparu pour la plupart. Il n’y a là qu’un reticulum de tissu conjonctif pourvu de nombreux noyaux. Les grains de la couche granuleuse interne sont mieux conservés.
Près de la papille on retrouve quelques faisceaux de fibres optiques. La limitante externe se trouve épaissie et comme réticulée. — Pigmentation surtout intense le long des vaisseaux. Le pigment infiltré dans la rétine était contenu dans des cellules adhérant aux vaisseaux dont elles pénétraient aussi la membrane adventice. Sur des coupes on voyait le pigment occuper toutes les couches de la rétine, et se continuer avec l’épithélium pigmentaire de la choroïde. Ces trainées de pigment, arrivées au voisinage de la limitante externe, se recourbaient pour pénétrer plus loin. Tous les vaisseaux réti-
niens avaient leurs parois épaissies; les plus petits étaient manifestement selérosés. Dans la papille on rencontre un grand nombre de petits vaisseaux oblitérés.
Les excroissances de la lamelle vitrée, dont les plus grosses offraient Omm,12 de diamètre, présentaient tous les caractères des glandes séniles décrites par Donders et H. Müller. Leur surface était recouverte de cellules pigmentaires, tandis que dans leurs intervalles ces cellules étaient pour la plupart privées de pigment. Dans les taches jaunâtres de la portion équatoriale, on rencontrait en outre des cellules granulo-graisseuses et du tissu conjonctif disséminé. — Toutes les autres parties de l’œil étaient saines. ‘
Nous n'avons cité cette relation que pour attirer l’attention sur les excroissances de la lamelle vitrée signalées dans l'étude des symptômes. Nous n’y reviendrons plus, le lecteur trouvera d’ailleurs des renseignements intéressants que nous n’avons pas cru devoir omettre, car nous les retrouverons dans les observations si précises de Landolt. (
20 Cas ne Bousseau : Malade nyctalope: pas de renseignements sur l'étendue du champ visuel. — L'ophthalmoscope permettait de constater ce qui suit : papille petite, mais régulière, vaisseaux fins et peu nombreux, l’un d'eux se termine en haut par un cordon blanc. Zone pigmentée caractéristique de la rétine qui s'étend depuis la périphérie jusqu’à une distance du centre égale à deux diamètres papillaires. Choroïde dépigmentée autour de la papille.
L'examen anatomique et histologique donna le résultat suivant.
Plaques pigmentaires dans la rétine. Vaisseaux à parois épaissies et infiltrées de pigment sur plusieurs points. Seuls les troncs situés dans la partie centrale non pigmentée de la rétine étaient encore parfaitement perméables. Ceux qui avaient l’apparence de cordons blancs étaient presque entièrement oblitérés. Ils devaient cet aspect à l’épaississement de leur membrane adventice.
: Dans la rétine, les éléments nerveux étaient en petit nombre, la membrane de Jacob était peut-être la moins altérée; les bâtonnets surtout étaient bien conservés et peut-être même plus pois plus volumineux qu'à l’état normal.
La choroïde se montrait également saine dans toutes ses parties, la coloration était normale, il n’y avait pas de plaques atrophiques, 12 couche épithéliale pigmentaire était intacte, les vaisseaux avaient conservé leur calibre et leur perméabilité, il n’existait de même rien d’anormal dans le corps vitré.
Si les détails incomplets de l'observation clinique permettent de laisser planer quelques doutes sur la nature véritable de la maladie, il n’en est pas moins vrai que la description précédente démontre l'existence d’une hyperplasie seléreuse des parois vasculaires, lésions qui ont été déjà signalées par Bousseau et que nous retrouverons plus loin.
3° OBSERVATION DE Lanpozr : Homme de 59 ans, héméralope depuis l'âge de 14 ans, suivi par Horner pendant dix ans : tous les signes ophthalmoscopiques existent :
Nerfs optiques. — Atrophiés et transformés en cordons de tissu conjonctif hyperplasié. À peine si l’on y rencontre de rares fibres nerveuses encore reconnaissables. Les vaisseaux du nerf et de la partie voisine de la sclérotique offrent des parois très épaisses. Pigmentation des vaisseaux sclérotidiens voisins du nerf optique.
Rétine. — Limitante interne très épaissie. Fibres optiques très réduites en nombre dans la moitié postérieure, absentes vers l’équateur, hyperplasie du tissu conjonctif de cette couche. Couche gan- . glionnaire et moléculaire interne absente, sauf au voisinage de la papille où l’on en rencontre des vestiges (quelques noyaux). Granuleuse interne relativement mieux conservée que le reste, hyperplasie du tissu conjonctif qui enveloppe les grains de cette couche.
Tout le reste de la rétine, couches intergranulaire et granuleuse externe, limitante externe, cônes et bâtonnets fait défaut, remplacé qu’il est par une couche unique de tissu conjonctif fibrillaire, muni de noyaux se colorant facilement par le carmin et l’hématoxyline, et d’une grande quantité de pigments sous forme de petits îlots surtout nombreux à la périphérie. Les cellules épithéliales du pigment ont à peu près complètement disparu.
En résumé, la rétine altérée n’est pour ainsi dire plus qu’un tissu cicatriciel avec des brides offrant comme centre d’attraction les
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Fic. 25 (d'après Lanpozr ? Archives d’oculistique),
Coupe transversale à travers la rétine trée de pigment et dont la branche et la choroïde à 3 mill. en dehors de la | principale se dirige en haut et à gauche. papille, tissu dégénéré de la rétine avec
des restes des granulations internes. Le pigment fuse le long d’un faisceau Au milieu un vaisseau rétinien à lu- conjonctif qui se rend dans la couche mière rétrécie et à paroi épaisse infil- | épithéliale.
Fic. 26 (d'après Lanporr : Archives d’oculistique).
contenant une mince colonne de globules sanguins.
Vue de face des vaisseaux rétiniens infiltrés tout à fait de pigment. Lumière de la branche principale rétrécie
vaisseaux où la dégénérescence se montre le plus prononcée. Partout le pigment infiltré a suivi le trajet des vaisseaux dont les parois sont quadruplées d'épaisseur, par suite de l’hypertrophie du tissu conjonctif. La lumière de ces vaisseaux, au contraire, est trés rétrécie, au point que les plus gros ne laissent plus passer qu’une rangée de globules et que les plus petits, devenus imperméables, se sont transformés en cordons pleins. Ce sont ces réseaux oblitérés, recouverts de pigment, qui simulent des corpuscules osseux. Ces réseaux sont plus riches qu’à l’état normal, et ils offrent par place des renflements; aussi on est conduit à penser qu’il s’agit là, au moins en partie, de vaisseaux nouveaux et qui se sont oblitérés après coup.
Fic. 27 (d'après Lanpour : Archives d'oculistique).
formées. Enfin les masses bosselées caractéristiques. À la suite de la préparation, les fibres normales sont écartées en quelques endroits.
Coupe à travers la cataracte polaire antérieure. À droite la capsule homogène, en dessous l'épithélium puis une couche de fibres du cristallin non trans-
Choroïde. — Pas d’altération du stroma ni de la lame élastique. L’épithélium pigmentaire de la rétine offre seul de graves lésions. Il est absent par places et s’accumule sur d’autres points. La plupart des granulations pigmentaires sont renfermées dans les cellules, d’autres sont libres. Les plaques noires sont reliées aux vaisseaux pigmentés par un cordon noir qui traverse la rétine dans toute son épaisseur, surtout aux points où les vaisseaux se bifurquent. Arrivé
le long des parois vasculaires, le pigment ne reste pas stationnaire, mais continue de s’avancer en suivant les voies frayées par les vaisseaux.
Corps vitré. — Adhère à la rétine; ses couches périphériques sont infiltrées d’une grande quantité de cellules, les unes très larges, de forme vésiculaire (physalides), les autres plus petites, étoilées, à un ou plusieurs noyaux. On y trouve en outre des leucocytes renfermant des granulations pigmentaires et du pigment à l’état libre.
Cristallin. — Epithélium normal; fibres cristalliniennes normales, sauf aux deux pôles antérieur et postérieur de la lentille où elles sont transformées en masses irrégulières bosselées (varicosités). Ces masses cataracteuses sont séparées de la capsule par une mince couche de fibres cristalliniennes peu altérées. (Voir fig. 27.)
&0 2e OBsERVATION DE Lanportr. — Homme de 39 ans, ayant toujours eu la vue mauvaise, et aveugle depuis l’âge de 18 ans. Tousles signes de la rétinite pigmentaire existent chez lui au plus haut degré.
L'examen histologique des yeux montre exactement les mêmes lésions des fibres optiques et des cellules ganglionnaires que dans le premier cas, de même le siège des principales lésions était profond, en dehors de la couche granuleuse interne. Il n’existe aucune trace des bâtonnets ni des cônes. Migration du pigment dans la rétine le long des vaisseaux. Ces derniers sont épaissis et parmi les petits, beaucoup sont oblitérés et comme enfouis sous des amas de pigment. Choroïde saine, à l’exception des vaisseaux du plus gros calibre, dont les parois sont épaissies et infiltrées de cellules d’épithélium, hexagonales et pigmentaires. Il n’existe point sur la lame élastique de ces excroissances acineuses signalées par Leber qui les a prises pour base de sa théorie sur la pathogénie de la rétinite pigmentaire, Corps vitré liquéfié et offrant les mêmes altérations que dans le cas précédent.
Cristallin opacifié au niveau de son pôle postérieur et offrant en ce point la même altération variqueuse des fibres.
[ris, corps ciliaires et zone de Zinn normaux. Les autres lésions signalées sont : de l’æœdème sous-arachnoïdien, de petites apoplexies formant un noyau de la grosseur d’une amande, situées [en dehors du corps strié droit, de la sérosité dans toutes les cavités splanchniques et de l’anasarque.
Les faits histologiques compris dans ces 2 observations
ont été résumés par l’auteur lui-même de la façon suivante :
La rétine est le siège des altérations principales. Disparition presque complète des éléments nerveux des cônes et des bâtonnets. Il y a hypertrophie très prononcée de la substance conjonctive du stroma et des parois vasculaires. Ces dernières sont très épaissies, La lumière des vaisseaux est rétrécie et les vaisseaux d’un calibre inférieur sont changés en cordons solides de tissu conjonctif. Les parois sont infiltrées de pigment immigré, probablement aussi en partie formé sur place, renfermé dans des cellules ou bien tout à fait libre.
La plus grande partie du pigment épithélial a quitté la couche ou même les cellules et est immigré dans la rétine.
Celui qui reste sur place est disposé d’après le plan des vaisseaux rétiniens et par endroits relié à ces dernières par des trainées pigmentaires. Dans la choroïde, amincissement des capillaires dans un cas et infiltration pigmentaire des plus gros vaisseaux dans l’autre.
Dans le voisinage de la rétine, le corps vitré est altéré : liquéfié dans un cas et dans les deux renfermant dans sa périphérie un grand nombre d'éléments cellulaires et de granulations pigmentaires.
On peut dire que l’histoire anatomique de la rétinite ne date que de la publication de ces deux observations relatives à des malades chez lesquels on avait pu pendant la vie établir d’une façon indiscutable le diagnostic de rétinite pigmentaire.
Pour cet auteur le processus fondamental est uniquement situé dans la rétine et se caractérise par une inflammation très chronique de la tunique adventice des vaisseaux rétiniens.
Sous son influence, les parois s’épaississent, d’où le rétrécissement progressif de la lumière des vaisseaux, mais ces altérations vasculaires ne sont pas isolées et la sclérose des parois vasculaires coexiste avec une hyperplasie très prononcée du stroma névroglique et une atrophie des élé-
ments rétiniens. Le processus d’ailleurs s’avance concentriquement vers la papille du nerf optique et s'empare des vaisseaux de plus en plus gros.
Ces lésions prédominent toujours dans les couches les plus externes, et c’est là encore un fait qui avec les précédents aconstamment été retrouvé dans les examens plus récents. Maisnousauronsàindiquerplusloin, ennousservant de ces derniers, quelle est leur véritable signification et si ces lésions constantes doivent être uniquement localisées dans la rétine et définitivement rattachées à l'inflammation, selon l'opinion de Landolt, quel est leur mode d’apparition (siège primitif de la maladie) et comment enfin on peut leur rattacher la formation des amas pigmentaires.
Si en effet il semble avéré, de tous les examens histologiques précédents, que la lésion est caractérisée par une sorte de sclérose des éléments divers de la rétine avec prédominance à la face externe, il n’en est pas moins très difficile de dire si toutes les lésions sont contemporaines ou sil'une a précédé les autres et, dans cette hypothèse, quel a été le siège et la nature de cette lésion et quelle relation peut exister entre cette lésion initiale et les altérations consécutives qui lui sont subordonnées.
L'observation publiée par Poncet de Cluny dans les Annales d'oculistique en 1875 et à la société de chirugie, nous semble sous ce rapport d'un intérêt capital, et sans vouloir prétendre que l'étude de ce cas unique soit susceptible de fournir au problème une solution définitive, nous ne croyons pas devoir négliger de la mettre sous les yeux du lecteur. Voici d’abord le résumé des signes ophthalmoscopiques constatés pendant la vie (l’histoire clinique à été consignée dans la thèse de Hocquart).
EXAMEN OPHTHALMOSCOPIQUE. — (Eil droit. — Papilleovalaire. Zone d'infiltration péripapillaire de trois fois le diamètre de la papille : en dehors, la rétine est bien transparente, et la choroïde est d’aspect marbré. En haut, un seul point de pigment ovalaire le long d'une veine.
Œil gauche. — Même état. L'infiltration de la- rétine, la teinte opalescente sont générales. On aperçoit deux ou trois petits grains de pigment isolés, à forme stellaire.
Examen de l’œil gauche après immersion dans le liquide de Muller.
F1c. 28 (d'après Poncer : Bulletin de la Société de Chirurgie).
— La choroïde offrait les lésions de la choroïdite métastatique des fièvres graves (1); épanchements de globules purulents près des vaisseaux, formations de véritables abcès sans prolifération réelle du tissu connectif voisin ou mieux de son endothélium pigmentaire ; en un mot, abcès par diapédèse, dans l'épaisseur de la choroïde.
La rétine a été étudiée sur des préparations plates et sur des coupes.
Les préparations plates ont été débarrassées par le pinceau des reliquats de bâtonnets et de cônes; à un grossissement de 90 D. après éclaircissement par l'alcool, l'essence de girofle et le baume du Canada, elles montrent toute la portion équatoriale de la rétine criblée de petits amas pigmentaires, formant des taches principales assez irrégulières du volume d’une lentille, entre lesquelles il existe encore une pigmentation plus fine générale. La conformation en
(4) Cet homme succomba à une scarlatine maligne.
étoiles ou un corpuscule osseux n'existe nulle part dans ces dépôts noirs.
À un plus fort grossissement, on reconnait que la matière colorante n’existe pas le long des vaisseaux, mais qu'elle est au contraire localisée dans la couche la plus externe des grains de la rétine.
Ces mêmes préparations laissent encore constater l'intégrité, en majeure partie, des cellules sympathiques assez bien conservées, malgré la putréfaction commencée. Les fibres du nerf optique, dissociées, ne présentent plus de renflement.
Sur des coupes perpendiculaires, et à un grossissement de 250 D,
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Fic. 29 (d'après Poncer : Bulletin de la Société de Chirurgie).
le paquet des fibres nerveuses de l'expansion optique est atrophié, il n’occupe plus son espace normal entre les travées de Muller. Celles-ci sont saines, non hypertrophiées. Les cellules ganglionnaires, déjà vues dans les préparations plates, sont aussi retrouvées intactes, comme les deux couches des grains. Toutefois, à la partie inférieure de la rangée la plus externe de ces derniers éléments, apparaissent des blocs pigmentaires composés ici de 8 à 10 cellules imprégnées, là, d’un ou deux éléments épais et noircis.
Les fines molécules pigmentaires sont logées à l’intérieur des grains eux-mêmes, dans l'élément cellulaire plus ou moins déformé par l'immigration de cette matière colorante. Ni la 2° couche moléculaire, ni la 2° couche des grains ne contenaient de pigment.
Nulle part, dans les portions examinées, nous n'avons eu à con-
stater de pigment le long des vaisseaux de la rétine; le point unique où l’ophthalmoscope l'avait révélé n’ayant pu être retrouvé.
En dehors de la papille, l’état des vaisseaux doit être signalé. En effet, sur plusieurs ramifications vasculaires, nous avons constaté une sclérose des parois, caractérisée par une épaisseur anormale du tissu conjonctif; c’est ainsi qu’un seul globule sanguin de 4 à 5 & remplissait tout le calibre d’un vaisseau, dont le diamètre, parois comprises, atteignait de 25 à 30 4. Cette paroi irrégulière ne contenait pas de fibres musculaires, mais un fin tissu connectif, fibrillaire, et fortement réfringent. Cette altération n’existait pas aux environs de la papille.
Ce fait est intéressant à divers points de vue, que nous essaierons de mettre successivement en relief ::1° L’examen répété à l’ophthalmoscope à diverses reprises par M. Perrin n'avait révélé qu'un seul point de pigment à droite et deux à trois grains à gauche et cependant la pigmentation occupait une zone large de 15 millimètres ainsi que le prouve l'examen des pièces.
Or ces amas se trouvaient dans les couches externes de la rétine, d’où il résulte que l’ophthalmoscope ne saurait révéler leur présence à ce niveau et ne peut, en conséquence, dévoiler leur existence que lorsqu'ils ont envahi les couches les plus internes de la rétine.
Cette déduction logique permet de faire rentrer avec Leber, dans le cas de la rétinite pigmentaire, les formes où, malgré l’absence de pigment rétinien, l'examen a permis deretrouver les symptômes fonctionnels propres à cette maladie ; la variété de Leber peut donc être considérée comme une forme de début ou une rétinite, dont la marche évolutive a été arrêtée et dans laquelle le pigment rétinien n'a pas franchi la couche des grains externes.
D'autre part l'absence de la forme stellaire ramifiée des
amas constitue un fait d'ordre anatomique.
Le pigment tend à envahir la gaîne des vaisseaux et à s'étendre par leur intermédiaire, d’où la forme stellaire précitée ; or le pigment estencore dans les couches externes de la rétine, là où il n’y a pas de capillaires, l’envahissement des couches internes n’a pas eu lieu, la disposition en question doit faire défaut. Si, de plus, l’on tient compte de ce fait que l’existence d'une disposition semblable n’est pas spéciale à la rétinite pigmentaire etse retrouve chaque fois que le pigment suit les capillaires, comme dans les vieux eJaucomes hémorrhagiques, par exemple, on arrive à se faire une opinion sur la signification du pigment rétinien.
Il est incontestable que cette pigmentation constitue un phénomène contingent et qu’elle provient du pigment choroïdien (Muller, Schweiger), qui tend à envahir la rétine par le mécanisme que nous venons d'indiquer et que la forme stellaire rend évidente (1).
Nous ne pouvons d’ailleurs pas passer sous silence le mode d’émigration du pigment; une description intéressante en a été donnée par Landolt et nous lenons à la reproduire.
(1) Nous ne pouvons passer sous silence les curieuses lésions obtenues après les sections expérimentales du nerf optique. Déjà Zent, Zehmann, Rodow, Kugel et Krause avaient étudié la question au point de vue de l’atrophie de la papille. En 1868 Pagenstecher eut l’occasion d'observer un enfant de douze ans qui s'était enfoncé dans l'orbite une tige de fer acérée et qui eut consécutivement une pigmentation de la rétine rappelant la rétinite pigmentaire. Berliès le premier annonca à la société de Heidelberg en 1871 qu'il avait assisté à la suite de sections expérimentales à la migration du pigment et constaté des lésions analogues à celles de la rétinite pigmentaire à savoir l’altération des vaisseaux, l'atrophie du nerf optique, la disposition des amas pigmentaires à la périphérie.
Poncetde Cluny démontra les mêmes lésions à la suite de la scérotomie optico-ciliaire. Mais ce fut à notre excellent ami de Lapersonne, chet de elinique à l'Hôtel-Dieu, et à M. Vassaux, le distingué chef de laboratoire
que reviennent l'honneur d’avoir fourni le premier examen anatomique de ces lés.ons curieuses.
«Le pigment émigre en suivant les faisceaux du tissu conjonctif nouvellement formé et arrive dans les parois vasculaires.
« Mais ici ne cessent pas ses pérégrinations; il continue à se déplacer au loin en suivant les vaisseaux.
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Fic. 30 (d'après Poxcer, inédit).
« Probablement le sang s’altérant dansles vaisseaux oblitérés donnera naissance sur place à des granulations pigmentaires. Dès que l’émigration a commencé dans un tel endroit elle s'étend au loin dans une direction centrifuge. Il en résulte que nous trouvons des plaques considérables normalement pigmentées entourées par des zones dépourvues de pigment; celles-ci alors correspondent à des vaisseaux rétiniens qui se sont emparés du pigment sousjacent; ailleurs le processus est plus avancé encore. Le
pigment s’est déplacé du centre d’une plaque pigmentée jusqu'à sa périphérie et s'apprête à gagner la paroi vasculaire. Ce sont là les anneaux pigmentés qui dans la suite se transformeront en demi-lunes. Plaques, cercles et
Fic. 31 (d’après Poncer, atlas d'ophthalmoscopie).
demi-lunes reproduiront donc le plan général des vaisseaux rétiniens.
«En partie, le pigment émigre avec les cellules, en partie, il quitte les cellules et arrive tout à fait libre entre les fibrilles du tissu conjonctif. »
On se trouve de même amené à penser, que la lésion qui a favorisé cette migralion et qui-en a été le point de
départ siège dans les couches externes de la rétine et aussi dans la choroïde. Le cas de Poncet dans lequel l’infiltration était à son début et où les lésions existaient seulement dans les couches externes de la rétine et internes de la choroïde, vient bien à l’appui de cette manière de voir. Les figures 31 et32 viennent à l'appui de cette
Fic. 32 ‘(d'après Poncer, atlas d'ophthalmoscopie).
opinion. Il est évident que la pigmentation inégale de la rétine et de la portion de choroïde située en face, démontre bien contrairement à M. Landolt la participation de la choroïde au processus spécial dont nous allons parler.
Quelle est maintenant la nature des lésions conjonctives de la rétine?
Les auteurs ont bien divergé d'opinion à cet égard selon les diverses époques. Bousseau admet qu'il s’agit d’un fait tératologique analogue au nœvus et au pied-bot. Mauthner considère la rétinite pigmentaire comme une atrophie typique et progressive, sans l'intervention d’un pro-
cessus inflammatoire. Stellwag, Von Carion, y voient un processus atrophique susceptible de succéder à toutes les variétés d'inflammations. |
Ancke crut que la rétinite se produisait mécaniquement sous l'influence du développement des bourgeons vitreux, décrits par lui après Leber. | |
Ulrich ayant observé trois cas dans lesquels il y avait persistance de l'artère hyaloïde voulut établir un rapport de causalité.
Donders le premier crut à une inflammation chronique avec æœdème de la rétine suivie d'hypertrophie et d'hypergenèse du tissu conjonctif : Depuis Muller et Schweigger soutinrent la même opinion. Dans le même ordre d'idées Maes et Windsor signalèrent les adhérences de la rétine à la choroïde dans les points où le pigment était le plus accusé. Ce dernier surtout insista sur son début au niveau: des couches externes. Nous savons que ces dernières opinions ont été confirmées par Landolt et Poncet.
Le professeur Poncet d’autre part pense en s'appuyant sur le fait si intéressant que nous avons reproduit, que les lésions des couches internes et des vaisseaux tient à l'irritation que produit, sur les éléments anatomiques, la présence du pigment infiltré. Les lésions pour lui ne seraient pas contemporaines ; les lésions vasculaires seraient consécutives contrairement à l'opinion de Landolt.
Junge a en effet signalé depuis longtemps ce fait que, chaque fois que le pigment entoure un vaisseau, il y a disparition des couches sous-jacentes; mais Guaitia d'accord avec Landolt pense qu'il s’agit d'une inflammation spécifique et considère comme constante la sclérose artérielle. |
Quant à la nature des altérations de la couche externe des grains (qui serait la première atteinte, d’après la théorie de Poncet) il est difficile de se prononcer encore. S'agit-il, comme est disposé à l’'admettre M. Poncet, d'un arrêt de développement caractérisé par la non-différenciation des éléments primitifs de cette couche et leur nontrnsformation en éléments propres? S'agit-il plutôt d’une inflammation dont la cause nous échappe? C’est ce qu'il est difficile de dire dans l’état actuel de la science et nous croyons devoir simplement poser la question sans la résoudre.
Traitement. — La thérapeutique est restée jusqu'alors impuissante à arrêter la marche fatale de l'affection. Lesrévulsifs et dérivatifs variés, l'électricité, sont restés sans résultats. Rarement les toniques, la noix vomique ont pu donner quelques soulagements en améliorant l’acuité visuelle.
Le traitement restera purement palliatif, mais il n’en sera pas pour cela moins utile et le chirurgien pourra rendre de réels services au malade en éloignant les causes qui peuvent précipiter la marche de la maladie. Le repos des yeux, le séjour dans un climat tempéré, l'emploi des conserves fumées, la correction des vices de réfraction seront conseillés avec avantage.
CHAPITRE V
Colobomes du fond de l’œil.
Sous ce titre on confond d'ordinaire le colobome du nerf optique et le colobome de la macula (colobome partiel de la choroïde). L’analogie de leurs caractères nous a engagé à séparer ce dernier de l'étude du coloboma choroïdien. Nous les étudierons donc successivement.
Coloboma du nerf optique. — On désigne sous ce nom une anomalie congénitale du nerf optique caractérisée à l’'ophthalmoscope par une augmentation de la surface et une excavation du disque optique, d’étendue variable : le pourtour de ce dernier est ordinairement limité par un amas pigmenté : il existe en outre une répartition inégale des vaisseaux rétiniens.
Pendant longtemps la malformation dont nous venons d'esquisser les traits généraux a été confondue dans le groupe des scléro-choroïdites postérieures en raison de
l’analogie apparente qui peut exister entre elles au point de vue ophthalmoscopique et subjectif.
Liebreich le premier en 1859 essaya de distraire les malformations de la papille des lésions acquises. Peu après E. de Jaeger émit nettement l'opinion que les dépressions souvent accolées à la papille loin d’être le résultat constant d’une modification de tissus survenue après la naissance peuvent être la conséquence d’une anomalie de fermeture dans la fente fœtale de l'œil. Schnabel d’abord en 1874 puis en 1876 adopta cette distinction et établit une division en conus congénital et conus acquis (1).
Pour lui le conus acquis, conséquence d'une sclérectasie postérieure ne s’observerait que chez les myopes (2).
Le conus congénital pourrait se rencontrer dans les yeux de toute réfraction et présenterait une direction fréquente en bas contrairement aux conus acquis qui sont le plus souvent dirigés en dehors.
Nieden et surtout Fuchs de Liège ont repris récemment la question et ce dernier auteur, dans un remarquable travail, conclut à ‘une distinction formelle entre les demi-
“lunes externes (adjacentes à la papille et caractérisant l’a-
(1) C’est dans son travail de 1876 que Schnabel à établi un rapport génétique entre le cône congénital et la fente optique, mais il a eu tort, à notre avis de considérer cette anomalie comme un colobome partiel de la choroïde. Il revient sur cette distinction dans le travail qu'il à publié en 1884 dans le Wiener med. Blatter et dit nettement que le conus en bas est le plus souvent congénital tandis que les coni en dehors se répartissent également entre les variétés congénitales et acquises.
(2) Quoi qu’il en soit des opinions qui attribuent à une malformation primitive de la choroïde ou de la sclérotique l'apparition du staphylome postérieur, il n’en est pas moins vrai que ce dernier est, et doit être considéré comme une imflammation particulière dont fcaractéristique est la tendance qu'elle présente à augmenter détendue.
trophie acquise de la choroïde) et celles qui occupent le bord inférieur du nerf optique et qui répondent à une persislance en un point de la fente oculaire fœtale.
Il résulte des travaux importants que nous venons de signaler qu'il existe à côté de la scléro-choroïdite postérieure une anomalie présentant quelques-uns de ses caractères ophthalmoscopiques et qui relèvent d’un reliquat de la fente oculaire.
Dès lors, pas n'est besoin, pour décrire cette rare anomalie, vue récemment encore par de Wecker, Galezowski et Benson, de remonter à la scléro-choroïdite postérieure qui en tant que maladie acquise ne saurait rentrer dans notre cadre, etnous n’aurons à y revenir que pour montrer les caractères différentiels qui la distinguent de l’anomalie qui nous occupe.
Si d'autre part, comme nous l’admettons, cette anomälie dépend d’un trouble dans l’évolution normale de la fente fœtale, il convient, contrairement à l’ordre que nous avons adopté dans les divers chapitres de ce travail et dans le but de rendre compréhensible la description qui va suivre, d'indiquer tout d’abord le mécanisme de sa production.
Schnabel dans un travail déjà cité invoque une persistance de la fente choroïdienne d’où le nom de coloboma partiel de la choroïde sous lequel il le désigne. Mais cette opinion, sur laquelle nous aurons à revenir plus loin, ne s'applique qu’à des cas particuliers dont nous aurons à parler mais ne saurait convenir à l’anomalie telle que nous l'avons définie au début de ce chapitre.
Il résulte de faits anatomiques indiscutables que l’anomalie, lorsqu'elle est simple et non liée à une anomalie
semblable de la choroïde, porte exclusivement sur la gaine du nerf optique.
Admettons qu'à un moment très voisin du début de l’évolution (1) une difficulté survienne dans la fermeture de la gouttière de l'optique (développement trop puissant du bouchon mésoblastique ou de la portion invaginée de l'oculo-pie-mère), il en résultera une réunion tardive ou irrégulière des deux bords du canal.
Or nous savons que le pédoncule optique n’est qu’un
Fic. 33 (d’après Van Duyse).
Microphthalme et colobome. Segment postérieur de l'œil.
organe conducteur ou d'appui pour les fibres optiques qui ont une direction centripète : ces dernières ne pouvant combler la partie antérieure du pédoncule restée trop large s’étalent le long de la gaîne interne.
Le développement de la gaïîne externe du nerf devra se faire en entonnoir et le trou choroïdien ainsi que le foramen opticum devront présenter des dimensions exagérées.
Ajoutons que les branches sanguines destinées à la
(1) IL est évident que le colobome doit avoir une origine précoce puisque la fente oculaire tend à se fermer d'avant en arrière et achève son occlusion sur la septième semaine.
rétine dériveront alors de l'artère centrale en un point situé plus en arrière qu’à l’état normal.
Van Duyse a eu l’occasion d'observer un œil microphthalmique recueilli dans le service du professeur Gayet de Lyon et qui permet de se rendre compte anatomiquement de la lésion précitée (Voir fig. 33). |
Il s’agit d’un colobome étendu du plancher oculaire, avec colobome de l'iris en bas, et s'étendant en arrière, sous forme d’une vésicule séparée du bulbe proprement dit par une ouverture plus ou moins elliptique. La ligne ab représente l’axe optique passant horizontalement par le centre de la micro-cornée (30 mm.) ; la ligne cd correspond à une ligne partant de ce centre et tangentielle à la surface de la papille. Ces deux lignes font entre elles un angle de 20 degrés environ. La situation de la papille optique est anormale, en raison du mode d’insertion du nerf otique, qui se fait de haut en bas et d’arrière en avant, au moins sur la faible portion de corde optique restée en place (1).
Une telle papille optique ne devait être que partiellement acces-. sible à l'exploration ophthalmique, l’axe du regard, dirigé autant que possible de bas en haut, restant tangentiel à la surface du nerf optique.
On peut résumer d’un mot les caractères anatomiques
de cette lésion en disant avec Arlt qu’elle semble avoir été
faite en refoulant avec le pouce la région immédiatement située au-dessous du nerf optique.
L'anomalie étant ainsi caractérisée au point de vue anatomique et embryologique, il nous reste à en indiquer les symptômes et à établir sur les bases précédentes leur signification précise. Nous prendrons comme type de notre’ description, l'observation de Franz J. rapportée dans le mémoire si intéressant de Van Duyse sur les anomalies congénitales du nerf optique.
Franz J..., garçon menuisier, âgé de 20 ans, vient nous consulter
(1879) pour une amblyopie qui s’est aggravée depuis quelques semaines. La vision a toujours été défectueuse, mais à l’école, il pouvait lire des caractères qu’il ne peut plus déchiffrer que très difficilement à l'heure actuelle (Voir fig. 34).
Si l’on examine le fond de l’œil droit, à l’image renversée, on est tout d’abord frappé par l'aspect de la papille optique. Outre qu’elle a des dimensions plus considérables qu’à l'état normal, elle se
Fia. 34 O D. (Franz d.).
décompose en deux portions : l’une supérieure, au niveau de laquelle naissent les vaisseaux centraux, l’autre, inférieure et d’un blanc éclatant; de sorte, qu’à première vue, on croirait à l’existence, sous la papille, de fibres optiques gardant dans la rétine, au-delà du nerf optique, leur gaîne de myéline. Mais à un examen plus attentif, surtout à l’image droite, on s'aperçoit tout de suite que la portion blanche inférieure de la prétendue papille n’est qu’une annexe de cette dernière, dont la forme est tout à fait insolite.
Si la partie blanche, dont il vient d’être question, faisait partie de l'entrée du nerf dans la rétine, l’ensemble aurait une configuration arrondie, légèrement ovalaire, à grand axe vertical.
L'examen (image droite) permet de rencontrer, en allant de haut en bas (fig. 3):
1° Le fond de l'œil normal dans lequel se dessinent vaguement les vaisseaux choroïdiens, mais à une certaine distance de la papille seulement.
2° Un rebord demi-circulaire, séparant le fond normal de Fæil d’une cavité située plus bas et qu’il surplombe. Sa teinte rosée correspond à celle des papilles normales (capillaires du tissu nerveux).
3e Une cavité limitée en haut par le rebord demi-circulaire décrit à l'instant; elle est progressivement approfondie de bas en haut et d'avant en arrière, surtout du côté temporal.
4° Un nouveau rebord, non rosé comme le premier, mais d’un blanc jaunâtre, et séparant transversalement l’excavation, située au-dessus, du demi-disque blanc.
5° L’annexe blanche désignée sous le nom de demi-disque. Très peu excavée, comme le démontre l'absence de coude pour les vaisseaux qui passent de cette surface dans la rétine normale, elle est d’un blanc jaunâtre à l’image droite et parsemée de petites macules grises. Ses limites latérales sont nettes (liseré ‘pigmentaire grisàtre du côté nasal), mais le bord inférieur est peu accusé. à
6° Le fond normal de l'œil.
Ainsi donc, il ressort de cette.description un fait capital qu'au-dessous de la papille existe un staphylome ou conus inférieur que le siège suffit à différencier du staphylome externe qui est l’attribut des yeux myopes : quant aux caractères qu'il présente (siège des vaisseaux à la partie supérieure, annexe blanche sous-jacente) ils sont suffisamment précis pour admettre qu'ils sont la représentation d'une lésion anatomique analogue à celle que Van Duyse a étudiée sur l'œil microphthalme de Gayet (voir plus haut).
En s'appuyant sur cette étude, Van Duyse représente la coupe du fond de l'œil de ce malade de la façon suivante : (Voir fig. 35.)
1° Fond normal de l'œil; choroïde présente.
2 Portion antérieure de la surface papillaire réfléchie en arrière.
er PU
La papille occupe deux plans : sa portion antérieure, directement visible, est située dans le plan normal à l’axe du regard; la portion postérieure, la plus considérable, se recourbe en arrière, pour 8e diriger de bas en haut vers le cul-de-sac représenté sur la figure 5,
Fi. 35 (d'après Van Duyse).
Schéma (coupe verticale) du nerf optique et de son pourtour. Représentation schématique de l'œil de Franz J,
r, rétine; ch, choroïde; sel, sclérotique; E, ectasie ou cul-de-sac sous-papillaire, V. Vi à V5, troncs veineux de la rétine. — Même signification dans les fig. 34, 35 et 36. V° tronc veineux cen-
tral de la rétine, figures 35, 36, 43 et 36.
Dans la figure 35, il faut se représenter les vaisseaux V1 V? et V3 dans un autre plan que V, formant angle droit avec le plan de cette veine.
et qui est l’analogue du cul-de-sac ou poche de la figure #, Toutefois, cette partie postérieure fait une faible saillie en bas, dépassant le niveau du rebord de la portion réfléchie.
3° Cavité visible sur l’image ophthalmoscopique et conduisant dans l’ectasie E de la gaine optique, dont les dimensions ont été exagérées
4° Rebord légèrement saillant dont il a été question plus haut.
3° Demi-disque blanc. C’est le prolongement de la gaine optique ou sclérotique normale ; sous la rétine plus ou moins modifiée qui recouvre ce disque, la choroïde fait défaut.
6° Fond normal; choroïde présente.
La reconstitution de cette coupe explique d’ailleurs la disposition vasculaire signalée plus haut. (Voir fig. 36.)
Une veine V de fort calibre parcourt de bas en haut le demi-disque,
Fic. 36 (d'après Van Duysc).
Veines au niveau de la papille. — Explication basée sur le schéma précédent des dispositions vasculaires relevées sur l’image ophthalmoscopique de l'œil de Franz J.
Schéma représentant la confluence du périeures V? V1 et V3, V4, V5 avec la tronc veineux V (veines rétiniennes in- veine centrale Ve. férieures) et des branches veineuses su-
franchit son rebord supérieur, et pénètre dans l’excavation pour disparaître derrière une veine Vi, située sur un plan antérieur et animée d’un faible battement, rythmique, spontané. Cette veine V irait rejoindre la veine centrale antérieure du nerf optique V° après avoir décrit une courbe plus ou moins allongée, suivant que l’ectasie rétro-papillaire est plus ou moins profonde (fig. 5 et 6).
La veine V? se rattache directement à la portion de veine Vi, visible sous le rebord papillaire représenté fig. 3 et 6. Une trainée rougeûtre est en effet visible dans la profondeur du tissu nerveux et relie les deux vaisseaux.
Au côté nasal de V!' existe une portion de veine V#, séparée de la première par une incisure; il est probable qué V$ se raccorde aux
veines V', V5, Le point de confluence des veines V?, Vi et V5, Vé, VS serait précisément cette incisure, très nette dans certaines conditions, et située superficiellement dans la portion de papille postérieure, saillante en bas derrière la portion antérieure visible (v. fig. 3 et 6). Le point de jonction des veines supérieures de la rétine se trouverait donc être voisin du rebord. Ce qui permet d'affirmer que V? est une veine distincte, c’est le fait suivant :
Si l’on appuie légèrement sur le bulbe oculaire (du côté externe), on observe, pendant l’examen à l’image droite, que le battement de V' devient très accusé et synchrone avec un fort pouls veineux de V.Enmême temps, apparaît un battement synchrone de l'artère A. Si la pression du doigt augmente, V et V! disparaissent totalement et l’artère A devient filiforme, tandis que V® apparaît isolée et non animée de battements, comme ses bronches V#, V5 situées du côté nasal sur l’avant-plan. -
Il est probable qu’une disposition spéciale — vers les parties supérieures de l’ectasie — rend certains vaisseaux, tels que V, V', A, plus susceptibles que d’autres d’être animés de battements.
L’artère A sort de l’excavation derrière la veine V3, émettant une branche A au niveau du rebord inférieur; cette branche se dirige en haut, du côté nasal de l’excavation, peu profonde en ce point, et va se distribuer à la partie supérieure de la rétine, tandis que le même tronc artériel se subdivise plus bas, sur la surface blanche, en 4 branches A? destinées aux régions inféro-latérales de la rétine. Il est plus que probable que l'artère À va rejoindre l'artère centrale du nerf optique, après avoir parcouru la portion de rétine qui
tapisse le fond de l’ectasie sous-papillaire.
L'œil gauche présentait du reste des lésions analogues comme le démontre l'examen de la figure ci-dessous (fig. 37).
Uue excavation, qui s'étend probablement beaucoup moins haut el moins en arrière, sépare la papille optique, réfléchie en arrière, d’un demi-disque ou staphylome inférieur de couleur blanche, scléroticale (fig. 7).
La veine V et l’artère À, vaisseaux inférieurs de la papille, rejoignent la veine et l’artère centrale, en suivant l’ectasie en arrière et en haut, tandis que V', V? et VS; At, A?, et A$, se rapportant au
groupe des veines et des artères supérieures, se réunissent en un point visible, voisin du rebord qui surplombe la cavité. Les branches -veineuses vont rejoindre une branche commune qui aboutit également à la veine centrale antérieure. Disposition analogue pour les artères At, A2, A$, Une particularité assez intéressante est celle d’une branche veineuse V#, pénétrant dans le staphylome, ainsi que celle des vaisseaux de petit calibre plongeant dans la substance ner-
Fic. 37, O. G. (Van Duyse).
veuse de la papille, du côté nasal et temporal, ainsi que dans l’excavation (côté temporal).
La moindre pression sur l’œil fait disparaître complètement ou rend filiformes les vaisseaux qui pénètrent de bas en haut dans l’excavation. Comme pour les vaisseaux du côté droit, une pression faible, tout en déterminant des pulsations dans ces canaux vasculaires, ne provoque pas de battement sur les vaisseaux qui se trouvent en haut sur l’avant-plan.
Van Duyse dans une deuxième observation a trouvé des lésions semblables que nous tenons encore à reproduire : (Voir fig. 38).
La figure 8, qui a une grande analogie avec les figures 3 et 7, montre aussi uue différence de réfraction à divers niveaux. Les vaisseaux rétiniens inférieurs fuient également derrière une excavation, limitée en haut par un rebord saillant de teinte rosée. La partie inférieure de la papille n’a guère cette teinte : elle est d’un blanc grisâtre et se délimite d’avec le conus sous-jacent par une ligne courbe à convexité inférieure. Ce conus a des dimensions supérieures
F1G. 38. O. D. (Van Duyse).
à la moitié de la surface du disque optique. Ses cornes se confondent avec le bord scléral de la papille, qui à une forme transversalement ovalaire. Avec son annexe, elle a la configuration d’un œuf, la pointe tournée en bas. La papille et le conus sont limités par un liséré, pigmenté, très accusé sur les parties latérales.
Nous reproduirons, à propos de la présence des fibres à myéline, une très remarquable observation de Eversbuch qui se rapproche par plusieurs points de la précédente.
Liebreich dans son mémoire publié en {1859 dans les
PS
archives allemandes d’ophthalmologie rapporte une observation intéressante dans laquelle le nerf optique présentait une disposition analogue aux précédentes et qui fut également éclairée grâce à l'examen de certaines préparations anatomiques.
Au niveau de l'épanouissement du nerf optique, on apercevait au fond de l'œil gauche un disque clair, arrondi, qui se délimitait très nettement de la teinte grisâtre du nerf, de même que celui-ci se délimitait du reste du fond de l’œil, par une ligne de démarcation que l’auteur appelle ligne de démarcation choroido-scléronerveuse.
Au milieu du tiers supérieur de ce disque, émergeaient côte à côte une artère rétinienne et un tronc veineux (a, veine; b, artére). Ces deux trones s’incrustaient en haut et en dedans et envoyaient toutes leurs ramifications ‘principales vers le haut, tandis qu’un petit nombre seulement de branches secondaires, en partie veineuses, se dirigeaient en bas par dessus le disque. Ces dernières, dans le champ du disque dont la surface paraissait être constituée par une membrane plissée transparente, disparaissaient de distance en distance, comme si elles plongeaient sous cette membrane; parvenues au bord du disque, elles s’incurvaient sous un angle presque droit, pour gagner les limites de la sclérotique et de la choroïde. Cette disposition des vaisseaux est propre à montrer que la surface du disque, quoique plane, était déprimée par le reste du fond de l’œil; en outre un examen minutieux démontra que la surface de la membrane qui constituait les deux tiers inférieurs du disque était tendue au devant de deux dépressions rondes, allongées, qu’une strie mince, allongée, séparait l’une de l’autre.
Sur l'œil droit, le point d’entrée du nerf se présentait sous le même aspect. En examinant deux yeux enlevés sur le cadavre, qui réalisaient des exemples de colobome de l'iris et de la choroïde, et qui présentaient absolument les mêmes détails qui viennent #’être décrits, M. Liebreich pratiqua une section à travers le nerf optique. Il constata que cette gaine, au-dessous de la papille et avant de se perdre dans la sclérotique, était dilatée à l’état de poche profonde, au-devant de laquelle était tendue une membrane qui partait du nerf optique, tandis que le rebord se perdait sans discontinuité avec
la partie avoisinante de la sclérotique, en décrivant une circonférence d’un diamètre double de celui du nerf optique. Les préparations anatomiques étaient trop vieilles pour qu’on pût se renseigner d’une façon exacte sur la nature de la membrane tendue au-devant de la dépression : quoiqu’elle fût en continuité directe avec le nerf
optique et la rétine, M. Liebreich suppose qu’elle ne renfermait pas d’élément nerveux.
Dans les cas précédents, le siège du conus est en bas;
Fic. 39. O. G. (Van Duyse).
mais sa présence n’est pas comme on le conçoit à priori incompatible avec l'existence d’un staphylome acquis, externe ainsi qu’en témoignent les figures sous-jacentes. (fig. 39, 40 et 45).
On n’'aperçoit, sur aucune des deux papilles, la lame criblée; à droile, une veine temporale naît dans le conus derrière la limite choroïdienne. Malgré son calibre considérable, elle semble devoir être
rattachée moins aux vaisseaux centraux du nerf optique qu’à ceux de la couronne vasculaire seléroticale.
.- Nous avons dit plus haut que le siège du conus congé-
MA
nital était le plus souvent inférieur. Vossius d'ailleurs; dans un travail récent publié en 1885, nous dit qu'il résulte pour lui de l'examen de 6065 malades, qu'après le conus latéral (coloboma maculaire) et péripapillaire, l'inférieur est celui qui se montre avec le plus de fréquence; sa statistique est la suivante. |
Sur 495 malades atteints de conus congénital, il existait
F1G. 40. O D. (Vax Duyse).
Coni inférieurs (colobomes rudimentaires). — Image droite. Demi-lunes atrophiques de chaque côté. Répartition anormale des vaisseaux à
droite.
231 coni en dehors, 83 annulaires, 111 à direction anormale parmi lesquels 75 en bas. Fuchs dans son mémoire dit qu'il en a observé 53 cas au moins dans le service de Arlt au cours d'une seule année scolaire. Or quelquefois il s’observe dans la région maculaire ainsi que E. de Jaeger, Schnabel et Van Duyse, en ont constaté des exemples (voir coloboma maculaire). Quelquefois mème il y a coexistence d'un conus externe avec un conus inférieur.
Ce fait a une grande ‘importance au point dé vue embryologique. Vossius,:dans ‘un travail récent Bett. zur anat. des N.opticus; Arch. f. opht. 1883) a démontré que la rotation du bulbe fœtal, déjà acceptée par Manz et Kôlliker, devait être acceptée comme une vérité acquise. Or si cette doctrine répond à un petit nombre de faits, elle ne saurait s'appliquer au cas où il existe un coloboma maculaire puisque l’anomalie sous-papillaire est considérée à juste titre comme un reliquat de la fente embryonnaire.
Nous pouvons faire remarquer d'ailleurs que la présence du colobome inférieur devient tout aussi difficile à éxpliquer avec une macula normale puisqu'il faudrait alors expliquer le colobome par un processus développé en dehors de la fente, mais nous reviendrons du reste plus complètement sur la théorie de Vossius à propos du conus latéral (voir colobome maculaire).
Quelquefois enfin, il existe autour de la papille un anneau colobomateux, vrai staphylome péripapillaire bien décrit par Fuchs, mais dont l'explication paraît, pour Schmidt-Rimpler, difficile à expliquer; le plus souvent il ‘coïncide avec de larges colobomes du plancher oculaire (voir atlas de Liebreich et de Jaeger). En vérité on a le droit de s'étonner des doutes de Schmidt, si l’onse rappelle que le pédoncule de la vésicule optique ne représente en somme que la voie à suivre pour les fibres du tractus opticus : de sorte qu’à un moment donné la fente optique coiffe le nerf optique d’où il est facile de comprendre qu’un trouble dans l’évolution de la fente soit susceptible d'exercer son action sur la portion supérieure du nerf. D'ailleurs Van Duyse fait observer judicieusement que
Si —
les lésions inflammatoires, d’après la théorie de Deutschmann, peuvent retentir jusqu’en ce point.
Fic. 41 (d'après le travail de von Graëfe de Berlin et de von Ammon de Dresde. (Arch. de GRagrE, 1860).
Cette figure est assimilable au staphylome papillaire congénital : mais il s'agit ici d’une seléro-choroïdite postérieure ayant amené une invagination du nerf optique et un déplacement en haut de la papille. N
aa bb, coupe transversale de la gaine | dernière et présente à la coupe des amas externe invaginée du nerf optique et de | pigmentaires. la sclérotique. Les lésions de cette dernière et aussi de Ja rétine sont d'ailleurs très 99, choroïde qui est accolée à cette prononcées.
Un cas du D* Ph. Wierue (Knapp’s Archiv. für Heilkunde, t. XIV fase. 1) semble rentrer dans cette catégorie : il s’agit d’un homme de 48 ans, dont l’œil droit avait été détruit par une kératite perforante survenue dans le cours d’une variole ; il existait un cône circulaire autour de la papille qui avait la forme d’un ovale allongé. Du côlé nasal, ce cône mesurait en largeur environ le quart du diamètre de la papille, tandis que, du côté temporal, sa largeur dépas” sait le diamètre papillaire ; de ce côté, il présentait des inégalités et des circonvallations. Immédiatement en dehors, ce cône, qui était traversé par des vaisseaux rectilignes, se continuait par une dépression profonde (1 millim. 87), circulaire, creusée en forme de bassin, dont le diamètre avait environ deux fois la valeur du diamètre papillaire. Les vaisseaux de la rétine se coudaient presque à angle droit en pénétrant dans cette excavation, où ils échappaient à la vue.
Le fond de la cavité, de couleur grise avec des reflets rougeâtres, ne présentait pas la moindre trace de tache ou de pigment, tandis que le reste du fond de l'œil laissait voir plusieurs petits points atrophiques avec perte de l’épithélium pigmentaire ; de même, le bord inférieur de la dépression était cotoyé par une zone de choroïde atrophiée. L’acuité visuelle était réduite à tel point qu’à la
t 1 ; e distance de 3 le sujet pouvait tout au plus compter le nombre des
doigts.
Maïs l’auteur rejette à tort selon nous l'opinion émise précédemment suivant laquelle ces colobomes sont le résultat d’une distension de la fente fœtale en se basant sur l'absence de perte de substance rétinienne et admet l'existence d’une choroïde fœtale.
Disons en terminant que le staphylome ou conus supérieur s’observe rarement (Mauthner, Streatfield). Remak (Central, f. prut. 1884, p. 295) a publié un cas de dépression falciforme que nous tenons à reproduire ici.
Mie C. F. 26 ans est venue consulter pour des troubles dépendant d’une asthénopie de dégré moyen; conjonctivite simple légère, hypermétropie peu prononcée. À l’examen ophthalmoscopique (image renversée), le nerf optique à droite présentait un aspect insolite. Mais cette anomalie ne se voyait d’une façon bien nette que sur l'image droite. Voici en quoi elle consistait: La papille de l’œil droit avait à peu près les mêmes dimensions qu’à gauche, mais elle était entourée d’une faucille offrant l’aspect d’un staphylome. Ce staphylome, de teinte grisâtre, atteignait sa plus grande largeur du côté de l’extrémité nasale de la papille; ses deux pointes entouraient la papille en haut et en bas, embrassant environ les 2/3 de son périmètre. Les limites étaient dessinées par des amas de pigment choroïdien principalement le long du bord tourné vers la rétine.
Dans le champ de la papille, un peu au-dessus et en dehors du centre se voyait une excavation physiologique profonde, dont le bord supérieur était tout particulièrement bien découpé. Le paroi interne restait un peu au-dessous du niveau du reste de la papille, de cette
excavation partait une gouttière qui après avoir traversé transversalement le champ de la papille aboutissait à une fente profonde, intéressant la moitié nasale de la papille et située tout près de son bord interne. Le bord de cette fente était nettement délimité en haut en dedans, et en bas, décrivant un arc. En dehors, la fente se délimitait d’une façon moins nette d'avec la gouttière qui y débouchait, Impossible de pénétrer du regard dans la profondeur de la fente ; la lumière refléchie par le fond avait une teinte d’un blanc bleuâtre très intense. Peut-être faut-il conclure de là que le fond était en rapport d’une façon ou d’une autre avec la sclérotique ou la gaine du nerf optique. Toute la moitié nasale de la papille, située au pourtour de cette fente, occupait un niveau un peu moins élevé que les parties avoisinantes de la rétine. En pénétrant dans le champ du staphylome les vaisseaux décrivaient un léger arc à concavité dirigée en arrière pour aller de la rétine vers la gaîne du nerf optique.
Pas d'anomalies dans la distribution vasculaire. Tous les vaisseaux évitent en quelque sorte le territoire occupé par la fente, sauf que deux veines côtoient ses bords supérieur et inférieur.
Pas d’autres anomalies dans le fond de l’œil. Hypermétropie légère, avec acuité visuelle bonne.
Jusqu'ici nous n'avons enyisagé que la question de siège ; il est important désormais d'insister sur les variétés ophthalmoscopiques du conus inférieur.
Dès le début nous avons indiqué les formes types du conus qui répondent à des excavations très prononcées et facilement reconnaissables. Or il est loin d'en être toujours ainsi. Quelquefois la dépression est peu prononcée comme on a pu le voir dans les figures représentant la coexistence du conus inférieur avec le staphylome acquis. Le cas publié par Schæler dans le Jahresb der Augenh 1874 est relatif encore à une variété peu accusée de conus inférieur (fig. 42).
Dans certains cas la dépression papillaire est inégalement répartie selon les points.
Van Duyse en donne une observation si intéressante que nous croyons devoir en reproduire les parties principales : on y retrouvera, avec les particularités propres au conus, des détails intéressants qui expliquent la possibilité de reconnaître, à l'ophthalmoscope, ces inégalités de niveau.
Fic. 42 O. D. (d'après ScHŒLER).
Colobome de la gaine du nerf optique. — Image redressée. Homme de vingt-six ans, O. G. S 1/7 H + 1/2
O D. Emmétropie, hypermétropie lé- 3/4 à 1/2 mill. de largeur). Tache de Magère. Le stromairien était raréfié dans le riotte agrandie. quadrant inféro-interne (raie foncée de
La configuration générale est celle d’un ovale (fig. 43), à grand axe obliquement dirigé, de haut en bas et de dedans en dehors (image droite). Du côté maculaire existe un double liseré pigmentaire limitant un espace en forme de croissant, de teinte rosée, dépourvu de vaisseaux choroïdiens dans les 3/4 inférieurs. L’anneau pigmenté est interrompu en deux points ; l’interne, à un seul niveau, ce dernier se bifurque en bas et correspond à la limite choroïdienne. Du côté nasal, un liseré pigmentaire plus étroit délimite la papille en dedans; c’est la seule limite visible de côté: il y a confusion de la limite choroïdienne et de la limite sclérale. Il n’existe donc pas d’anneau scléral visible de ce côté (limite sclérale de Liebreich).
La papille est excavée en totalité, jusqu’au bord de l'anneau sclé- . ral. Cependant la façon dont les vaisseaux centraux franchissent les bords de l’infundibulum est variable. Les points de pénétration des vaisseaux sont fort distants les uns des autres. La plupart se dirigent d'abord vers le côté nasal. Une seule artère fuit brusquement derrière le bord scléral: celle qui se dirige directement en haut. Une veine l’accompagne dans ce trajet. En allant de haut en bas, nous rencontrons successivement, en omettant les branches secondaires, une artère se dirigeant en haut et en dedans ; une veine se divisant près du bord de l’excavation en deux branches qui occu pent le segment inféro-interne de la rétine; une artère dont l’une des branches se dirige en bas et en dedans, et l’autre, en bas, avec une direction plutôt temporale, enfin une veine, se dirigeant en bas et en dehors.
L’aspect ophthalmoscopique de la papille gauche est sensiblement différent de celui de la papille droite. Elle semble à première vue | constituer une excavation physiologique de la papille. Toutefois la malformation du disque droit, le mode de disparition de certains vaisseaux, les dimensions sensiblement exagérées du disque optique (2 D. P.) permettent de penser à un colobome du nerf optique. j
Comme le montre la fig. #4, l'entrée du nerf optique dans l'œil représente un disque qui a le double des dimensions normales. On y distingue trois zones : la première centrale, formée par l'épanouissement des fibres nerveuses et répondant à une excavation totale; la deuxième, concentrique à la première correspondant à un anneau scléral de dimensions insolites; la troisième un liseré noir, marquant la limite de séparation entre la papille et la choroide, ce liseré n’existe pas seulement du côté externe, où on le trouve d’ailleurs fréquemment, dans les yeux normaux, à l’état de croissant : il fait le tour du disque et est dédoublé du côté nasal.
Dans l’excavation papillaire, il n’existe pas, comme à droite, de subdivisions au moyen de travées. La teinte est ici d’un gris blanchâtre, faiblement rosé du côté temporal, d’un gris rosé du côté nasal; il n’y a pas de lame criblée visible, L'entrée des vaisseaux dans la papille nous montre quelques anomalies. Tandis que le trajet des troncs artériel et veineux qui occupent la moitié inférieure de la papille est visible sur toute son étendue, jusque vers le centre, (celui de la veine l’est moins), cette remarque n’est applicable qu'à la veine qui occupe la moitié supérieure; elle est davantage mas-
Fic. #3 O. G. (Van Duvse).
Colobome de la gaine du nerf optique.
Fic. 44 O. D. (Van Duyse).
Colobome de la gaine du nerf optique.
quée dans l’excavation par les fibres nerveuses; elle reçoit près de son point d'entrée une veine qui traverse horizontalement la région nasale. Le tronc artériel qui accompagne en haut la veine fuit brusquement derrière le rebord scléral interne, et sa marche dans la zone excavée centrale n’est pas perceptible. Veine inférieure et veine supérieure ne se divisent qu’en dehors de l’anneau choroidien: elles gagnent toutes deux un point central et se laissent poursuivre vers des plans profonds, en devenant de moins en moins distinctes.
La courbure que les vaisseaux affectent, dans la moitié inférieure
F1c. 45 (d’après Fucxs).
Staphylome sous-papillaire, de grande dimension, à assimiler au colbbome de la choroïde et de la gaîne du nerf optique, Réfraction indiquée pour divers niveaux. s
de la papille, pour gagner le centre, est progressive, maïs du côté temporal et en haut, on retrouve, sur les vaisseaux d’ordre secondaire, le coude avec disposition brusque derrière le rebord seléral, particularité sur laquelle Nieden a appelé l'attention dans les colobomes papillaires. Notons encore deux vaisseaux du côté nasal, dont l’un disparait vers le bas, derrière le croissant pigmenté interne, et dont l’autre, une veine, se dérobe, en haut, dans l’espace compris entre les deux liserés noirs. Quant aux vaisseaux qui se dessinent peu nettement sur l’anneau scléral, du côté de la macula, il faut les regarder comme étant de nature choroïdienne.
La macula gauche se comporte comme dans l’œil congénère, .
On peut se représenter anatomiquement la malformation quinous occupe comme un élargissement ampuliforme de la gaine du nerf optique, vers son point d'insertion sur la coque scléroticale.
De cette façon, le foramen opticum se trouve considérablement élargi, et l’anneau choroïdien, pigmenté, excentriquement reculé. Par là même, nous voyons que la gaine interne du nerf optique a subi également, sur une longue étendue, une distension en forme de sac, Surtout dans l’œil droit de notre sujet.
Outre que, dans cet œil, la dimension de la cupule est plus con-
F1G. 46 (d’après Fucus).
Papille séparée du conus sous-jacent par une ligne droite. Le conus semble constituer la moitié inférieure, plus claire, du disque optique. Staphylome atrophique, étroit, adjacent au côté interne.
sidérable et la forme autre, nous observons ici des travées et des subdivisions qui ont été observées dans certains colobomes du plancher oculaire, et qui font totalement défaut dans l’œil congénère.
Dans certains cas enfin, les coni excédent de beaucoup les dimensions de la papille : Fuchs dans son travail donne la relation d’un cas qui semble offrir beaucoup d’analogie avec les cas précédents. On pourra en juger par la description suivante (fig. 45 et 46).
La papille représente une ellipse oblique de dehors en dedans. Au-dessous d’elle, surface blanche embrassant la papille optique
sur les côtés et s'étendant à 4 D. P. en bas. Vers le 1/3 inférieur, sa largeur est de 2 1/2 D. P. La moitié inférieure est d'un blanc
pur; sa moitié inférieure montre quelques gros vaisseaux choroïdiens et des taches pigmentaires. Réfraction: région maculaire, H 3 D; papille, ewmétropie; à l’union du tiers supérieur et du tiers moyen de la surface blanche, M. 5 D et plus bas, M 6 à 7 D. Il s'agissait là d’une ectasie locale du fond oculaire correspondant à la surface blanche.
Il est évident que l’anomalie décrite par Fuchs établit une sorte de transition vers le coloboma du plancher; il semble que le trouble d'évolution se soit propagé au feuillet proximal, etquel’onaiten réalitéuncolobomarudimentaire caractérisé par une ectasie du plancher oculaire se prolongeant sous le nerf optique.
Dans ces cas il y a continuité parfaite entre le coloboma du nerf optique et le coloboma partiel de la choroïde.
Quelquefois on peut comme dans la figure 10 du Haudbuch de Graefe et Sæmisch t. 2, page 73, voir l’ectasie choroïdienne séparée du nerf optique par une portion nor- : male; mais il s’agit alors d’une autre variété qu'il ne faut pas confondre avec l’anomalie qui nous occupe et que nous aurons à signaler à propos du coloboma choroïdien; ajoutons d’ailleurs qu’il n’est pas rare d'observer la coexistence signalée par de Graefe.
Dans un cas de colobome de la gaîne du nerf optique observé chez un sourd-muet, par Benson, il'existait dans le méridien vertical inférieur et un peu interne, une bande irrégulièrement pigmentée et se prolongeant vers l’ora serrata.
Dans l'observation de Liebreich quenousavons indiquée plus haut, le conus sous-papillaire coexistait avecun colobome de la choroïde; voici ce que l’auteur dit à ce sujet :
La choroïde se comportait d’une façon très différente sur les deux yeux. Sur l’œil gauche, le bord de la choroïde atteignait l'extrémité
inférieure du disque gris ; en haut sur les cotés, mais principalement en dedans, il en restait éloigné dans une certaine étendue, de telle sorte que, dans le voisinage du disque, on apercevait une voussure claire, dans le champ de laquelle émergeaient quelques vaisseaux * choroïdiens. Dans l’œil gauche, au contraire, un vaste colobome choroïdien, de même forme que celui qui a été décrit précédemment, embrassait avec son extrémité supérieure pointue le nerf optique et laissait ainsi à nu, vers en bas, la surface d’un blanc bleuâtre de la sclérotique, tandis que, dans les parties supérieures et dans le - voisinage du nerf optique, cette surface était traversée par quelques vaisseaux qu'on eût pu prendre, d’après leur forme etleur parcours, pour des vaisseaux rétiniens, si on ne les avait vus se perdre dans la c horoïde au niveau du bord pigmentaire qui limitait la tache blanche.
Dans les pages qui précèdent nous avons eu surtout pour but de montrer les dimensions du conus en bas ou sous-papillaire et d'indiquer les relations qui existent entre le coloboma optique etle coloboma choroïdien dont, pour quelques auteurs le conus sous-papillaire ne serait qu'une variété (Szili). La lecture des observations a pu mettre en même temps le lecteur au courant des caractères mêmes de ces dépressions congénitales. Nous tenons toutefois à les résumer en quelques lignes.
Dans la plupart des cas, l'empreinte falciforme revêt l'aspect d’une surface à limites très nettes, semi-lunaires, enchâssant environ la moitié inférieure du champ de la papille et se continuant vers le côté externe et interne de celle-ci dans l’anneau sclérotical, si bien que quelquefois elle paraît en être la continuation.
On comprend à larigueur, dans les cas où lui-même est peu prononcé, qu'il puisse être confondu avec un anneau sclérotical très accusé, mais cette erreur n’est plus possible ainsi que le fait remarquer de Wecker dès qu'il présente le quart de largeur du diamètre de la papille.
Sa teinte est en général uniformément blanchätre, quelquefois jaunâtre, mais rarement bleuâtre; et Fuchs fait observer que cette différence de teinte est souvent plus marquée sur l’image renversée que sur l'image droite, circonstance utile à connaître pour la recherche de ces replis falciformes.
La délimitation se fait nettement d'avec la choroïde dont l'aspect est rougeâtre : souvent il existe un rebord pigmentaire noir qui permet aussi de la distinguer d'avec l’atrophie choroïdienne péripapillaire des vieillards.
Ainsi qu’on à pu le constater d’après les observations précédentes la largeur varie du quart à la moitié du diamètre de la papille. Quelquefois elle dépasse de beaucoup le diamètre, ainsi que Fuchs en a montré un exemple rap-
1 1 porté plus haut : lorsqu'elles représentent le 30° de
ce diamètre, on comprend qu'elles soient susceptibles de
passer inaperçues.
La profondeur de la sclérectasie est importante à reconnaître : mais sa détermination est d'une difficulté variable selon les cas : sur celles qui présentent de grandes dimensions, nous dit Fuchs, il est souvent assez facile de constater nettement que ces empreintes correspondent à des dépressions superficielles. Le bord de la papille apparaît dans ces cas comme une arête légèrement saillante, principalement quand la fente est à pie : mais quant à l'appréciation exacte du niveau, elle est rendue le plus souvent impossible par l’uniformité de sateinte et l'absence de vaisseaux à son niveau ou de toute déviation parallactique. Dans un cas cependant rapporté par Fuchs, il existait une veine nettement déviée : de plus, le fond de
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l'empreinte présentait des arêtes comme dans les cas de Van Duyse que nous avons rapporté. De toute façon, il y a lieu de croire qu’il existe une dépression légère et cette sclérectasie, sa délimitation précise etl’intégrité parfaite de la choroïde au voisinage, sont des signes qui, comme dans le coloboma maculaire suffisent à le caractériser.
Nous avons déjà dit que la faux se prolongeait ordinairement le long des bords de la papille : ces sortes de cornes quiles prolongent latéralement, enchàässentsouvent la moilié de la circonférence de la papille et quelquefois dépassent le niveau du diamètre horizontal.
Des deux cornes, l’une est en général plus nettement accusée que celle du côté opposé : toutes deux d’ailleurs se perdent insensiblement dans l'anneau sclérotical.
La papille présente des modificalions notables : quand le conus est en bas, la papille paraît fort exiguë : il y aur raccourecissement prononcé dans le sens du plus grand diamètre de la fente : elle est aplatie dans son voisinage et présente d’ailleurs des variétés nombreuses.
L'excavation de la papille offre aussi une direction anormale et se trouve ordinairement dirigée dans le sens
* du plus grand diamètre de la faux.
Les vaisseaux présentent encore une distribution irrégulière.
Les gros vaisseaux après leur émergence semblent tous se diriger plus ou moins en dedans comme s'ils étaient destinés à la moitié interne de la rétine (disposition vasculaire intervertie de Fuchs), mais il est à remarquer que dans la rétine, la distribution est normale, ce qui tient probablement à ce fait que les vaisseaux destinés à la moitié externe s’incurvent en dehors sur la papille même.
Troubles fonctionnels. — Fuchs dans son mémoire à bien établi que les coni sous-papillaires congénitau x sont ordinairement accompagnés de vices de réfraction et de diminution de l’acuité visuelle qu’il considère d’ailleurs comme une conséquence d’un développement défectueux de la rétine.
Le plus souvent la présence d’une faux coïncide avec la myopie (myopie simple ou astigmatique), mais un fait à noter consiste en ce que dans la myopie simple il n’existe pas de rapport régulier entre celle-ci et la largeur de la demi-lune choroïdale. Fuchs cite deux cas où une myopie très élevée de 12 dioptries, coexistait avec une dépression peu notable (1).
de l’hypermétropie.
L'émmétropie s’est montrée dans deux cas seulement et
Dans un - des cas observés par lui, cet auteur a trouvé
coexistait avec une acuité visuelle très amoindrie. Dans 70 p. 100 des cas, il existait de l’anisométropie.
Fuchs ne semble pas avoir porté beaucoup son attention sur l’astigmatisme; la seule remarque intéressante qu'il signale dans son travail est relative au défaut de rapport des méridiens à réfringence maxima et minima avec les méridiens vertical et horizontal; dans un cas, la réfringence maxima se trouvait dans le méridien équatorial.
(1) Dans une des conclusions de son travail, Fuchs dit qu’il serait erroné de conclure que le plus grand nombre des myopies est d'origine congénitale ; cette formule d’après lui ne serait admissible que si l’on confondait les faux dirigées en bas avec celles dirigées en dehors et si l’on admettait avec Schnabel que cette deuxième variété est également congénitale dans beau-
coup de cas. Du reste, c'est ordinairement dans les cas de faux sous-papillaires que la proportion des myopes est relativement élevée,
Il tend d'ailleurs à considérer l’astigmatisme comme une complication éloignée survenant du côté de la cornée et le fait rentrer dans l’ensemble des vices de conformation que l’on peut observer sur les yeux dont il est ici question.
C'est surtout à Szili, dans l'étude si intéressante qu'il a publiée en 1883, sur les « coni en bas », que revient le mérite d’avoir insisté particulièrement sur l’astigmatisme et d'en avoir indiqué la nature véritable.
Il attribue en effet cet astigmatisme à l'inégalité de niveau rétinien et lui donne l'épithète d’astigmatisme postérieur qui rappelle à la vérité ce fait, mais est assurément vicieuse au point de vue thérapeutique.
La vérification d’ailleurs a pu en être faite : Van Duyse nous dit en effet que l'examen à l’image droite donne des différences dans le degré de réfraction, s’il est pratiqué en des points différents au-dessous et au-dessus de la papille, par exemple, ainsi qu’il a eu l’occasion de le faire chezle malade de la figure 8 et la contre-épreuve est facilement fournie par l’ophthalmomètre de Javal, qui ne révèle aucune différence dans la courbure des méridiens de la cornée (Szili et Van Duyse).
Sur les 75 cas de coni en bas, rapportés dans la statistique de Vossius, les vices de réfraction se répartissent d’ailleurs de la facon suivante :
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DATES UNS CHR HE DEEE
Sur l’ensemble des malades observés par cet auteur
(6,105), 836 seulement présentaient des vues de réfraction dont 338 myopes, 312 hypermétropes, 68 astigmates myopes, 81 astigmates hypermétropes, 17 astigmates mixtes.
Au point de vue de l’acuité visuelle, nous devons dire avec Fuchs qu’elle se trouve notablement diminuée dans presque tous les cas et sans affecter de rapport précis avec les troubles de la réfraction. Nous avons déjà dit que chez 2 emmétropes, observés par cet auteur, l’acuité visuelle était fort abaïssée.
Il ne faut pas non plus omettre de signaler ce fait que la plupart de ceux atteints de myopie avaient de la difficulté à lire les caractères placés à une faible distance de l'œil, contrairement à ce qu’on observe dans la myopie vulgaire.
Fuchs considère, comme nous l'avons déjà indiqué, cette diminution de l’acuité visuelle, comme une conséquence du développement défectueux de la rétine et cite à l’appui de son opinion ce fait important que, dans tous les cas de faux monolatérale, l’acuité visuelle était faible des deux côtés.
Diagnostic. — Le diagnostic découle des considérations dans lesquelles nous sommes entré à propos des symptômes, et nous n'avons pas à revenir sur les caractères objectifs et fonctionnels qui distinguent les coni souspapillaires des plaques d’atrophie choroïdienne avec lesquelles ils ont été si longtemps confondus.
La coexistence de ces deux états, comme dans un des cas déjà cité de Van Duyse, dont nous avons reproduit le dessin, pourra être consultée avec fruit pour apprécier ces différences.
Fuchs, pour éviter toute cause d’erreur, fait remarquer avec soin, que les dépressions falciformes sous-papillaires coïncident fréquemment avec d’autres anomalies de développement.
Petitesse et irrégularité dela papille. Albinisme. 2 cas. POLTTBSSS EN COPIER 2 Le ous rs ste ee + 1 CAS. Miérophthälinie LOSE 0,110) Joe AO cad
Quand l'affection est unilatérale, il n’est pas rare de constater également des anomalies de développement portant sur l'œil opposé, petitesse et irrégularité de la papille, persistance des fibres à myéline, excavation physiologique placée différemment, ordinairement en bas, disposition vasculaire intervertie.
Les troubles de l'acuité visuelle doivent aussi être rappelés ici. |
Fuchs signale enfin le défaut de développement intellectuel, l’idiotie, avec diformité congénitale du crâne et spasmes choréiformes des muscles de la face, symptômes qu'il a constatés dans un de ses malades ct qui peuvent aider le diagnostic.
Traitement. — Les considérations que nous avons présentées au sujet du degré de l’acuité visuelle et de l'existence de l’astigmatisme démontrent suffisamment qu'on ne saurait espérer, par une correction des troubles de réfraction, une diminution de l’amblyopie; encore ne parvient-on que rarement à corriger la réfraction, quand il existe de l’astigmatisme par inégalité de niveau.
Du colobome central où maculaire. — On désigne sous ce nom l’ectasie de la paroi du globe oculaire limitée
au niveau dela macula, d'où le nom de Colobome ma- -eulaire sous lequel il est quelquefois désigné. Longtemps confondue, ainsi que le colobome du nerf optique dans le groupe des scléro-choroïdites, elle n’en a été distinguée que depuis peu; aussi la littérature ophthalmologique est-elle encore peu riche en cas de ce.genre.
Les cas publiés sont loin d’avoir même l'authenticité désirable et les auteurs les plus récents qui ont écrit sur la question discutent encore, pour les faire rentrer dans le cadre du colobome maculaire, au sujet d'observations qui ont été à certaines époques publiées par les auteurs sous des titres différents.
D'autre part, les données embryologiques qui tendent à rattacher ces lésions aux anomalies de développement sont encore trop incertaines pour qu'il soit permis dans l’état actuel de la science de formuler aucune loi précise touchant leur mode de production.
Caractères anatomiques et pathogénie sont donc encore à l'étude et néanmoins nous avons cru qu'il était nécessaire, dans un travail de ce genre, sinon de trancher la question et d'écrire l’histoire complète de la lésion, du moins, de soumettre à la critique les documents connus et de discuter à ce propos le mode de développement de la macula, question très importante et qui se rattache étroitement à notre sujet.
Les documents que nous avons pu recueillir sur la question sont peu nombreux. Manz dans une monographie remarquable à plusieurs titres et insérée dans le traité de Graefe et Sæmisch, en rapporte 5 cas seulement, encore ces cas sont-ils douteux pour la plupart ainsi que nous le verrons plus loin.
Depuis Schweiger, Hirschberg, Schnabel, Schmidt- Rimpler et Fuchs en ontrapporté des cas dont nous aurons à discuter la valeur. Enfin Van Duyse a publié sur ce sujet il y a 2 ans dans les Annales d'oculistique une étude critique plus intéressante et a ajouté un cas personnel, à ceux déjà connus.
Caractères différentiels du colobome maculaire.
L'ectasie maculaire est unilatérale ainsi que Fuchs et Schmidt-Rimpler l’ont noté dans leur cas et l’œil opposé est le plus souvent normal. Orleslésions de la myopie sont ordinairement bilatérales, et c’est d’ailleurs sur cette bilatéralité qu'est fondée l'opinion, d’après laquelle l’allongement de l’œil dans la myopie tiendrait au tiraillement exercé sur lui par les muscles pendant la convergence.
Or, sans entrer dans une discussion qui ne rentre pas immédiatement dans ce sujet, nous pouvons dire, avec Van Duyse, que cette théorie n’est guère acceptable dans les cas bien probants de myopie monoculaire, et qu'il est - difficile dès lors de ne pas rapporter l'ectasie bulbaire à des conditions anatomiques congénitales qu’ilnous faudra indiquer plus loin.
Le colobome central présente une forme qui varie selon les cas, tantôt il est triangulaire comme dans le cas de Van Duyse, tantôt il est ovalaire ou elliptique; mais le caractère le plus net qui le distingue sous ce rapport des plaques d’atrophie choroïdienne est sa délimitation très franche d’avec les parties voisines : la surface est en outre
ordinairement bordée par un liseré pigmentaire. P, 30
Dans une observation de Streatfield publiée par l’auteur sous Ja rubrique d’atrophie choroïdienne mais considérée _par Manz contrairement à Schmidt-Rimpler comme un cas de colobome maculaire, il existait une lacune à bords très nets séparée de la papille, également staphylomateuse du reste, par une bande de tissu choroïdien normal, et Schweiger lui-même insiste sur cette disposition spéciale.
Fic. 47 (d’après Rumszewiok DE Kiew).
L 2 Dans un cas de de Wecker, cette limitation existait égale-
ment, ce qui a conduit l’auteur à la séparer des choroïdites myopiques et à la considérer comme un exemple de colobome maculaire. Remak (Cent. f. pratik Augenh. 1884), Rumszewick (Rev. d’opht. 1885), Meyer (idem) et Bimbacher (de Gratz) (Arch. f. Augenh. t. XN) ont également publié des cas analogues.
Van Duyse a eu lui-même l’occasion d'observer 2 cas de myopie monoculaire, dans lesquels on retrouvait le
UE
caractère important que nous venons de signaler et pour lesquels l’auteur déclare ne pouvoir, en raison de l’unilatéralité de la lésion, invoquer aucune des causes admises pour expliquer l’origine de la myopie.
Demoiselle de 30 ans. OEil gauche: fond oculaire absolument normal et emmétrope. Vision: sens chromatique et champ visuel normaux. OEil droit: strabisme divergent depuis l’enfance. Forte amblyopie qui a toujours existé; doigts avec hésitation à 30 centimètres. Myopie (16 à 48 D). Papille ovalaire dans le sens vertical; staphylome péri-papiliaire plus développé du côté temporal, s’étendant en haut, en dehors et en bas de la papille à I D. P. Dans la région de la macula, lacune non ectatique, de couleur nacrée, blanc-bleuâtre arrondie (I C. P). Une ligne horizontale tangentielle au bord inférieur de la papille touche le bord supérieur de la tache maculaire. Le staphylome péripapillaire est nettement circonscrit, surtout du côté temporal; de plus, limité de ce côté, ainsi que du côté nasal, par un liseré pigmenté peu interrompu. La tache maculaire est nettement circonscrite; au-dessus d’elle, une tache pigmentaire peu foncée. L’espace choroïdien, qui sépare la tache centrale de la papille, se distingue du reste de la choroïde en ce que les vaisseaux choroïdiens sont plus visibles (pas de macules, pas de taches atrophiques). Dans la tache maculaire, à sa partie inférieure, on poursuit un vaisseau choroïdien émanant de la région temporale du staphylome qui entoure la papille; une petite branche rétinienne la - traverse également; deux macules pigmentaires au voisinage du, vaisseau choroïdien dont il a été question. Le champ visuel légèrement rétréci en dehors (fond de l’œil normal, sauf dans les points décrits) s’étend vers 60° de ce côté, en bas dehors vers 70° et présente un scotome central de 20 à 25° en tous sens. Le pére du sujet, myope, n’a jamais eu l’usage que d’un œil (pas de lésions extérieures). Deux frères sont myopes, mais leur vision est bonne. Une sœur (24 ans), également myope (0. D. 8 D. — 0. G. 6 D.), présente un staphylome péripapillaire des deux yeux sans délimitation nette du côté temporal, flocons du corps vitré (myopie progressive).
Nous donnerons d’ailleurs à la fin de ce chapitre et
comme pièces justificatives le résumé d’après Van Duyse des principales observations considérées aujourd’hui comme relevant de l'anomalie qui nous occupe ainsi que l'observation du même auteur publiée dans le mémoire dont nous avons parlé.
Qu'il nous suffise de dire que, un grand nombre d’observations ont pu être considérées comme relatives à des altérations morbides en raison de ce fait que malgré leur délimitation nette ces dernières sont quelquefois peu développées et non accompagnées d’une sclérectasie manifeste qui les fait facilement reconnaître.
Au point de vue des troubles fonctionnels on a noté divers troubles de la réfraction, astigmatisme, hypermétropie variable : la myopie ne semhle avoir été constatée que dans les cas où comme celui de Streatfeld, Schweiger et de Wecker, il existait en même temps un staphylome péripapillaire.
L'étude du champ visuel présente des particularités intéressantes dont nous montrerons la valeur au point de vue embryologique. Il est des cas dans lesquels la perception lumineuse est émoussée au centre, quelquefois même il existe un scotome central absolu mais il n’y a rien d’absolu à cet égard et les malades de Fuchs, de Reich et de Schmidt-Rimpler, avaient conservé l'intégrité de leur vision centrale. Van Duyse fait remarquer d’ailleurs que l'examen fonctionnel démontre que la rétine est présente au niveau du coloboma dans la majorité des cas mais spécialement dans les cas où comme le précédent il n'existait pas d’'ectasie au niveau de la lacune choroïdienne.
Pathogénie. — La plupart des auteurs qui ont observé
et reconnu l'existence d’un coloboma de la macula ont invoqué comme dans le coloboma du plancher oculaire (colobome choroïdien) un trouble dans l’occlusion de la fente embryonnaire, opinion rendue probable par la coexistence d’autres anomalies rapportées également à des troubles de l’évolution (1).
Nous avons déjà cité le cas de Wecker où il existait un staphylome péripapillaire d'origine congénitale ; nous pouvons également invoquer le cas de Montméja rangé par Van Duyse à côté des précédents, bien que la lésion se trouve à côté de la macula, et dans lequel on a observé une aniridie concomitante.
Tout d’abord il est une objection théorique, il est vrai, mais à laquelle il convient de répondre.
Si par un mécanisme quelconque le coloboma maculaire se trouve lié à une évolution vicieuse de la fente oculaire, pourquoi n’existe-t-il pas un scotome central constant, et nous venons de voir, à propos des phénomènes subjectifs, qu'il est des cas où la vision centrale est restée bonne. Or, dans le coloboma du plancher où la relation avec la fente oculaire n’est pas contestable, il est prouvé d’après des examens histologiques récents et sur lesquels * nous reviendrons plus loin, que si la rétine peut être imparfaitement développée, il est des cas où cette mem-
(1) Dans une étude publiée en 1884 dans le Wiener med. Blatter, Schnabel s'applique à réfuter les arguments de Schmidt-Rimpler contre cette manière de voir. Nous avons vu plus haut que ce dernier auteur avait égale ment révoqué en doute l'opinion de Fuchs au sujet de la pathogénie du colobome optique. Schnabel démontre le mal fondé des objections de Schmidt touchant la rareté relative des colobomes de la macula; l’existence dans un cas de Schnabel de quelques vaisseaux choroïdiens, les dimensions relativement considérables des colobomes. L'auteur d’ailleurs se rallie à l'opinion de Vossius sur la rotation du bulbe fœtal.
brane passe comme un pont sur la fente et ne présente aucune lacune à l’examen du champ visuel. Bien que la réponse soit indirecte, on n’en admettra pas moins la valeur de l'argument, d’oùilrésulte que, dans la discussion qui va suivre, on devra faire abstraction de ce facteur.
En deuxième lieu, si la relation est dûment établie quelle peut être la cause susceptible d'entraîner le trouble dans la fermeture de la fente oculaire? C’est là une question de deuxième ordre au point de vue qui nous occupe et que nous posons ici pour n'avoir plus à yreveniret dans le but de simplifier encore la discussion qui va suivre. Nous l'avons d’ailleurs soulevée à propos du coloboma du nerf optique. Qu'il nous suffise de rappeler que les opinions sont diverses. S'agit-il d’une invagination vicieuse du mésoblaste ou de l’oculo-pie-mère dans la vésicule oculaire secondaire avec résorption tardive des vaisseaux qui s’y rendent. S'agit-il comme certains examens histologiques tendraient à le prouver, d’un processus inflammatoire intra-utérin au niveau de la fente comme le pense Deutschmann? Ces incertitudes prouvent une fois de plus que même dans les cas où l’anomalie de développe-
#ment semble le plus justifiée, il n’est pas toujours facile de la distinguer des maladies congénitales.
On conçoit que nous ne puissions trancher des questions si controversées.
La question ainsi débarrassée de ses parties accessoires doit dès lors se poser de la façon suivante.
La macula est ou n’est pas primitivement dans la fente oculaire : si elle fait partie de cette fente au début de l'évolution, force est d'admettre que le bulbe fœtal subit une rotation en dehors ou que la fente fœtale ne s'étend pas
seulement jusqu'au nerf optique, mais aussi en dehors de lui.
Si maintenant l’on se reporte à notre chapitre de développement, l'on verra que nous avons posé la question sans la résoudre : c'est qu’il s’agit d'hypothèses pures ne s'appuyant pas sur des faits précis d'observation et surtout proposées par les auteurs pour le besoin de la tératologie ; et c'est dans l'examen des faits tératologiques que nous devrons principalement puiser, pour ou contre elle, des arguments sérieux.
Reprenons done successivement les divers termes du problème.
Le premier est celui-ci. La macula est ou n’est pas primitivement dans la fente oculaire.
Si elle n’est pas primitivement dans la fente oculaire, nous devons dès lors considérer la macula normale, comme un arrêt local dans le développement de la rétine. Or Manz rejette cette hypothèse; illa rejette au nom de l’embryologie, car cette membrane possède à l’état embryonnaire une épaisseur sensiblement supérieure à celle qu'elle possède à l’état adulte, et nous verrons plus loin qu'il
-la repousse encore au nom de l’anatomie.
Nous avouons comprendre difficilement la portée de l'argument, tout au plus pouvons-nous dire que nous ne savons pas encore la cause de cet arrêt de développement.
La question a son importance, car cette rotation du bulbe fœtal qui paraît avoir tant préoccupé les auteurs allemands, semble n'avoir été inventée que pour répondre à un desiderata factice. On ne comprend pas la cause d’un arrêt local de développement. Cet arrèt de développement
semble en désaccordavecle degré variable d'épaisseur entre la rétine embryonnaire et la rétine adulte (simple question de mots, d’ailleurs) et la rotation du bulbe, hypothèse ingénieuse, mais dont la preuve anatomique est difficile à fournir, est introduite dans la science. C’est l'hypothèse difficilement explicable substituée à un fait qu’on n’a pu expliquer. |
Mais poursuivons. Manz ne voulant pas admettre l'arrêt local du développement, place la macula dans la fente embryonnaire.
L'évolution des fibres optiques se faisant très hâlivement, il en résulte de la disposition de ces dernières autour de la macula, que le développement de celle-ci doit, dans cette hypothèse, se faire à une période très rapprochée du début de l’évolution. Du reste, Manz considère que la disposition des fibres et des vaisseaux rétiniens est la meilleure preuve que la macula est un reliquat de la fente. Nous nous sommes déjà expliqué sur ce point. Manz admet donc l’origine de la macula dans la fente et cette opinion d’ailleurs ne lui appartient pas en propre. Van Duyse nous rappelle que Huscke en 1827, Von Baer Stark en 1835 et Hannover, dans son mémoire sur la rétine de l’homme et des vertébrés, considéraient aussi la macula comme un reste de la fente embryonnaire.
Le dernier de ces auteurs a démontré du reste en 1876, dans une communication à l’Académie danoise, l’existence au niveau de la macula de dispositions anatomiques spéciales, en particulier du funiculus scleroticæ, situé derrière elle et qui n’est autre qu'un reste de la fente oculaire, ce funiculus jouerait encore, pour Rothholz, un rôle important dans la production de l’ectasie myopique.
DD
‘: Admettons donc que la macula représente un reste de la fente oculaire.
- La tératologie nous apprenant par l'étude du coloboma du plancher que la fente embryonnaire siège en bas et en dedans, force est bien pour expliquer la position de la macula en dehors, d'accepter la rotation du bulbe fæœtal adoptée par Manz, ou d'admettre avec Hirschberg qui rejette la précédente hypothèse, une extension de la fente en dehors qu’on peut expliquer d’ailleurs de la façon suivante en s'appuyant sur le texte même de l’auteur.
Supposons avec lui que la partie antérieure de la fente soit oblitérée et que la partie postérieure seule persiste. On peut considérer à cette portion de fente deux bords; l'un est médiane, c’est-à-dire dirigé, non pas comme dit Hirschberg lui-même, vers le nerf optique, mais du côté de l’axe antéro-postérieur, c’est-à-dire de la macula. Supposons que ce bord croisse plus rapidement que l’autre : il se forme une lacune dans la région de la macula.
Nous devons reconnaître d’ailleurs que Manz lui-même frappé des objections qui se sont élevées contre la rotation du bulbe, a cherché également comme Hirschberg à expliquer la situation excentrique de la macula sans recourir à son hypothèse.
Il admet (nouvelle hypothèse) que la fente s'étend un peu au-delà du futur nerf optique et que cette extension explique la formation et la structure de la macula.
L'on nous permettra de ne pas suivre l’auteur dans les déductions, un peu obscures du reste, qu’il tire de la présence de la fente au delà du nerf optique : ce qu'il faudrait évidemment pour rendre les déductions inatta-
oi —
quables c’est ‘la démonstration du fait sur lequel elles s'appuient.
Manz, à la vérité, s'appuie sur un fait anatomique , mais ce fait est resté unique, et n’a pas été retrouvé ultérieurement ;n’est-on pas aulorisé à penser qu’il s’agissait de quelque anomalie : on en pourra d’ailleurs juger à la lecture. |
L'œil d’un embryon humain de trois mois montrait une protubérance sclérale très accusée. La rétine était adhérente avec la choroïde à la partie la plus profonde de cette protubérance et plus fortement que partout ailleurs. Une adhérence plus intime existait aussi à ce niveau entre la choroïde et la sclérotique. Elle était due à des vaisseaux perforants qui se retrouvaient déchirés sur la face postérieure de la sclérotique. La portion de rétine correspondante, placée — avec la face postérieure en haut — sous le microscope, montrait une fente s’étendant transversalement en dehors du nerf optique, fente n’intéressant pas toute l'épaisseur, mais spécialement Jes Couches ROYENNES EL MISES Re Me Te CIRE
Quoi qu'il en soit, Vossius, tout récemment dans une étude très remarquable publiée en 1883 dans les Archives allemandes d'ophthalmologie, s'est appliqué à démontrer anatomiquement la rotation du bulbe. Nous devons entrer dans quelques développements au sujet de ces consciencieuses recherches qui semblent avoir été accueillies avec faveur à l'étranger. L'auteur admet que le point d'entrée des vaisseaux rétiniens constamment situé dans le quart inféro-externe de la circonférénce du nerf optique (1) et, d'autre part, l’existence, chez l'embryon, de
(1) C’est un fait qui résulte de nombreuses recherches consignées par l'auteur dans son mémoire.
= (he
la fente en bas et en dedans, semblent démontrer que le nerf optique exécute dans le cours de son développement un mouvement de rotation autour de son axe longitudinal, mouvement qui repond d’après lui à un angle d'au moins 90 degrés et qui s'exécute en bas et en dehors.
Dans le but de voir si la torsion était visible macroscopiquement il examina des embryons chez lesquels il enleva aux ciseaux la voûte orbitaire pour mettre en évidence le trajet complet de l'optique et arriva aux résultats suivants que nous reproduisons in extenso.
1° Embryon de 5 mois.
Longueur totale du nerf optique à partir
de l’angle antérieur du chiasma . . . 410 1/2 mill. Longueur du nerf optique du chiasma au
LOPAMENTORCURINE LE PP ete, 21/2 — Longueur du foramen au bulbe oculaire. 8 — Longueur de l’axe orbitaire . . . . . . 13 —
Dont 6 mill. et demi pour le bulbe et 6 mill. et demi pour le nerf optique.
Ces 6 mill. et demi pour le nerf optique correspondaient à une longueur réelle de 8 mill. pour le nerf.
Vossius en conclut quele millimètre et demi en plus correspond à la rotation du nerf. Les bulbes étaient encore dans une situation relativement trés latérale.
2° Embryon humain de 6 mois.
Longueur du nerf optique du chiasma au DiUbe RENE ES CAR > 610 9 RENE 07
Torsion très visible du nerf en un point intermédiaire
entre le chiasma et le bulbe. Cette torsion se fait d’en bas en dehors.
Longueur du chiasma au foramen.. . 3 mill.
Longueur du foramen au bulbe. , . . 9 mill. 1/2.
La rotation se fait à environ 1 mill. et demi en arrière du foramen.
7 mill. pour le bulbe.
Longueur de l’axe orbitaire 15 mill. 8 mill. p. le nerf optique.
Le millimètre et demi en surplus correspond à la torsion et à la courbure du nerf.
3° Embryon de 6 mois.
Longueur du nerf optique du chiasma ABOU Sr tr ra «+ 13 mill. 1,/2.
Torsion et courbure commençant à 3 mill. en arrière du chiasma. Mesures orbitaires comme ci-dessus.
Du foramen au bulbe, la longueur du nerf est 10 mill. La partie de l’axe orbitaire correspondant au nerf optique ne mesurant que 8 mill. il en résulte que les 2 millimètres que présente en plus la longueur réelle du nerf repésentent la torsion et la courbure du nerf.
4° Embryon de 34 semaines.
Longueur du nerf optique du chiasma au bulbes AMEL RSR PAANSARN HARAIIE 19 mill.
Longueur du chiasma au foramen. . . . .« 6 mill.
À 3 millimètres en arrière du foramen, torsion et courbure d’en bas en dehors.
9 mill. pour bulbe.
10 mill. pour nerf optique.
Longueur réelléidu ner Nu A SUN, 13 mill.
Longueur de l’axe orbitaire. 419 mill.
Us =
Donc 3 millimètres pourla courbureet la torsion du nerf. 5° Nouveau-né.
Longueur du nerf optique du chiasma au
DROLE MN UT cha >. « dvi ee ill:
Longueur du nerf optique du chiasma au fo- TAB ete lmisns hein oi LAmnil.
Courbure et torsion à 4 millimètres en arrière du
foramen.
Longueur de l’axe orbitaire. 22 mill. dont DUR . | 11 p. le nerf optique.
Longueur réelle du nerf. . . . . . . . . . 145 mill.
Le point d'entrée des vaisseaux centraux est à une distance de 5 millimètres du bulbe dans le quart inféro-externe ; petite saillie de la paroi à ce niveau.
Des recherches semblables, pratiquées sur des crânes d’adulte, ontpermis à Vossius de constater dans tous les cas une torsion des plus manifestes ; la torsion du nerf coïncidait toujours avec le commencement de la courbe que le nerf décrit immédiatement après son entrée dans - l’orbite et se trouvait éloignée du bulbe d'environ 22 à 24 millimètres.
Chez les mammifères enfin, la torsion semble également constante mais son siège est plus rapproché du bulbe que chez l’homme.
L'auteur, dans la 2° partie de son travail pense, en raison de l'union intime du bulbe et du nerf, qu'il n’est pas vraisemblable d'admettre que le mouvement se trouve limité au tronc nerveux seul jusqu’à son entrée dans le bulbe ; aussi essaie-t-il de démontrer la rotation simul-
tanée de ce dernier. Il s'appuie surtout sur la situation du muscle droit supérieur.
Chez l'embryon de 5 à 6 mois, dit cet auteur, ce muscle est situé sous la moitié latérale droite de la voûte orbitaire, son bord médian étant directement contigu au bord latéral de l’élévateur de la paupière supérieure et correspondant à peu près à la partie médiane de la voûte orbitaire. Chez le nouveau-né ce muscle se trouve ramené plus près de la ligne médiane sous le muscle élévateur, et chez l'adulte on le trouve au niveau de la partie médiane débordant sensiblement en dedans le bord médian de l’élévateur.
De ces données anatomiques découle ce fait, que le droit supérieur prend part durant le développement embryonnaire à la torsion de dehors en dedans pour venir se placer en définitive sous l’élévateur et s'insérer en dedans du méridien vertical du bulbe.
Il en résulte donc de ce changement de position du droit supérieur que le globe oculaire se meut dans le même sens que le nerf.
Cette double rotation simultanée du nerf et du bulbe étant ainsi mise en évidence, il devenait nécessaire d'en expliquer la cause. Vossius invoque à cet effet ainsi que nous l’avons dit les rapports qui existent entre le nerf et l'orbite, et remonte pour en interpréter l'influence à leur développement embryogénique.
Au début, ainsi qu’il a été dit au chapitre d’embryogénie, les yeux se trouvent situés sur les parties latérales de la vésicule cérébrale; mais par la suite le développement des parties latérales de l'orbite aux dépens de la grande aile du sphénoïde amène progressivement la vési-
cule oculaire en avant, mouvement qui nécessite l’incurvation de son pédicule.
Mais si, d'autre part, on se reporte aux différences existant entre la longueur de l’axe orbitaire et la longueur réelle de la portion orbitaire du nerf optique, et si l’on admet que le bulbe fixé par les paupières ne peut subir de mouvement de translation en avant, on en arrivera à comprendre que le nerf est contraint d'exécuter un mouvement de torsion autour de son axe longitudinal, mouvement auquel le bulbe devra nécessairement participer. Enfin cette torsion ne pouvant s’exécuter qu'en dehors de la gouttière optique, il en résultera encore que plus est grande la différence entre la longueur du nerf optique et la longueur du trajet qu'il a à parcourir dans l'axe de l'orbite, plus sera prononcée la torsion qu'il subit et la courbe qu'il doit décrire.
Nous n’avons pas, on le comprendra, à juger laquestion sur le terrain anatomique (1), mais nous devons au point de vue qui nous occupe voir quel appui vont fournir à cette théorie de la rotation les faits tératologiques.
Or la première difficulté qui se présente tout d’abord est
-d’expliquer les cas si communs de coloboma du plancher. Voilà déjà un fait qui met la théorie en échec puisque la présence du coloboma en bas nous oblige à admettre que dans certains cas le bulbe ne subit pas de rotation; à la rigueur le fait peut se présenter, car la mauvaise acuité des yeux atteints de cette lésion donne à penser que la
(4) Nous avons d’ailleurs l'intention d'entreprendre plus tard la réfutation anatomique de cette théorie. Disons simplement que le professeur Panas considère comme fort contestables les arguments anatomiques invoqués par l’auteur.
macula n'existe pas ou du moins qu'elle est restée avec la fente dans le méridien vertical. |
. Ce défaut de rotation existerait encore dans les cas de coloboma du nerf optique décrits plus haut.
Une deuxième objection est la suivante : Pourquoi si la fente subit le déplacement présumé ne voit-on pas coexister avec le coloboma maculaire une ectasie antérieure selon le méridien qui passe dans la macula. Le fait n’a pas encore été observé, que je sache, et ce seraitcependant
à une circonstance bien propre à justifier l'hypothèse de la rotation.
Mais la difficulté augmente encore, si la macula occupe sa position normale comme dans deux cas publiés par Sæmish et cette difficulté reste sans solution si l’on admet que le coloboma du plancher est un reliquat de la fente : la fente s’est mise en dehors, puisque la macula occupe sa situation normale en dehors, et cependant nous retrouvons les restes de la fente à la place qu'elle occupe avant la rotation; tout aussi difficiles à expliquer et pour les mêmes raisons sont les cas où le coloboma maculaire vient à se compliquer d'un conus en bas (Voir coloboma du nerf optique).
Sans vouloir multiplier les exemples, dont nous avons indiqué les principaux, l’on peut conclure qu'il est des cas pour lesquels on est obligé d'admettre la non-rotation, ce qui ne présente d'ailleurs rien de vraisemblable, et qu'il en est d’autres absolument inexplicables et qui vontmême contre le principe de la théorie en nous montrant que la présence de la macula en dehors n’est pas liée à la rotation du bulbe.
Nous nous trouvons donc ramené à la deuxième hypo-
thèse de Manz et à celle de Hirschberg (voir plus haut) qui en dehors de la rotation permet toutefois de comprendre la présence de la macula dans la fente au début de l'évolution; et sans accorder plus d'attention qu’ils n'en méritent aux détails fournis par ces auteurs, nous pouvons plus simplement penser avec Van Duyse que la portion de la fente située en dehors du nerf optique se sépare de la portion primitive pour former la macula, par l’interposition d'éléments rétiniens placés dans sa direction normale ; et l’on peut encore, d’après le même auteur, invoquer une explication semblable pour interprêter les diverses variétés de staphylomes congénitaux, qu'ils soient sous-papillaires (cône de l'Ecole de Vienne) ou péripapillaires.
Nous tenons à reproduire, d’après Van Duyse, à la fin de ce chapitre les cas principaux de coloboma maculaire publiés par les auteurs : nous y ajoutons les parties principales de l'observation très intéressante publiée par Van Duyse lui-même et à laquelle nous avons également fait plusieurs fois allusion.
STREATFIELD (1). — Homme de 25 ans, O0. D : au niveau de la ‘tache jaune, staphylome arrondi, fortement pigmenté à son voisinage, ayant ses dimensions quadruples de celles du nerf optique. L'auteur le désigne sous le nom « d’extraordinaire ». La tache n’a pas de connexions avec la papille, entourée d’un staphylome circulaire étroit, également bordé de pigment. L’intervalle existantentre le staphylome maculaire et celui qui entoure le disque optique est d’un diamètre papillaire. Les vaisseaux ciliaires courts sortent de la sclérotique sur la surface brillante de la tache (la plupart par paires); leur courbure indique une ectasie de la selérotique. Le sujet lit : Jaeger 16 avec peine. Tazxko (2). — Homme de 37 ans. Amblyopie congénitale de l’œil droit. Pas d'anomalie de l'iris. Papille optique légèrement ovalaire P. | 32
dans le sens transversal, pigmentée à son bord droit. A un quart de diamètre au-dessous et un peu'en dehors du disque optique, tache pyriforme oblique, blanche d’aspect nacré vers le centre, trois fois grande comme la papille. Les limites, surtout le bord ciliaire fortement pigmenté, sont des plus nettes. Entre la tache et la papille optique, petites macules pigmentées du fond oculaire. Pas de vaisseaux rétiniens sur Ja surface de la lacune, qui n’est traversée que par une fine branche artérielle : Myopie forte. S — 1/5.
Champ visuel à moitié rétréci, concentriquement. — 0. G : il n'existe pas de colobome, mais un staphylome falciforme et une myopie d’un faible degré.
De Wecker (1). — Garçon de 12 ans. O. D : H 1/36.S — 1/5. Dans la région de la macula, ectasie de couleur blanc bleuâtre, à bord tranchant, dans laquelle les vaisseaux de la rétine descendent à pic. L’excavation a quatre fois le diamètre d’une papille normale. Le bord interne et pigmenté de ce creux semble pencher sur la cavité formée par l’ectasie qui paraît avoir une profondeur de 2 mm.
Sur les parties ectatiques, on constate une perception fortement émoussée de l’impression sensorielle, ce qui exclut l’idée d’une altération pathologique en modifiant aussi sensiblement l’aspect de la région maculaire, elle eût aboli dans ce point toule perception lumineuse. Le sujet présente en outre un retard dans la réunion des os du crâne, la fontanelle postérieure étant encore imparfaitement fermée.
Reicx. — O0. G. emmétrope, normal. — 0. D : Excavation physiologique de la papille plus prononcée du côté interne; ligne falciforme, étroite, jaune à son bord externe pigmenté; au niveau de la macula, tache blanc jaunâtre de forme rhomboïde avec reflet sclérotical accusé, moins grande que le disque optique. La tache maculaire tranche sur la choroïde voisine : une ligne pigmentée la borde à ses limites interne et supérieure. La lacune maculaire est privée
3 20 2 — : de vaisseaux. S — Cr mais la vision est un peu moins nette qu’à
gauche, ce qui est dû à l’absence de pigment ou à des inégalités de niveau insignifiantes de la rétine qui, en tous cas, est présente devant la lacune choroïdieme. Faible myopie (1/50) dans le méridien vertical.
De Monresa. — Soldat de 37 ans. Aniridie congénitale double. 0. D : normal — 0. G, : petit colobome transversal de la choroïde, en forme dé triangle dont la base s’appuie vers le bord externe de
la papille et dont la pointe forme un angle très aigu, dirigé vers la macula. La transition de la surface papillaire au colobome est à peine marquée. La lacune est plus longue que le diamètre papillaire et présente quelques taches pigmentaires. Il y a accumulation de pigment au bord de l’ectasie. La vision des deux yeux, légèrement hypermétropes, est normale et semblable.
SCHWEIGGER, faisant allusion, à l’article myopie, au cas de Streatfield décrit plus haut, s'exprime comme suit : Exceptionnellement, on peut voir cette forme de choroïdite circonscrite (de la macula) se développer sous forme d’un petit staphylome, nettement limité et séparé du staphylome falciforme, accolé à la papille, par du tissu choroïdien non modifié.
SCHWEIGGER a noté dans le cas observé par lui les particularités suivantes :
Région de la macula occupée par une tache claire de 1 1/2 à 2D. P. distendne, excavée, présentant quelques macules pigmentaires et bordée d’un anneau noir.
Dans le champ visuel, scotome correspondant.
HiRSCHBERG. — Garçon de seize ans. O. G. emmétrope, normal, — ©. D. amblyope, divergent, compte les doigts avec la ‘périphérie rétinieme. Papille pourvue d’un staphylome à sa partie inférieure et interne (à limite nette d’après la figure). Lacune maculaire elliptique, ayant des dimensions triples de celles de la papille, notablement excavée, de couleur blanc bleuâtre claire, parsemée de taches grisâtres dans les deux tiers dirigés du côté de la papille. Dans le tiers externe, elle est beaucoup moins excavée, la teinte y est blanc rosé avec taches pigmentaires disséminées. La tache pigmentaire, nettement limitée par un liseré pigmentaire surtout du côté papillaire, est abondamment pourvue de vaisseaux qui s'arrêtent au bord de la lacune. Une artère rétinieme traverse la périphérie du colobome.
De Wecker. — Jeune fille de 12 ans, amblyope depuis la première enfance. OŒil gauche fortement myope, M 1/4, S— 2/7. Staphylome péripapillaire, nettement délimité par un bord pigmenté, s’étendant vers la macula, ectatique, de couleur blanc bleuâtre. La choroide n’est représentée dans ce staphylome que par des macules pigmentées, disséminées.
Léger strabisme divergent de l’œil droit. Cet œil compte les doigts à 30 centimètres seulement. Myopie 114. Petit staphylome circons-
crit, dont le plus grand développement s’est également fait du côlé du pôle postérieur. À ce niveau existe une fossette centrale profonde, où la choroïde n’est indiquée que par des plaques pigmentées. Le. champ visuel n’a pu être exploré, en raison du peu de développement intellectuel du sujet.
L'auteur, comparant ce cas au premier décrit par lui, le range parmi les observations de dictyoschisma central (Hirschberg).
ScaNaABEL. — Garçon de 15 ans. O. G. emmétrope; « conus » à la partie inférieure de la papille, S — 20/40. — O. D. Colobome de la rétine de forme elliptique (largeur, 4 1/2 diamètres ; hauteur 2 3/4 à 3 diamètres de papille, son bord supérieur est un peu plus bas que le milieu de la papille et éloigné de celle-ci de 1 1/4 de diamètre de
Fic. 48 (d'après pe WECKER).
papille. La lacune, progressivement excavée vers le centre, estrevètue, du moins en partie, d’une membrane grisâtre délicate (rétine) et entourée d’un anneau de pigment. Sa surface blanc bleuâtre montre des vestiges de vaisseaux chroroïdiens en bas et en dehors, et est traversée par deux rameaux d’artères rétiniennes; au centre du colobome, un vaisseau surgit de la sclérotique et se ramifie dans la lacune. Sous le disque optique, ovalaire, oblique en dehors, existe un conus mal délimité et à ce niveau la réfraction est emmétrope. Dans le colobome, myopie 114, ainsi que dans la région sous-papillaire où la choroïde est peu pigmentée. Champ visuel : limites externes normales; au centre, lacune plus grande que l’étendue du colobome.
ScaminT-RimMPLER. — Garçon de 8 ans. Dans la région maculaire, des deux côtés, à 2 ou 2 1/2 diamètres papillaires du disque optique,
existe une tache blanc grisâtre, transversalement ovalaire, ayant environ 2? 1/2 fois le diamètre de la papille dans le sens horizontal et moins dans le sens vertical {2 figures).
Ces lacunes colobomateuses sont entourées d’un liseré étroit kde pigment ; elles sont traversées par quelques petits vaisseaux rétiniens. On ne constate pas d’autres vaisseaux à ce niveau. Il n’y à pas de différence marquée de niveau dans les colobomes. 0. D : H12D; S= 5/6. — O0. G:H.11 D; S—=1/3
La vision est meilleure quand la fixation n’est pas centrale. 11 n’y a pas de scotome central correspondant aux colobomes.
E. Fucus. — Colobome de la macula lutea observé chez une jeune
F1. 49 (d'après DE WECKER).
fille. Il existait dans les deux yeux. L'auteur n’a pas relevé de scotome dans le champ visuel. De chaque côté, un staphylome sous la papille optique. La figure représentant le fond de l’œil gauche montre, dans la région maculaire, une surface triangulaire d’un blanc éclatant, d’où naissent plusieurs veines et artères. Deux taches pigmentaires sur cette surface. En haut et en dedans de cette lacune, sur le fond normal de l’œil, deux petites plaques claires, arrondies, avec macules pigmentaires disséminées. Les vaisseaux rétiniens émargeant de la papille paraissent avoir un trajet normal. Les vaisseaux qui naissent dans la lacune se dirigent du côté temporal et ne font pas de coude au bord du colobome.
L'auteur cite un cas analogue observé par Dimmer dans l'œil gauche d’une jeune fille de vingt-cinq ans. Le colobome représentait un disque blanc d’une étendue de 5 D. P. De la lacune, sur la-
quelle existaient quelques taches pigmentaires, naissaient quelques vaisseaux rétiniens. L’acuité visuelle était presque normale. Fuchsa décrit ailleurs nne anomalie congénitale de la choroïde qu’il a rapprochée, au point de vue étiologique, des colobomes de la macula, bien que cette anomalie fût située en dehors de cette région. — « S’il est difficile, dit l’auteur, de comprendre pourquoi les colobomes peuvent atteindre la région maculaire, il est encore moins aisé d'expliquer comment on peut rencontrer une formation de l’espèce au-dessus et en dehors du pôle postérieur. »
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F1G. 50. O. G. (d'après Van Duyse).
Colobome central (image renversée),
Van Duyse (osbervation résumée). — L’æœil droit du sujet est emmétrope et normal sous tous les rapports. L’œil gauche, amblyope, est affecté d’un léger strabisme interne. La vision défectueuse de cet œil existe depuis l'enfance, aussi loin que peuvent porter les souvenirs de l'intéressé, qui n’a jamais présenté la moindre affection de l’œil, sauf une blépharite légère survenue depuis quelques mois.
La papille du nerf optique (1), de forme arrondie, est entourée d’un large anneau scléral}(3), à double contour, dont les limites sont nettes en haut, du côté nasal et en bas, mais ne sont guère appréciables du côté maculaire ou temporal. Du côté nasal, le bord
interne de l'anneau est séparé de la surface du disque optique par un liseré pigmenté (2), interrompu vers le centre, c’est-à-dire dans le diamètre horizontal de la papille.
Quant à la surface papillaire, uniformément rosée dans son étendue visible, elle est progressivement excavée de la périphérie vers le centre, L’excavation centrale physiologique est plutôt située vers le côté temporal de la papille. Les petits vaisseaux qui émer-
‘gent de la papille du côté nasal montrent le mieux, par leur courbure, cette disposition de l’extrémité du nerf optique.
L'origine des gros vaisseaux est reportée vers le côté temporal, mais elle est indistincté ou même tout à fait cachée. À ce niveau la rétine a un aspect strié : le tissu opaque et radié qui couvre l'origine des troncs vasculaires, s'étend vers la région de la macula et jusqu’à une certaine distance du disque optique, le long des vaisseaux qui la contournent. Dans ce tissu strié, apparaissent deux faisceaux d’un blanc éclatant et crayeux, cachant complètement les vaisseaux sous-jacents.
L'un, le plus court, horizontalement dirigé vers la lacune maculaire, s'arrête à 1 D. P. de cette dernière. L'autre également épais
et d’un blanc mat, se place, sur une étendue de 2 D. P. au devant de l’artère et de la veine temporales inférieures. Il s’agit là d'une persistance, dans la rétine, de la gaine de myéline des fibres du nerf optique (épanouissement du nerf optique, fibres nerveuses à double contour). Toutefois, l'aspect strié de la rétine, entre ces deux faisceaux, dépend peut-être autant d’une accumulation des fibres du nerf optique du côté temporal de la papille que de la présence de fibres myéliniques isolées. Il ne sera pas inutile de faire remarquer que c’est du côté temporal du nerf optique que l’on constate, à l’état normal, une plus grande rareté dans la distribution des fibres optiques. Il est excessivement rare de voir l'expansion de fibres optiques non transparentes s’opérer dans toutes les directions, y compris celle de la macula lutea, et c’est certainement dans cette dernière direction que l’on a rencontré le moins de fibres à double contour (1). L'aspect strié est le plus évident, le voile est le plus épais au devant des troncs qui contournent le colobome en bas; c’est là une anomalie bien connue, plus d’une fois décrite, qui siège généralement du côté nasal, aux parties supérieures et inférieures .de la papille optique (absence de fibres optiques dans la région de la macula). Je l’ai relevée avec soin à raison de sa disposition insolile, mais surtout de sa coexistence avec le colobome central. Comme la figure 4 le démontre, et comme cela a été observé pour certains colobomes du plancher oculaire, les troncs artériels et veineux de la rétine contournent la lésion de la macula et n’en restent éloignés que d’une faible distance; mais leurs branches secondaires, surtout celles qui naissent de l’artère et de la veine temporales inférieures, envahissent le territoire du colobome. Celui-ci représente une figure triangulaire allongée, dont la pointe, arrondie et quelque peu isolée, est tournée vers la papille dont elle est distante de 2 D. P. Une ligne horizontale partageant la papille en deux parties égales passerait dans le tiers inférieur du colobome. L’étendue transversale de ce dernier est de 3 D. P.; sa hauteur es
de 1ZD.P.
A part l’anomalie observée dans le territoire qui sépare le disque optique du colobome, à part la lésion centrale qui va nous occuper à présent, le fond de l’œil (surtout l'exploration du plancher oculaire) ne présente aucune anomalie. Les vaisseaux choroïdiens ne sont pas visibles.
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Le colobome tranche nettement sur le fond oculaire environnant, plus foncé, plus pigmenté à ce niveau qu’en d’autres régions. Il est nettement limité par un liseré noir, interrompu par places, mais très accentué du côté temporal on basal de la tache anormale à sa partie inférieure et vers la pointe. La lacune elle-même représente une surface d’un blanc jaunâtre et brillant à la périphérie, espèce d’anneau plus large vers les côtés temporal et inférieur du colobome, plus étroit du côté supérieur et situé sur un plan plus profond que
le tissu sain circonvoisin (petites taches grisätres à l’image droite).
Comme le montre la figure, il y a une accumulation de pigment grisâtre aux extrémités interne et externe de l’excavation centrale du colobome, accumulation qui a été également constatée pour certains colobomes du plancher oculaire.
La partie centrale, la plus excavée du colobome, a un reflet nacré qui a été relevé dans un autre cas de l’espèce (Wecker); nulle part il n'existe de traces de vaisseaux choroïdiens ou sclérolicaux.
Cas De REmaKk. — Centralblat für praktische nervenheilkunde, septembre 188%, p. 275.
G. M. élève dans un gymnase, 16 ans, se présente pour réclamer la correction de sa myopie. Il fait remarquer en même temps, que depuis son plus jeune âge il voit moins bien de l’œil droit. Il louchait autrefois de cet œil.
A l’examen ophthalmoscopique on constate qu’à gauche lapapille a la forme d’un ovale dont le grand diamètre est dirigé obliquement, de haut en bas et de dedans en dehors. Le bord externe se déprimait et se trouvait contourné par une large faucille légèrement eclasiée. Les vaisseaux présentaient leur mode d’émergence
“normale, en un point situé un peu vers en bas, au niveau duquel on ne découvrait presque plus rien de la lame de la choroïde (Jamina cribrosa). La veine inférieure est le siège de pulsations visibles, dans le voisinage immédiat du hile. État de la réfraction; myopie 3 D. Champ visuel et acuité visuelle, rien d’anormal.
A droite, la papille présentait un aspect analogue sauf que le grand diamètre de l’ovale avait une direction sensiblement verticale et que son niveau était moins élevé au-dessus de celui de la rétine. De ce côté également se voyait une faucille occupant la moitié temporale de la papille, avec des bords bien dessinés et bordés d’un amas pigmentaire.
L’excavation centrale de la papille était à peine perceptible, les
PE
vaisseaux affectaient une distribution normale : pulsations spontanées de la veine temporale inférieure, mais tandis qu’à gauche la macula lutea présentait son aspect habituel, à droite il en était tout autrement : Tout le champ de la macula et la zone avoisinante étaient occupés par une tache qui par points était d’un jaune blanchâtre. La distance qui la séparait de la papille était environ de 2 (millimètres?), son diamètre vertical mesurait également 2 P. D. Son diamètre horizontal environ 3. Dans son ensemble elle était ectasiée (environ un millimètre de profondeur), principalement dans sa moitié nasale; au niveau de laquelle les vaisseaux choroïdaux et scléroticaux se voyaient le plus nettement avec 4 D (dioptries?), l'observateur étant. supposé emmétrope, tandis que les vaisseaux de la papille se voyaient le plus nettement avec 1 D. La partie ectasiée était limitée de toutes parts par un bord à pic, bordé en haut, en bas et en dehors, par des amas de pigment, séparés les uns des autres, entre lesquels amas s’en voyaient d’autres, plus petits, et qui étaient reliés entre eux par deux trainées pigmentaires qui traversaient transversalement le champ de la tache. Par suite celle-ci se décomposait en quatre zones qui n'étaient pas toutes très nettement délimitées dont les deux occupant la moilié temporale étaient constituées par une trame à mailles assez serrées, enserrant les particules pigmentaires, et reflétaient mal la lumière projetée sur la sclérotique, tandis que les deux zones nasales étaient constituées par un réseau très fin à larges mailles qui n’atténuait que très faiblement la lumière reflétée par la sclérotique; sur ce fond cheminaient environ cinq ou six vaisseaux choroïdiens, qui s’arrêtaient brusquement au bord de la zone ectasiée, ne laissant reconnaître qu'en un petit nombre de points leur continuité avec les vaisseaux de la portion normale de la choroïde. Il y a lieu de mentionner d’une façon spéciale qu’un rameau considérable de l'artère rétinienne supérieure gagnait en droite ligne la zone ectasiée, qu’elle coupait dans son tiers supérieur, en décrivant de légères sinuosités en pénétrant et en sortant tour-à-tour de la dépression, de même qu'un rameau de l’artère temporale inférieure cheminait à travers l’amas de pigment situé près du bord inférieur.
L’acuité visuelle de l’œil était notablement amoindrie, pas de
rétrécissement périphérique du champ visuel ni pour le blanc ni pour le noir. Par contre, scotome central, qui atteignait en haut et en dedans 10 degrés, en dehors et en bas 5 à 8 degrés. À part cela
les deux globes oculaires présentaient une conformation normale, Pas de trace d’un colobome de l’iris ou de la choroïde.
Cas INÉDIT DE M. DeBierRE. — M, S.16 ans, se présente à la clinique du D" Ed. Meyer se plaignant de sa vue qui baisse depuis peu de temps du côté gauche. De l'œil droit il n’a jamais bien vu. A l'examen ophthalmoscopique, nous constatons une névro-rétinite typique. Dans l’œil droit le nerfoptique est parfaitement sain, mais nous trouvons au niveau de la macula un colobome très étendu de forme ovoide. Les bords sont nettement lim tés par un cercle pigmentaire. On voit les vaisseaux de la rétine plonger dans cette excavalion. Il existe une différence de 5 dioptries à l’image droite entre le fond et les bords de cette excavation. Son plus grand diamètre est horizontal et mesure 2 diamètres et demi de papille, et son diamètre vertical plus petit { diamètre et demi. Sa grosse extrémité est tournée en dehors. La vue de l'œil droit est réduite à pouvoir compter les doigts à 3 mètres. Il existe un large scotome central dans le champ visuel, l'œil est hypermétrope.
Rte = AUS , . s 1 d L’œil gauche, siège de la névro-rétinite, n’avait plus que a de
la force visuelle normale; par un traitement approprié la névrorétinile guérit, en laissant cependant un peu d’atrophie de la pupille, la force visuelle est revenue à un quart de la normale. L’œil droit naturellement à toujours conservé la même acuité visuelle.
Anomalies diverses et maladies congénitales du nerf optique. — Après avoir étudié en détail, sous le nom de colobome du nerf optique, l’anomalie la plus importante du nerf optique, nous devons rapidement en signaler quelques autres qui pour la plupart à la vérité ont trouvé place dans les divers chapitres de ce travail.
Absence du nerf optique. — Gette absence a été signalée à diverses époques par Haller, Klinkosch, Magendie, Seiler et plus récemment par Neumann (Opth. hosp. reports t. ) chez deux sœurs; par Hutchinson (ebed. t. 5), par Brière (Ann. oc. t. 18) sur une jeune fille aveugle de naissance.
Dans ces cas le nerf optique estremplacé le plus souvent
Le 960 =
par un cordon fibreux, dépourvu d’élément nerveux, et l'absence coexiste parfois avec celle du chiasma et des anomalies variables du côté des centres nerveux.
L’atrophie signalée par Panizza et Alan Burus, l’inégalité de profondeur et d'épaisseur (Sommering), l’aplalissement congénital (Morgagni), la réduction du nerf à son névrilème (Seiler) sont des lésions de même ordre et sur lesquelles nous n’avons pas à insister.
Mais la particularité la plus importante à signaler est la coexistence constante de l’anomalie qui nous occupe avec la microphthalmie ou l'anophthalmie et nous renvoyons, pour éviter toute répétition, le lecteur à ces chapitres dans lesquels nous avons fourni des renseignements importants sur l’état du nerf optique chez les microphthalmes.
Nous ne donnerons ici que quelques renseignements complémentaires. Dans le cas de Brière déjà cité, malgré l'absence du nerf, l'artère centrale existait des deux côtés, le calibre et la division des vaisseaux étaient normaux. O’Gleby (Ophth. hosp. reports, t. 6 p. 270) décrit le cas d’un enfant de neuf ans chez lequel il a observé une papille gauche sous forme d’une petite tache comprimée et divisée par un pont étroit et d’où émergaient les vaisseaux. La papille droite avait une forme curieuse : elle était représentée par une opacité à teinte plombée et d'ou émergeait un seul vaisseau.
Or dans ces cas, où la microphthalmie manquait, l’on est en droit de se demander, comme Leber et de Graefe l’avaient déjà indiqué, s’il ne s'agissait pas plutôt d’atrophie héréditaire que d'absence totale du nerf optique.
Cette opinion est très probable, mais nous ne pensons cependant qu’on doive avec Duwez (Dict. encyclop. arti-
cle nerf optique) donner comme exemple le cas de Neumann où les pupilles réagissaient à la lumière, car la physiologie enseigne que la section du nerf optique d’un côté n'empêche pas la pupille correspondante de se contracter sous l'influence d’une lumière placée devant l’œi] opposé; et l'observateur ne dit pas si la lésion était unilatérale, et dans quelles conditions l'expérience a été faite.
De ce qui précède il faut cependant conclure qu’en dehors de la microphthalmie et surtout de l’anophthalmie, les cas décrits sous le titre d'absence du nerf doivent plutôt être rangés sous la dénomination de névrite optique héréditaire ou d’atrophie de la papille. Il convient de ne tenir compile que des cas où l’examen histologique a été pratiqué : Quant à l’absence de la papille constatée à l’ophthalmoscope elle est le plus souvent liée à la névrite héréditaire ou à des malformations particulières du nerf optique sur lesquelles nous avons insisté dans une autre partie de ce travail. Dans cette hypothèse, il s'agirait de déterminer sous quelle inflence cette atrophie sera développée : Nous y reviendrons à propos de la névrite héréditaire.
Absence congénitale des vaisseaux. — Cette anomalie a été observée par Demours, de Graefe et Mooren; mais il est difficile de se prononcer sur sa signification véritable. Mooren l’attribue à une rétinite pigmentaire sans pigment. Demours invoque une affection cérébrale et de fait il est impossible dans l’état actuel de la science d'en faire une étude à part et de les considérer avec Galezowski comme un arrêt de développement ayant porté exclusivement sur l'artère centrale. Néanmoins la coexistence ordinaire de l'absence des vaisseaux avec des affections déjà classées
to
par nous dans la catégorie des maladies congénitales nous a engagé à la mentionner dans ce chapitre.
La disposition anormale des vaisseaux (vaisseaux intervertis de Fuchs, etc) et de la papille optique {ectopie, aspect anormal) rentre dans l'étude que nous venons de faire du colobome du nerf optique et ne peut en être séparée. En effet en dehors de l’anomalie du nerf optique qui commande le plus souvent à ces dispositions, il n'existe ordinairement que de simples variétés, dont nous n'avons pas à faire ici l’histoire et qui ne présentent d’ailleurs que peu d'intêret.
Nous ne ferons d'exception que pour deux cas, qui méritent une courte mention.
Dans le 1*“rapporté par Vossius, l’anomalie portait sur les veines et se trouvait caractérisée par l'existence d'un glomérule de vaisseaux situés en bas et faisant anastomoser deux veines rétiniennes situées à ce niveau. Dans le 2° qui a été relaté par Hernicke (American Jour. of ophth. 1885), deux des veines de la papille se réunissaient en formant sur la papille un amas de circonvolutions présentant l'aspect d’une framboise.
Les anomalies de coloration (papilles blanches) coexistent quelquefois avec une vision normale et représentent une simple variété dont nous n'avons pas à nous occuper ici.
Dans la grande majorité des cas, elles se rencontrent chez des sujets amaurotiques dès la naissance, et caractérisent alors l’atrophie congénitale du nerf optique, due le plus souvent à une névrite optique héréditaire.
L’anomalie inverse (pigmentation du nerf autour de la papille) a déjà été mdiquée dans lecolobome dunerfoptique.
Nous signalerons enfin un cas de Mauthner, rapporté par Duwez (art. Optique: Dict. encyclop.), sans indication de source, et relatif à la bifurcation des fibres nerveuses.
Les fibres nerveuses se bifurquaient en deux fins faisceaux se dirigeant l’un en haut et l’autre en bas. En dedans et en dehors, il n’y avait pas de vaisseaux : ceux-ci suivaient la direction des fibres nerveuses.
Nous avons tenu à faire cette aride énumération d’anomalies du nerf optique décrites par les auteurs, pour faire ressortir ce fait important selon nous, qu’elles dérivent pour la plupart du colobome du nerf optique déjà décrit, et de la névrite héréditaire, dont il nous reste à présenter l'étude.
La connaissance relativement récente du coloboma optique permet de comprendre en effet comment les observateurs n’aient pu, toujours, saisir le lien qui les y rattachaient, et aient décrit séparément ceux de ses symptômes qui les avaient plus particulièrement frappés (1).
Névrite héréditaire. — Sous ce titre, nous entendons désigner une variété particulière de névrite qui, bien que développée après la naissance, doit, pour des raisons générales que nous avons indiquées ailleurs, être rangée dans la classe des maladies congénitaies. N’avons-nous pas, d’ailleurs, envisagé précédemment des cataractes héréditaires, apparaissant à une période quelconque de l'existence, et se montrant au fur et à mesure qu'on les
(1) C’est là du moins la conviction qui est ressortie pour nous de la lecture très attentive des diverses observations publiées dans la littérature ophthalmologique.
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considérait, dans des générations successives, à un âge de moins en moins avancé, jusqu'à se présenter à la naissance dans les derniers descendants.
Considérant la question à un autre point de vue, nous pouvons à la rigueur admettre, dans certains cas, que la névrite a débuté pendant la vie intra-utérine, à une période très rapprochée de la naissance, et que sa marche a été assez lente pour ne produire une amblypoie marquée que plusieurs années après la naissance.
Cette manière d'envisager les choses nous permet de rapprocher la névrite héréditaire de l'atrophie papillaire observée dès la naissance. Il n’y aurait dès lors, entre les deux, qu'une différence touchant l’époque du début et la marche du processus.
L'étude de la névrite héréditaire est de date relativement récente. î
Bien qu'il existe dans la science des exemples déjà anciens de plusieurs membres. d’une même famille frappés de cécité à un âge très avancé et chez lesquels cependant on pouvait invoquer une prédisposition congénitale (cas de Beer, de Demours, de Travers); cette affection n’est bien connue que depuis les travaux de de Graefe et surtout de Leber (V. Gr. Arch. B. XVII n° 2 pp. 249-291, 1871, et Nagels Jahresbericht pour 1871, 1872). Depuis elle a fait l'objet de publications nombreuses parmi lesquelles nous signalerons celles de Daguenet et Galezowski (Jowrnal d'Ophth. T. 1, p. 342, 18792), de Prouff (Zhèse de Paris, 1873), de Mooren (Ophth. Mütherlungen, Berlin, n° 8, p- 87, 1874), d'Alexander (Zehend Mon. BI. B. XII, p. 62, 1874), d'Higgens (Revue clin. d'Ocul. du S. O. 1889), de Keersmacker (Recueil d'ophth., 1883). Signalons en outre
le chapitre atrophie congénitale et héréditaire du 7raité d’Abadie et surtout l’article du professeur Panas dans le Dictionnaire de médecine et chirurgie pratique, article auquel nous ferons de nombreux emprunts.
Cette affection, qui frappe généralement plusieurs enfants à la fois, débute rarement avant l’âge de 12 ou 13 ans, rarement aussi après 30 ans. Le plus ordinairement c’est entre 18 et 93 ans qu'elle fait son apparition. Exceptionnellement on a vu le mal survenir à l'âge de 5 ans et à celui de 43 ans.
Le nombre des enfants atteints dans une famille a varié de 2 à 7. La prédisposition du sexe masculin est très marquée : 90 p. 100. L’hérédité est rarement directe, le plus ordinairement le père et la mère sont indemnes; ainsi dans un cas de Leber six enfants dont cinq garçons et une fille furent atteints. Trois étaient d’un premier lit, trois du second. Le père et la mère avaient les yeux sains, deux des frères de la mère étaient atteints d’amblyopie depuis longtemps.
De même Keersmacker rapporte le cas d’un jeune homme de19 ans dont les 4 oncles maternels ont été frap- -pés d'amblyopie de 20 à 40 ans.
Enfin l'affection frappe presque toujours les frères ou sœurs simultanément. Tel est le cas de la famille qu’a observée de Graefe.
« La névrile se montre seule ou bien accompagnée d’autres lésions du système nerveux. Ainsi on a noté la céphalalgie habituelle, les vertiges, l'irritabihité du caractère, les palpitations, les spectres lumineux, la flaccidité ou la paralysie des membres et les attaques convulsives ou épileptiformes. Du côté des ascendants on a signalé
parfois l’épilepsie, l’alcoolisme et nous connaissons un cas de folie de l'oncle maternel. Du côté des autres enfants on a signalé aussi une grande mortalité et des malformations du crâne » (Panas, loc. citato). Dans tous les cas la lésion est bilatérale; d'ordinaire les deux yeux sont atteints successivement et à un degré différent et c’est l'œil droit qui est envahi le premier le plus souvent.
Le trouble visuel est presque subit. Il apparaît sous forme d’un nuage qui en quelques jours est assez épais pour rendre toute lecture impossible.
Ce trouble progresse 4 ou 5 semaines environ, puis il reste stationnaire.
Presque toujours la diminution de l’acuité visuelle est due à un scotome central, et la périphérie est toujours plus ou moins intacte.
Le sens chromatique, qui n’est pas atteint toujours dès le début, souffre cependant de bonne heure et se perd aussi du centre vers la circonférence. Plusieurs fois la cécité pour les couleurs s’accompagnait de sensations lumineuses subjectives telles que lueurs, étincelles, éclairs; très rarement de douleurs véritables, et nous verrons plus loin que de Graefe invoquait ces sensations Jlumineuses, en faveur de sa théorie de la névrite rétrobulbaire.
L'existence d’un scotome central explique encore pourquoi les malades voient d'ordinaire plus distinctement le soir que dans le jour.
L'examen ophthalmoscopique donne des résultats différents suivant la période de la maladie.
Pendant la période progressive, les changements dans la papilie sont très peu prononcés, et celle-ci apparaît
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tantôt normale, tantôt hypérémiée et comme voilée d'un léger nuage.
Plus tard, elle se décolore et prend l'aspect tendineux de l’atrophie simple. Les vaisseaux sont diminués de calibre. Dans ces conditions la lésion se rapproche par ses caractères de ceux de l’atrophie blanche que l’on observe chez les enfants nés amaurotiques, sans qu'il y ait coexistence de microphthalmie, c'est ce qui justifie le rapprochement que nous avons fait entre les deux maladies, dès le début de ce chapitre.
Quand l'affection débute plus ou moins longtemps après la naissance, le diagnostic se fera aisément par la recherche des signes ophthalmoscopiques que nous venons d'indiquer et qui n’ont de valeur, comme nous l'avons dit plus haut, que lorsqu'ils coexistent avec la diminution de l’acuité visuelle. Mais l'intérêt réside évidemment dans la détermination de sa nature réelle. Elle devra se déduire d’une série de particularités qu'il est bon d’avoir présentes à l'esprit. L'âge, le sexe, les antécédents héréditaires auront une très grande importance; sous ce dernier rapport, il ne faudra pas négliger de remonter à la deuxième génération, puisque souvent les ascendants directs du sujet échappent à la lésion. D'autre part, l’état stationnaire, la bilatéralité de l’affection, le degré différent de la lésion dans les deux yeux, aideront encore au diagnostic. Il ne faudra d’ailleurs pas négliger la recherche attentive des diverses causes susceptibles d'engendrer la production de la névrite optique. On nous permettra de n’y pas insister ici.
Le pronostic est toujours funeste. Car la vision se perd
en totalité ou bien il persiste un scotome central pouvant
rendre l’acuité centrale visuelle insuffisante. Le rétablissement de la vision centrale jusqu’à un quart ou un tiers n’a été constaté par Leber que 3 fois (sur 3 enfants d’une même famille), sur 55 cas appartenant à 16 familles. Mooren rapporte un quatrième cas de guérison. |
Quelle est la nature de cette affection?
Pour de Graefe l’atrophie serait due à une névrite rétrobulbaire, mais il ne dit rien de sa nature, Galezowski l’attribue à une périostose de naturescrofuleuse ou hérédosyphilitique qui se développerait à la base du crâne au voisinage du chiasma et amènerait ainsi l’inflammation des nerfs optiques, or il ne peut s'agir ici que d’un cas particulier non susceptible de dégénéralisation.
Keersmacker dans l'exemple que nous avons cité ayant retrouvé l'alcoolisme chez le grand-père du sujet se demande si un homme atteint d'amblyopie centrale par intoxication ne peut pas engendrer des êtres, chez qui les fibres du nerf optique sont frappées d’un lare qui évoluera vers l’âge de la puberté sous l'influence d’un excès quelconque, alcoolique ou autre.
Norris (Boston 1885), qui rapporte l’histoire d’une famille où 7 enfants furent tous atteints, enfants dont les père etmère étaient indemnes mais dont l’aieule, un grand oncle el plusieurs cousins avaient été frappés, se demande si la lésion siège bien dans le nerf optique ou si. l’on n’a pas plutôt affaire à une lésion centrale. Car comment expliquer qu'on retrouve des lésions manifestementsemblables jusqu à la deuxième génération comme dans Le cas actuel.
De ce qui précède il résulte qu’il n’existe que des hypothèses sur la nature véritable de l'affection qui nous occupe.
Les moyens de traitement sont en général peu efficaces : ils varient d’ailleurs suivant la période de la maladie. Au début les ventouses Horteloup, les frictions mercurielles, les sudorifiques peuvent être employés.
À la période d’atrophie on peut avoir recours aux frictions mercurielles, aux courants continus, au nitrate d'argent à l'intérieur. La strychnine et l’iode sont restées inefficaces.
Persistance des fibres nerveuses à myéline dans la rétine. — Synonymie. — Plaques fibreuses congénitales.
Les fibres nerveuses qui constituent le tronc du nerf optique se dépouillent normalement chez l’homme de leur enveloppe de myéline au moment où elles s’étalent pour constituer la rétine, c’est-à-dire au niveau de la lame criblée. Par exception (1) ces fibres nerveuses peuvent par suite d’un vice de développement congénital conserver leur couche de myéline. C'est à cette anomalie qu'on a donné le nom de plaques fibreuses congénitales. Décrite pour la première fois par Müller (Anaf. - Phys. Unternichungen über die Retina Leipzig, 1856, p. 80), cette anomalie fut retrouvée par Virchow (Arch. für path. Anat. Bd x p.190) par Otto Bergmann /hid. Bd xx p. 97) et par Reklinghausen (/6ëd. Bd. xxx p. 375). Mais ces auteurs n'avaient pas observé le fait pendant la vie, et leurs constatations sur le cadavre n'étaient pas venues compléter les résultats d'observations ophthalmoscopiques. Schweigger fut le premier qui découvrit cette anomalie sur un œil vivant et nous renvoyons le lecteur à la description qu'il a donnée
(1) Nous n'avons à envisager ici que la rétine humaine, car dans quelques espèces animales, le lapin par exemple, la persistance des fibres à myéline constitue un phénomène normal.
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dans la 2° édition de son manuel {Édition 1873, p. 449).
Cette anomalie a encore été étudiée par Hermann Schmidt de Marburg; par de Wecker (7raité des mal. du fond de l'œil, p.96); par de Graefe (Zehender’s Augenheilkunde, 1863, p. 623); par Sichel fils, par Otto Becker (Wiener méd. Wochenschrifit, 1867, n° 28, 29): et plus récemment par Brever (Opht. soc. 1883) par Hartridje (Ibid. 1885); et par Eversbusch (K/n. Monatsh. Auges, Stuttgart, 1885. xxm, p. 1-24) dont on nous saura gré de reproduire plus loin la belle observation.
En vain de Graefe qui n’avait observé ces plaques fibreuses que chez les adultes, et Mooren, ont-ils prétendu que cette affection n'était pas congénitale. Tous les auteurs s'accordent actuellement pour considérer cette lésion comme le résultat d’un vice de développement.
Ces anomalies ne sont pas du reste très rares, et les observations se multiplient à mesure qu’elles sont mieux connues. |
Elles se présentent tantôt sous forme de tache unique tantôt sous forme de taches multiples, leurs dimensions sont variables, tantôt punctiformes, de la dimension d’une tête d'épingle, tantôt moindres qu'un diamètre papillaire, tantôt beaucoup plus étendues.
Leur coloration varie aussi; elles peuvent être d’un blanc éclatant ou légèrement rosées. Dans le premier cas les fibres se présentent sous une épaisseur notable, dans le second leur épaisseur est beaucoup moindre, elles deviennent translucides et recoivent de la choroïde sous-jacente celte coloration rosée. Les taches ont une apparence striée caractéristique, et les stries d’une finesse remarquable affectent une disposition radiée qui est en
rapport avec l’épanouissement du nerf. Les bords surtout sont très irréguliers et découpés en fines dentelures. Le niveau des plaques est souvent plus saillant que le plan du reste de la papille. Elles ont pour siége de prédilection la partie supérieure et inférieure de la papille, puis sa partie interne : la partie externe au contraire, c'est-à-dire celle qui avoisine la macula, en est toujours exempte, de sorte qu'elles ne siègent jamais du même côté que le staphylome postérieur.
Parfois ces taches n'occupent qu'une ou plusieurs sections papillaires, un ou plusieurs vaisseaux, dont elles masquent en partie le trajet. Mais on remarque que ces vaisseaux, avant de disparaître sous les plaques, et quand ils en émergent, n'offrent aucun épaississement de leurs parois, qu'ils ne sont recouverts d'aucun nuage, et qu'ils reprennent leur cours régulier.
Quand on suit dans leur trajet les tibres à myéline, on les voit perdre leur couche à myéline plus ou moins brusquement. Et dans certains cas, « (cas de Virchow et de Schmidt), on voit après leur épanouissement les fibres nerveuses s’entourer à nouveau de myéline et former un petit ilôt blanchâtre. De même les fibres à myéline peuvent présenter des renflements variqueux, tantôt au contraire elles sont « homogènes et ne présentent pas ces renflements variqueux qu'on trouve dans les fibres nerveuses de la masse cérébrale » (Rokitanskv, loc. citato. — Quant à la rétine elle est complètement saine, et sauf l'agrandissement du punctum cœcum, ces taches n'occasionnent aucun trouble fonctionnel (Otto Becker).
Ces derniers caractères empêchent de confondre ces plaques fibreuses congénitales avec les traces d’inflamma-
tion de la rétine et du nerf optique, dont elles n’ont du reste ni l'aspect ni l’évolution. En effet ces plaques siègent de préférence en haut ou en bas, plus rarement en dedans de la papille, mais jamais en dehors; elles n’intéressent donc jamais la macula; la rétine et les vaisseaux rétiniens, sont, en dehors des taches, parfaitement normaux et à part l'élargissement du punctum cœcum l’acuité visuelle et le champ périphérique ne sont en aucune façon diminués : dans la rétinite, la présence d’exsudats, la dilatation variqueuse des veines, le rétrécissement des artères, le léger nuage qui voile tous les vaisseaux, les troubles de l’acuité visuelle, permettront toujours d’établir le diagnostic. Nous donnons plus bas et à titre de pièces justificatives, les deux observations de Schmidt de Marbourg et de Eversbuch citées dans ce travail.
1° Observation de Schmidt. — J'ai eu l’occasion d'observer à l’aide de l’ophthalmoscope un malade chez lequel tous les deux yeux présentaient l’image suivante :
La figure blanche resplendissante bien connue, commençait juste à la papille oplique, — dans un endroit même ellerecouvrait les bords de la papille, — et se continuait après en rayonnant dans la rétine. A chaque œil se trouvaient ainsi trois faisceaux. Mon collègue Mankopff, après la mort du malade, eut l’amabilité de me donner les yeux pour les examiner.
Après avoir durci les yeux dans la liqueur de Müller, j'ai pratiqué une incision dans l’équateur des bulbes :
A côté de la papille qui paraissait un peu rétractée même à droite, et en partant d’elle on voyait plusieurs taches d’un blancjaunâtre qui empiétaient un peu sur le niveau. La rétine présentait d’ailleurs plusieurs plis petits ou grands. Sur l’œil droit la tache la plus grande était située en bas et en dehors de la papille; elle avait une figure presque triangulaire. La base, située à côté de la papille, mesurait 3/4 de millimètre à peu près, la distance jusqu’à la pointe avait 1 1/2 millimètre. Deux autres taches plus petites ponctiformes étaient situées au-dessus et au-dessous de la papille
presque dans le méridien vertical, Sur l’œil gauche trois taches linéaires l’une à côté juste de l’autre, se trouvaient sur le tiers supérieur externe de la papille optique.
Une coupe faite perpendiculairement à travers une de ces taches et de la papille optique, était très intéressante. Elle montrait que la coloration blanc-jaunâtre passait juste à côté de la papille la débordant même un peu, parmi toute l’épaisse couche fibreuse de la rétine. Peu à peu elle devenait vers l’extérieur, de plus en plus moins forte, et formait enfin seulement une fine ligne dans la partie la plus interne de la couche fibreuse. La partie blanc-jaunâtre, qui était bien distincte, avait sur une coupe une figure triangulaire. Avec un grossissement quelconque on reconnaissait que, partout cette partie était recouverte vers le corps vitré d’une couche mince des fibres nerveuses transparentes. La recherche microscopique indiquait que la partie qui était blanc-jaunâtre à la lumière directe el transparente à la lumière transmise, était composé des faisceaux
d fibres plus épais et plus fortement colorés.
A l’arrachement parurent quelques faisceaux plus épais, contenant de la myéline et doués d’un double contour. Cette dernière apparaissait surtout là où il y avait des gonflements variqueux. lei existait un cercle transparent limité nettement par un noyau un peu plus trouble. Souvent on pouvait. suivre ces fibres au loin jusqu'aux limites du double contour. Parmi celles-ci se voyaient cependant des fibres qui ressemblaient parfaitement en épaisseur et homogénéité à celles observées dans la couche fibreuse.
L'image la plus frappante des fibres à myéline dans la rétine était donnée d’ailleurs par la couleur blanche de cette couche. Elle montrait clairement que, pendant que dans la lamina cribrosa et dans la partie la plus profonde de la papille les fibres n’avaient pas leur myéline elles la regagnaient au-dessus du niveau de la choroide.
Quant à l’image ophthalmoscopique, la partie où la couche des fibres à myéline est plus épaisse paraîtra d’un blanc intense, là où elle devient plus mince, nous recevons de la lumière transmise par la choroïde une couleur rosée. Il dépend de l'épaisseur plus grande ou plus petite de cette couche interne de fibres nerveuses sans myéline et de la situation plus superficielle de ces vaisseaux, que ces derniers apparaîtront sur la surface blanche, ou disparaitront complètement.
Nouvelle forme de malformation de la papille des nerfs optiques liée à l'expansion des fibres à myéline du nerf optique et à une myopie congénitale excessive par M. EVERSBUCH.
Il s’agit d’une jeune fille de Munich qui s’est présentée le 28 janvier à la consultation de la clinique ophthalmologique, Elle raconte qu’elle s’est fatigué la vue à faire de fins ouvrages de couture. De tout temps la vue élait moins bonne à droite qu’à gauche, mais jamais elle n’aurait ressenti de douleurs. Etat général excellent. Sa mère est myope des 2 côtés. Cône étroit à la région externe de la papille.
Etat actuel. Tension oculaire égale des 2 côtés, l’œil gauche est normal. À droite l’acuité visuelle est notablement diminuée. La malade ne distingue pas les doigts au delà de 2 mètres et demi à 3 mètres et place l’œil de façon à présenter à l’objet la partie de la rétine située en dedans de la macula. La vision n’est pas améliorée par l’emploi des verres correcteurs. Les caractères d’imprimerie même les plus gros ne peuvent pas être distingués. ü
D'après l’aspect extérieur, l’œil droit paraît plus grand que l’œil gauche. Iln’y a pas de différence de grandeur de la fente palpébrale. Les deux orbites présentent, à leur partie antérieure, les mêmes dimensions en hauteur et en largeur. Les régions symétriques du crâne et de la face sont également développées. La cornée présente une courbure normale; la chambre antérieure est aussi vaste qu’à gauche, dans le sens antéro-postérieur, La pupille réagit promptement, la couleur dominante de l'iris est brunâtre (de même que pour l'iris gauche); le quart supérieur el interne de cette membrane renferme une tache pigmentaire, de forme trapézoïde, foncée (brun noirâtre), allant du bord ciliaire au voisinage du bord papillaire.
Le cristallin est libre de toute opacité.
L’on observe en revanche, dans le corps vitré, dans ses parties moyenne et postérieure, une série d’opacités filiformes divergentes, émanant d’un nodule commun et réunies entre elles par de fins cordons. L'ensemble offre l’aspect d'un réseau dont les mailles partent d’une racine commune.
Quoique l’emploi des verres concaves ne renforce pas l’acuité
visuelle, on ne réussit à l’examen à l’image droite, à voir l’état du fond de l’œil qu’en employant des lentilles fortement concaves.
Ce qui captive tout d’abord l'attention, c’est le lieu de pénétration des nerfs optiques. La forme arrondie qui lui est habituelle est ici méconnaissable. Les origines des vaisseaux irradiés dans la rétine présentent des particularités remarquables au niveau de la papille. L'examen ophthalmoscopique ne permet de reconnaître ni lamina cribosa ni excavation correspondant à la papille. Mais l’em-
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placement topographique de la région si bizarrement conformée ne laisse pas douter un moment que ce ne soit là le lieu d’origine des éléments de la rétine.
Les opacités du corps vitré que nous avons décrites plus haut voilaient plus ou moins le fond de l’œil et masquaient d'autant les particularités qu’on y pouvait observer. |
L'entrée du nerf optique (fig. 52) ressemble par sa forme à un triangle à base sensiblement horizontale, dont les trois côtés sont plus ou moins curvilignes, et dont on ne voit en fait d’anglés que ceux qui sont adjacents à la base. Ces derniers se rapprochent de
l'angle droit; l’angle au sommet fait défaut, les deux côtés qui devaient le constituer se rejoignant par une incurvation.
Celui des côtés du triangle qui se détache le plus nettement du fond est la base ab grâce à un liseré blanc c bien net, qui la borde en bas, et qui est lui-même délimité en-dessous par un vaisseau d presque parallèle à la base. La moitié supérieure du bord interne b e se dessine presque avec autant de vigueur; le bord externe a f est moins précis.
En y regardant de plus près, on voit que la partie interne du
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contour de la papille ne se continue pas directement avec sa partie externe, mais qu’elle s’infléchit en dehors dans sa moitié supérieure de manière à constituer par sa rencontre avec la ligne externe de démarcation une espèce d’angle aigu (pointe angulaire) f.
On voit en outre, sur le premier dessin, que la partie supérieure du triangle du côté interne peut être poursuivie au-delà du point d’entrecroisement, en dehors sous forme d’une ombre linéaire. Dans le triangle papillaire il semblerait que la plus grande partie de sa limite interne gh forme le bord libre d’un rideau couvrant en partie le fond de la papille qui sera décrit plus loin.
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Il parait en être de même pour la moitié inférieure du côté externe du triangle ai, mais à un degré moins prononcé,
Cette supposition est fortement étayée, pour la partie du bord externe gh, par ce fait que la partie adjacente de la rétine, située en haut et en dedans, est ombrée sur une assez grande étendue en gris foncé (fig. 52). Elle s’appuie aussi sur la disposition de quelquesuns des vaisseaux émergeant du fond de la papille, sur laquelle nous reviendrons en décrivant leur mode d’origine et de distribution. A la partie inférieure «i du côté externe du triangle se voit une ombre semblable vers le segment adjacent de la rétine; mais cette ombre est moins étendue et de coloration différente (légèrement bleuâtre).
C’est dans cet espace triangulaire que par abréviation, nous continuerons à appeler, bien qu’à tort, entrée du nerf optique, qu’on observe, dans la région de l’angle inféro-interne une surface grisblanchâtre, qui, semblable à un plan incliné, s'étend de la base du triangle en haut et en dedans. Cette surface, ou mieux ce plateau, qui au niveau de la base du triangle envahit les 4/3 du diamètre de ce dernier, est limité par un contour linéaire Æl, se dirigeant de bas en haut et de dedans en dehors et fait avec l'horizontale un angle d'environ 30 degrés. Ce liseré se continue de la base du triangle jusqu’au dessus du point médian du côté interne; il est très accusé, sauf dans le segment !m avoisinant la base. Ce plateau oblique, qui, vu de plus près, paraît finement strié (les stries sont parallèles à la ligne km), se continue directement avec la partie de la rétine qui avoisine le bord inférieur de la papille, de sorte qu’il semble que les fibres nerveuses à myéline irradiant de là en bas
sortent immédiatement de ce plateau. Ce dernier ne se trouve pas, par sa face antérieure, dans le même plan que les bords du triangle papillaire. Il forme avec la partie inférieure du bord.interne du triangle décrit plus haut un angle aigu ouvert en haut et en dehors, dont le sommet est situé sur le rebord inféro-interne du triangle papillaire. Il se forme ainsi, entre le rideau presque vertical et situé en haut et la face antérieure du plateau, un espace dont l’étendue est proportionnée à celle de l'angle, espace déjà décrit avec le côté interne du triangle et paraissant se continuer en arrière de celui-ci en haut et en dedans. «
La plaque de pigment jaune noirâtre n, située dans le segment externe de l’entrée du nerf optique, irrégulièremeut triangulaire, ne
paraît pas être de niveau avec le bord päpillaire adjacent ai; un examen attentif fait découvrir qu’elle forme avec le plan supérieur constitué par les bords du triangle papillaire, un angle ouvert en dedans, de sorte que la plaque pigmentaire se dirige en dedans et en arrière. L’étendue et la circonscription de cette plaque se voient biensur la figure, de même qu’on la voit se continuer un peu en bas derrière le segment mal délimité ! de la ligne de démarcation du -plan incliné. On comprend bien la disposition de la plaque pigmentaire avec le cinquième externe de la base du triangle papillaire resté libre en dehors. Nous avons déjà parlé plus haut de la manière dont le bord externe du triangle papillaire ai dépasse cetle partie.
L'espace irrégulier qui reste au fond de la papille est délimité, 4° en bas et en dedans par la ligne de démarcation du plan incliné k, qui se dirige de dehors en dedans et de bas en haut; 2° en dehors par la limite presque verticale de la plaque de pigment op et 3° en haut par le segment pk du bord externe du triangle papillaire. Cet espace est occupé par un organe membraniforme, qui, dans le petit segment adjacent à la plaque pigmentaire, revêt un aspect blanc clair, mais conserve partout ailleurs une coloration grise. Cette membrane constitue également la paroi postérieure du fond de la papille. Cette paroi paraît continuer en haut et en dedans avec ce dernier.
Cette singulière entrée du nerf optique peut être à certains égards comparée à l’entrée d’un tunnel qui se déjetterait brusquement en haut, en arrière et en dedans de son entrée.
Les différences de niveau de cette région ne peuvent pas être exactement déterminées à cause de la présence des o pacités du corps vitré. Mais il existe une notable différence de niveau entre le contour du triangle papillaire et celui de l’organe y inclus. Ce qui le prouve, c’est la nécessité d'employer des verres plus fortement concaves (11-12-13 dioptries) pour l’examen du dernier, les bords pouvantêtre facilement distinguésavec—10 D. Cesdifférencess’accusaient davantage avec l’ophthalmoscope binoculaire de Giraud-Teulon.
De cette entrée de tunnel sortent les vaisseaux suivants: d’abord au bord inféro-interne du triangle, un vaisseau d’assez fort calibre 1. Ce vaisseau dévie de la verticale «b dans son trajet en bas et un peu en dehors, devient peu à peu moins distinct, pour, après avoir parcouru un chemin correspondant comme étendue à la plus grande dimension de la papille en hauteur, se perdre complètement dans
le tissu blanchâtre qui avoisine la papille. Ce tronc émet du côté interne un mince ramuscule 2, qui se dérobe aux regards après un court trajet.
On voit distinctement ce ramuscule quitter la branche qui lui donne naissance sous un angle presque droit et contourner le bord du triangle. En décrivant la base du triangle papillaire nous avons parlé du petit vaisseau d, qui s’embranche également sur le vaisseau 1. Ce petit vaisseau offre le tiers du calibre du vaisseau principal, s’amincit de plus en plus en gagnant le côté externe et s’efface complètement vers le bord inféro-externe du triangle. Comme il a été dit plus haut, il est nettement délimité du côté de la base par une raie e éclatante de blancheur, qui s’amincit comme le vaisseau en dehors, et se perd au même endroit que ce dernier dans le tissu blanchâtre péripapillaire. L'origine de ce vaisseau sur le vaisseau principal à est masquée par une strie 9 d’un blanc intense qui accompagne ce dernier sur son côté externe sur une petite étendue. Tout à côté du vaisseau 1 en surgit un autre de plus fort calibre, au-dessous du bord interne du triangle 3. Ce vaisseau se dirige obliquement en dehors et en bas et se masque au moment où H atteint le plateau oblique, Plus loin (au-dessous du rameau externe 1) il ne constitue plus qu’un cordon rougeâtre effacé. Il émet un vaisseau collatéral beaucoup moins distinct en bas et en dedans 4 et se trouve recouvert par le tissu blanchâtre un peu plus en bas que le vaisseau principal.
Deux autres branches importantes 5, et 6, apparaissent dans l’espace triangulaire limité par la rencontre des deux lignes latérales de démarcation de l’entrée du nerf optique. Ces branches ont envi- -ron la moitié du calibre du premier gros vaisseau décrit; elles se trouvent d’abord très rapprochées et presque parrallèles, Puis la supérieure 6 se dirige en haut, pour disparaître près du bord externe de la papille. L’inférieure 5, qui conserve à peu près la direction horizontale initiale, est interrompue au même endroit que la première. Ces deux vaisseaux ne diffèrent guère par la couleur et par le calibre; ils ont tout-à-fait l’air de se prolonger audelà de leurs points d’émergence visibles r ets, vers le bord interne du triangle, sous le recessus papillaire dont il a été plusieurs fois question. En d’autres termes, leur véritable lieu d’émergence paraît être masqué par le tissu qui altient à la limite interne de la papille. I1 n’est pas émis de rameau par le vaisseau 5 situé au-
dessous de la fente. Mais, sur le trajet du vaisseau 6, qui longe le segment supérieur du bord interne du triangle, se voit l’origine d’un rameau y allant de bas en haut et de dedans en dehors. Ce rameau est recouvert, à peine entré dans la rétine, par le tissu blanchâtre dont j'ai plusieurs fois parlé. Enfin, apparaissent dans la papille deux ramuscules de faible calibre 8'et 9. Le ramuscule 8 naît au voisinage du vaisseau principal 3 du bord interne du triangle papillaire, et franchit en courbe irrégulière le plan incliné, la paroi postérieure et la plaque de pigment n, pour finir en deçà de la limite externe du triangle papillaire. Le second 9, un peu plus fort, émerge en crochet de la partie inféro-externe du plateau oblique, traverse la plaque de pigment n, et va se perdre de même, peu après avoir franchi le bord externe de la papille.
Outre ces vaisseaux plus ou moins apparents, on observe, dans la zone grisâtre attenant au bord interne de la papille, l'ombre d’un vaisseau qui se dirige en haut et en dehors (10) et qui, à mi-chemin, émet du côté interne une branche également indiquée par une ombre (11). La profondeur à laquelle se trouve situé ce vaisseau ne permet pas d'indiquer son calibre précis, non plus que celui de sa branche. On ne se tromperait guère toutefois en rangeant le premier dans la catégorie des quatre troncs 1, 3, 5, 6.
On voit par cette description que tous les vaisseaux issus du fond de la papille disparaissent après un court trajet dans la zone péripapillaire. Il n’est pas difficile pourtant de rapprocher des vaisseaux émergeant de la papille les branches qui apparaissent plus près de la région centrale et à la périphérie de l'aire à myéline de la rétine. Les troncs qui deviennent visibles dans le quart inféro-externe ia et 3a constituent ainsi des prolongements des vaisseaux 51 et 3 émergeant de la papille. Les ramifications périphériques de fin calibre 1e, 4a et 4b, 2a situés en bas et en dedans paraissent aussi provenir des deux mêmes troncs papillaires, 4c et 2a constituant les collatérales, du vaisseau papillaire 1 (fig. 52). Le trajet de 1c fait voir que c’est une branche collatérale qui s’est peut-être directement détachée du tronc; 24 semble au contraire être la terminaison du rameau interne 2 se détachant à angle droit du tronc principal dans le triangle papillaire. L'origine paraît être la même pour les plexus 5a et 64 et b qui naissent des vaisseaux de premier ordre 5 et 6 de la fente papillaire (fig. 52). 11 en est de même du ramuscule 84, qui parcourt la région périmaculaire, qu’on peut rapporter à la
branche 8, traversant transversalement la parille sur la figure 52, Les branches de fin calibre 7a et 7b, voisines du plexus n° 6 (dans le quart supéro-interne) appartiendraient à l’origine de la collatérale 7 (du vaisseau 6 fig. 52). Les rapports sont moins nets en ce qui concerne les branches du quart supéro-interne 104, 10b, 10e, 414 et 118. L'origine probable de ces vaisseaux est à la branche 10 dont le trajet est voilé, ainsi que celui de sa collatérale 11 dans la région péripapillaire en haut et en dedans.
La figure 53 montre que les vaisseaux sont disposés de manière à alterner, les uns superficiels (voisins du corps vitré) et distinctement visibles, les autres à peine indiqués, plus profondément situés. On ne saurait distinguer à coup sûr lesquels de ces vaisseaux soit périphériques soit papillaires sont artériels, lesquels sont veineux, malgré toute l’attention possible. Le criterium de la strie vasculaire reflexe manquait ici complètement. Les différences de calibre et de coloration des divers vaisseaux sont ici trop faibles pour permettre de baser sur elles une classification. Le vaisseau principal 3 est le seul dont la nature soit déterminée, car je l’ai vu présenter indubitablement et à plusieurs reprises une pulsation. Le petit rameau 9 naissant en crochet fn plateau oblique et se dirigeant vers la macula lutea se distingue si nettement du rameau 8, dont la direction est la même, mais qui se trouve au-dessus de lui, par sa couleur foncée, qu’on est tenté d’y voir une ramification veineuse du vaisseau veineux principal 3, tandis que son partenaire, étant donnée la distribution parallèle des deux vaisseaux principaux 1 et 3, qui fait prendre le vaisseau { pour l’artère satellite de la veine 3, proviendrait de cette dernière. Les vaisseaux 5 et 6, dirigés en dehors eten haut, qui se comportent comme les vaisseaux 4 et 3, paraissent remplir les mêmes conditions. |
Nous ajouterons encore quelques mots à la description de la région du fond de l’œil qui entoure la papille, et que le dessin fait bien comprendre. On voit bien sur ce dessin les dimensions de la partie du fond de l’œil qui contient de la myéline. La fine striation qu’elle présentait à été moins facile à reproduire, striation occupant les régions inféro-interne, interne et supéro-interne, bien nette à l'image droit. La direction longitudinale des stries est en général orientée avec 1.radiation de la papille vers les deux quarts internes du fond de l'œil. |
Cette striation est bien moins accusée dans les régions qui con-
tiennent de la myéline, régions avoisinant immédiatement la moitié externe de l’entrée du nerf optique. La masse d’abord également blanche qui fait une ceinture à la macula lutea se résout à son extrémité supérieure en fibrilles étroitement rapprochées qui s’effilent à leur tour, ce qui fait ressortir la disposition des fibres du nerf optique dans la région périmaculaire d’une manière qu’on ne saurait obtenir que de la préparation anatomique la plus soignée. On voit, d’en haut et d'en bas, de nombreux et fins prolongements du tissu à myéline marcher parallèlement et se diriger obliquement en bas ou en haut pour se rapprocher, les extrémités des fibrilles n’étant plus séparées que par un étroit espace. Plus on approche de la macula lutea et plus ces fibres affectent de se diriger directement en haut ou en bas. La transition des fibres à double contour aux fibres sans myéline se fait de la même manière dans la moitié interne de l’aire rétinienne contenant de la myéline, mais l’irradiation y est moins prononcée, ce qui donne à cette région l’aspect d’une flamme.
Dans le segment moyen de la région externe de la rétine avoisinant la maculalutea, la démarcation entre les éléments à myéline et ceux qui n’en renferment pas est moins tranchée; la limite entre l’une et l’autre zone affecte la forme d’une courbe irrégulière, tandis que les bords qui regardent la macula décrivent une ligne légèrement onduleuse découpée en fiords à sa partie inférieure.
La couleur des parties à myéline n’est pas égale; elle est en général d’un blanc-grisâtre qui se mêle à un ton grisâtre en certains endroits, surtout en haut et en dehors. Nous avons déjà parlé du ton grisâtre de la région qui est adjacente au côté interne du triangle papillaire.
On ne constate pas de modifications à l’ophthalmoscope dans le reste de la rétine. La choroïde et le stratum pigmenté paraissent de structure normale jusqu’à la région maculaire. A cette dernière place la zone de pigment épithélial adjacente à la région à myéline et la zone choroïdienne sous-jacente sont éclairées de manière à ce qu’on voie dans la dernière trois gros vaisseaux qui la parcourent à ciel ouvert. Avec cet aspect contraste la présence de nombreuses plaques épaisses de pigment noirâtre de configuration irrégulière, dans les parties centrales de la région maculaire. Il y a une différence de coloration en rapport avec l'existence de ces plaques, qui se détachent en brun-jaunâtre sur le fond jaune clair de la périphérie de la macula.
Ces modifications sont d’autant plus tranchées que le fond sur lequel se dessinent les extrémités finement fibrillaires des parties externes de la rétine contenant de la myéline est complètement normal.
La détermination exacte du champ visuel a été rendue fort difficile par la fixation excentrique de l’œil. On arriva cependant, quoiqu’avec peine à faire maintenir l’œil en bonne et due position, bien que la malade affirmât ne pas pouvoir de la sorte suivre les mouvements de l'indicateur périmétrique.
Bien qu’un aide ait constamment veillé à la conservation de cette attitude pendant tout l'examen du champ visuel, j'avoue que les limites du champ visuel et celles du punctum cœcum n’ont pas été fixées avec pleine précision; car les réponses de la malade n’ont pas toujours concordé. À plusieurs reprises il lui est arrivé de ne pas distinguer des différences de position de la boule indicatrice blanche, (celle-ci ayant un diamètre de 1 %%. 5, l’autre n'ayant que 0 ê»,5) alors qu’il en existait de 5 à 10 degrès.
Ces données énoncées sont jusqu’à un certain point confirmées par ce fait que j'ai répété mes déterminations cinq jours de suite. Le champ visuel tel que je l'ai figuré représente la moyenne de toutes mes observations.
L'auteur fait suivre cette observation de réflexions fort importantes que nous ne saurions passer sous silence sans lui enlever son principal intérêt.
Eversbuch attribue d’ailleurs cet état de l'œil à un processus intra-utérin lié à un trouble de développement de l’entrée du nerf optique et entre à ce sujet dans une série de détails dont la plupart ont trouvé place dans une autre partie de ce travail (voir Colobome du nerf optique). Il pense, en résumé, que le développement inégal des parties invaginées et invaginantes, est la cause prochaine de la lésion principale du nerf optique, et, selon l’expression de Manz, les vaisseaux et le mésoblaste lui-même effectueraient pendant trop longtemps l’interposition d’un corps étranger dans le nerf optique.
Mais le fait le plus intéressant est assurément l'absence de lamina cribrosa, et l’on se trouve ainsi amené à penser que l'arrêt de développement s’est produit à une époque où la formation de la lame n’était point commencée, ou bien, que le développement de cette lame s’est trouvé enrayé dès le début.
Quoi qu'il en soit, l’auteur allemand s'explique en ces termes sur les déductions qui découlent du fait de son
absence.
D’aillears ce défaut ou cet arrêt de développement de la lame eriblée est, dans l’observation en question, insiructif encore à un autre point de vue. Nous n’avons pas jusqu'ici de raison positive d'admettre que l’intercalation de la lame criblée dans le bout terminal du nerf optique ait eu une influence corrélative sur la disparition des gaines de myéline au pourtour des fibresnerveuses qui jusque-là en avaient été pourvues. Mais on est toujours porté à admettre que dans un cas où comme le nôtre tous les faisceaux nerveux émanant de l'entrée du nerf optique pénètrent dans la rétine pourvus de leurs gaines de myéline et les conservant encore sur une certaine étendue de leur parcours, cela est attribuable à l’absence d’un facteur qui limite le processus de développement à l’absence de la lamina cribrosa.
L'image fournie par la papille serait ainsi expliquéé d’une façon générale, quant à son origine génétique. La lame inclinée, avec les vaisseaux qui émergent de sa surface et des parties contiguës, serait donc l’équivalent de la couche vasculaire centrale embryonnaire du nerf optique, refoulée de haut en bas. La partie visible de l’excavation papillaire et son prolongement nasal en forme de tunnel représenteraient la fente en forme d’entonnoijr, dont la formation est attribuable à la pression (présumée) exercée par le corps vitré. La couche vasculaire et les parois écartées du nerf optique, qui limitent cette fente seraient représentées dans l’image ophthalmoscopique par ce que nous avons désigné dans l’observation ci-dessus sous le nom de paroi papillaire postérieure. Reste à donner une explication plausible de deux parties de l'image papillaire: 1° La paroi nasale qui tombe en forme de rideau; 2° La plaque pigmentaire en forme de triangle irrégulier.
En tenant compte de la myopie si prononcée du sujet, il me paraît très naturel d'admettre que la première résulte de ce que le trou creusé par le nerf optique dans la choroïde a été attiré au devant de l'émergence (point d’entrée) de ce nerf, état de chose qui n’est pas aussi rare dans les cas de myopie qu’on le croyait autrefois, si on s’en rapporte aux observations de MM. Jäger, Nagel, Théodore duc de Bavière, Weiss. En admettant l'exactitude de cette hypothèse, la plaque pigmentaire brunâtre devrait être considérée comme représentant la faucille formée par rétraclion de la membrane choroïde sur la rétine. Cette hypothèse n’est contredite en apparence que par ce seul fait: que ce que l’on peut considérer comme la faucille formée par rétraction (rétractions-Sichel) (1) est compris dans la zone de l'émergence du nerf optique, tandis que d’habitude elle est située en dehors de la papille, au côté: temporal de celle-ci, ce qui s'explique étant donné qu’elle provient de ce queletrou choroïdien est refoulé par-dessus le plan transversalde l'émergence du nerf optique,
Mais la difficulté tombe si on fait remonter le déplacement du trou choroïdien et le développement de la myopie à la vie intra-utérine, ce qui ne touche en rien à l’explication donnée ci-dessus du mode de formation de la lame inclinée, de la paroi postérieure, de la grande ouverture papillaire. Elle se trouve même corroborée par ce fait que pendant le développement intra-utérin de l’œil dans le sens de la longueur, la pression exercée par le corps vitré l'emporte sur la pression exercée par lés lames céphaliques. Les conséquences anatomiques qu’entraiîne cette myopie fœtale sont au fond les mêmes que celles qui se développent après la vie intra-utérine, On s'explique également la situation anormale de la faucille formée par rétraction (de la choroïde), en tenant compte de la période de son développement à [laquelle se trouvait l'extrémité terminale du nerf optique, au moment où a commencé le développement de l’œil en longueur. A la vérité la gouttière optique était déjà oblitérée, mais comme il a déjà été’expliqué d’une façon détailliée plus haut, le nerf optique ne pouvait pas être parvenu à une période plus avancée de son développement que celle où a lieu cette oblitération. En tous cas, la section transversale du nerf optique était encore loin d’atteindre son développement définitif, et la délimita-
(1) Retractions-Sichel: Sous ce terme sans analogue dans notre langue, on doit entendre un pli en forme de velum semi-lunaire formé par la choroïde au devant de la papille. - |
tion du nerf et des parois avoisinantes (sclérotique et choroïde) était encore fort mal dessinée, de telle sorte que des refoulements (ou distensions) dans un sens ou dans un autre (modifications de forme ou de dimensions de son diamètre transversal au détriment des parties avoisinantes), portant sur #a portion terminale (émergence), étaient possibles. Cette vue se trouve corroborée par l’absence d'une lamina cribrosa.
Dans l’observation en cause, l’apparition des premières traces de la portion temporale de la choroïde a rejoint le bord nasal de la plaque pigmentaire brunâtre avant le développement en longueur (longban) ; c’est seulement la direction oblique imprimée à la papille par le fait du développement en longueur, et le refoulement du tissu choroïdien au devant de la papille, qui en est résulté, qui a entrainé le déplacement des limites temporales de la papille au point qu’elles occupaient.
Cette interprétation suppose que la plaque brunâtre correspondait à la première ébauche de la couche id’épithélium pigmentaire embryonnaire, autrement dit, à la choroïde insuffisamment développée. Comme preuve de l’exactitude de cette interprétation, on peut également invoquer : l’inclinaison de la plaque ou lame blanche, l'origine et le trajet des vaisseaux rétiniens dans la papille.
Toutes ces choses ne peuvent s’expliquer d’une façon plausible, que si on admet le développement en longueur imprimant à la papille une position déclive (plan incliné). Du même coup on s’explique de la façon la plus simple pourquoi les gros troncs vasculaires, qui émergent de dessous la portion nasale du pli pendu au devant de la papille, ne présentent pas de coude à ce niveau; tandis que, étant donné le degré très prononcé du plissement (supertraction) (1), si celuici s’était effectué pendant la période post-fœtale, certainement les vaisseaux auraient décrit un coude très appréciable à leur lieu de passage de la fossette papillaire dans la rétine. Si, au contraire, on admet que le plissement s’est effectué pendant la période intrautérine, ilne pouvaitavoir pour suite une pareille déviation (coudure) des troncs vasculaires, par la raison qu'il (le plissement) s’est effectué avant que ne fût développé le système des vaisseaux rétiniens.
Rien n’empèche d’ailleurs de rapporter les altérations de la
(1) Supertraclion. Sous ce nom on doit entendre le fait de l'attraction de la choroïde en forme de pli au devant ou par-dessus la papille.
couche pigmentaire et de la choroïde dans la région maculaire, ainsi que les opacités du corps vitré, à une choroïdo-rétinite centrale intra-utérine, genre de lésion qui, dans les cas de myopie très prononcée, n’est pas extrêmement rare. On aurait ainsi donné une raison anatomique suffisante de l'insuffisance fonctionnelle des portions centrales de la rétine.
Ce qui précède n’exclut nullement la possibilité d’un accroissement post-fœtal du degré de la myopie congénitale. Encore ne fautil pas faire intervenir comme influence étiologique des efforts d’accommodation et de convergence; car ainsi qu’il résulte du dire de la malade, aussi loin que remontent ses souvenirs, elle n’a jamais pu se servir de son œil droit ; elle utilisait uniquement l’œil gauche pour ses travaux de couture. Pour ce motif la faiblesse visuelle de l’œil droit n’a pu exercer aucune influence sur l’accroissement éventuel de la myopie pendant la vie extra-utérine.
CHAPITRE VI
Sous ce titre, nous n'avons pas à comprendre l’anomalie par défaut et les altérations inflammatoires intrautérines (Ayalitis) qui rentrent dans l'étude de la microphthalmie. Nous décrivons simplementdans ce chapitre la persistance de l'artère hyaloïde et du canal de Cloquet.
Persistance de l'artère hyaloïde. — Pendant la vie fœtale, l'artère hyaloïde traverse comme nous l’avons dit la partie centrale du corps vitré pour gagner la fossette hyaloïde et former entre le corps vitré et le cristallin un réseau qui embrasse la cristalloïde postérieure et d’où partent des rameaux qui se recourbent sur la cristalloïde antérieure pour se jeter en partie du moins dans la membrane capsulo-pupillaire.
Ce vaisseau s’oblitère en général dans les dernières périodes de la vie intra-utérine, et dans les yeux arrivés à un complet développement on ne constate ordinairement aucun vestige de son existence antérieure. Quelquetois
cependant elle peut persister à l’état rudimentaire ainsi que Muller l’a observé chez le cheval et le veau.
Mais ce fut Zehender le premier en 1857 qui publia le premier examen ophthalmoscopique : il fut bientôt suivi dans cette voie par Sœmish, puis par Stœr et Mooren (1).
Depuis de nombreuses observations ont été rapportées par les auteurs. Bayer, dans son mémoire de 1881, en cite 17 cas : la littérature ophthalmologique s’est encore enrichie de nouveaux cas récemment.
Cette anomalie d’une rareté exceptionnelle se présente différemment selon les cas, tantôt on observe un mince filament qui flotte et n’occasionne aucune gène, tantôt c’est un cordon, bien visible à l'ophthalmoscope et susceptible de ballotter dans les mouvements de l’œil : quelquefois elle présente un volume excessif (cas de Eversbuch) ; dans le cas de Zehender l'artère était perméable, il existait des mouvements ondulatoires dus peut-être au ramollissement du vitreum ou à la séparation de l'artère de ses adhérences avec la cristalloïde : le cordon se traduisait à l'éclairage oblique par la présence d’un cordon rougeûtre.
Dans ces conditions il n’est pas rare de voir le malade ‘se plaindre comme d’un ver qui voyagerait dans l'œil d’où quelquefois la production de vertiges. Dans un cas que Carreras Arago publia en 1880 au Congrès de Milan, la malade s'aperçut tout d’un coup qu’elle avait dans l'œil comme un petit ver qui remuait : la sensation éprouvée par la malade semblait si précise qu'on pensa tout d’abord à un cysticerque, mais Arago reconnut bien vite qu'il s'agissait d’une persistance de l’artère hyaloïdienne avec
(1) La persistance de cette artère après la naissance a été pour la première fois constalée anatomiquement chez l'homme par Meissner.
détachement du point antérieur et caractérisée par un filament blanchâtre de forme serpigineuse : Dans le cas de Sæmish, le cordon était tendu entre la papille et le pôle postérieur du cristallin et se trouvait représenté par un cordon opaque entouré d’un second contour légèrement grisätre.
Ainsi que nous l’avons vu dans le cas de Carreras Arago, l'artère peut être séparée de son point d'attache antérieur : c’est même de beaucoup le cas le plus fréquent : rarement elle se brise en un point quelconque de son trajet : dans un cas curieux rapporté par Unterharnscheidt, l’artère s'était divisée consécutivement à la distension subie par l’œil atteint de myopie progressive. Dans un cas de Remak 1885, le bout postérieur émettait de fins prolongements dans le vitreum et la partie antérieure restait visible derrière le cristallin. La même disposition existait dans un deuxième cas du même auteur.
Quand la portion postérieure de l’artère vient à se résorber tardivement, on peut voir son adhérence postérieure persister sous forme d’appendice fixée à la papille et affectant la forme d'un chou-tleur ou d’un doigt de gant. Dans un cas récent de Remak publié en 1885 la papillé était ovalaire avec conus sous-jacent, à l’origine des vaisseaux inférieurs existait un bâtonnet grisâtre à base élargie pendant au devant du conus. Dans un cas de Siély publié en 1881 on trouvait inséré au pôle postérieur de la lentille un court filament noirâtre animé de mouvements vermiculaires. La mème disposition existait dans une observation récente publiée par Little de Philadelphie, mais il y avait, de plus, de l’anesthésie rétinienne.
Lorsque l’adhérence antérieure vient à persister, elle
présente souvent des particularités intéressantes à noter.
Dans un cas de Wecker rapporté dans son 7raité des maladies du fond de l'œil, 1870, le cordon offrait au niveau de la cristalloïde postérieure une insertion cireulaire et s’incurvait en forme de S, la portion libre flottait dans le corps vitré pendant les mouvements de l'œil. Dans le cas de Vassaux dont nous reproduisons le dessin, cette disposition était des plus nettes.
Fic. 54 (d'après Vassaux).
Segment antérieur de l'œil vu par sa Segment postérieur vu par sa face face interne. interne,
Le plus souvent on voit apparaître une cataracte polaire postérieure.
Otto Becker (Rec. d'Opht. 1879) a bien signalé les relations qui existent entre cette anomalie et les cataractes corticales antérieures et postérieures et il s’est appliqué, d’après l'examen de nombrenx cas recueillis dans la clinique de Arltet de Heitzmann, à en spécifier les caractères qui permettent de les distinguer des cataractes choroïdiennes; c’est ainsi que, d’après lui, la cataracte polaire postérieure présenterait une surface concave, brillante, comme réfléchie dans un miroir.
Ammon et Muller ont représenté des lésions analogues,
op
le premier, sur l'œil d'un lapin chez lequel il avait reconnu la persistance de l'artère hyaloïde, le deuxième, sur les yeux d’une chèvre. Bertold, Talko, Eversbuch, cités par Vassaux ont fait les mêmes remarques.
Dans un cas récent, observé par de Wecker et reproduit par lui dans son nouveau traité, il existait au niveau de la cristalloïde antérieure des dépots irréguliers de couleur blanche et probablement constitués par des masses calcaires.
Le plus souvent'il n'existe qu’une artère unique : mais il n’y a pas de règle absolue à cet égard. Dans un cas bien intéressant publié en 1881, Ulrich a constaté des opacités filamenteuses du vitreum se déplaçant avec les mouvements de l'œil; chacune d'elles portait à son extrémité une masse lenticulaire formée d’un réticulum de filaments tenus : ces filaments constituaient évidemment les restes des vaisseaux hyaloïdiens détachés en avant.
Rappelons encore le cas de Remak cité plus haut. Carter a également signalé dans ces derniers temps (Optz. soc. 1885) une observation intéressante de persistance des vaisseaux hyaloïdiens. Dans le tome 22° des Trans. Lond. pathol. soc. Liebreich rapporte un cas curieux où à côté d’une artère persistante existait également une petite veine. Fournet (Rec. d'opht. 1880), qui a observé 4 cas de persistance de l'artère, aurait vu chez un de ses malades un cordon noirâtre constitué par une artère et une veine entourées d’une gaîne.
Il n'est pas rare de voir coexister la persistance de l'artère hyaloïde avec d’autres anomalies de développement (coloboma, microphthalmie, etc.).
Ulrich a signalé en particulier la coexistence de la rétinite pigmentaire congénitale.
Complications. — Sous ce titre nous devons ranger des altérations complexes qui peuvent survenir consécutivement à la persistance de l'artère hyaloïde; certes la cataracte peut être considérée légitimement comme une véritable complication, maïs la fréquence nous en a engagé à la mettre au rang des lésions qui accompagnent ordinairement l’anomalie qui nous occupe. Nous voulons parler spécialement de lésions graves, bien étudiées par Vassaux dans un article récent publié en 1883, dans les archives d’ophthalmologie.
La cataracte polaire postérieure que nous avons signalée reste souvent localisée au pôle postérieur de la lentille ; dans certains cas cependant elle peut suivre l’évolution que nous avons assignée dans un autre chapitre à la cataracte congénitale. Elle peut, en effet, de capsulaire, devenir lenticulaire, se généraliser, amener la liquéfaction complète du cristallin, présenter ensuite une série de transformations sub-involutives qui aboutissent, comme nous l'avons déjà indiqué, à la forme aride siliqueuse.
Il peut se produire d’autre part des lésions intéressantes du côté du vitreum.
Dans un cas, observé en ville, où par erreur, on avait pratiqué l’énucléation croyant avoir affaire à un gliome, Vassaux put à l'examen de la pièce reconnaître les lésions suivantes :
Il existait une hyalitis en voie d'organisation fibreuse dans ses parties voisines du cristallin : en arrière on trouvait dans le vitreum de nombreux corpuscules de Gluge. Le cristallin, refoulé en
ne À
avant, venait toucher la cornée, il était de plus étranglé un peu en arrière de l'équateur, et se terminait en pointe dans l’intérieur du vitreum : il s’agissait évidemment d’une anomalie de développement du cristallin, semblable d’après Vassaux à celle indiquée par Von Ammon dans son ophthalmogenèse (pl. V, fig. 2) et due à la persistance de l'artère hyaloïdienne : à la vérité les vestiges de cette artère n’ont pu être retrouvés mais la périphérie du cristallin était sillonnée de vaisseaux, les uns perméables, les autres réduits à des cordons filamenteux : de plus l’intégrité des membranes profondes indiquaient suffisamment l’origine de cette lésion.
L'ectopie du cristallin, signalée dans l'observation, a reçu de Vassaux une interprétation intéressante, déjà signalée dans une autre partie de ce travail.
Au début il se produit une périvasculité des divisions de l’artére hyaloïde et transmission de l'inflammation aux vaisseaux de l'iris d’où iritis plastique consécutive et symétrie totale; dès lors la barrière est complète en arrière, qui va priver le cristallin de ses organes de nutrition et de ses voies de dénutrition.
Il en résulte une liquéfaction du cristallin d'où encore son augmentation de volume, et la rupture de la cristalloïde, à son pôle postérieur, c’est-à-dire au point où existait une cataracte polaire. Le cristallin se trouve dès lors repoussé en avant, grâce à la rupture de la zonule, quant aux procès ciliaires, la rétraction cicatricielle les attire en arrière.
Il suit donc de ce qui précède que, dans certains cas, l'organisation fibreuse de l'extrémité antérieure peut indépendamment des lésions cataracteuses amener l'inversion complète en arrière des procès ciliaires, la rupture de la zonule et la luxation du cristallin en avant.
Diagnostic. — L'intégrité ordinairement absolue du vi-
treum et des membranes profondes, permet le plus souvent de reconnaître l’anomalie qui nous occupe et de la distinguer des lésions pathologiques qui s'accompagnent de la production de membranes dans le fond de l'œil.
Mais dans certains cas le diagnostic peut présenter des difficultés insurmontables : dans le cas précédent examiné par Vassaux, l'erreur n’avait pu être évitée; malheureusement l’histoire clinique ne nous à pas été donnée et nous ne savons rien des circonstanes qui ont facilité l’erreur de diagnostic.
Dans un cas plus récent, observé par M. le professeur Panas, la lésion fut prise pour un gliome : tous les caractères considérés comme pathognomoniques de cette tumeur existaient, et l’on comprend comment l’'éminent ophthalmologiste, malgré sa sagacité habituelle, n'ait pu tout en faisant des réserves éviter cette erreur. Qu'il nous suffise de rappeler que le reflet miroitant (œil de chat anatomique de Beer), le lacis de vaisseaux distincts des vaisseaux rétiniens (signe de Sichel Brière), l’hypertonie (signe de Mauthner), avaient été constatés et devaient rationnellement conduire au diagnostic de gliome que rendait encore plus probant l’âge du malade (34 jours) la congénialité de la tumeur, l’immobilité de l'iris et la dilatation pupillaire.
Ne pouvant reproduire in extenso cette longue observation, nous nous bornons à donner les parties les plus intéressantes de l'examen histologique auquel l'œil a été soumis après l’énucléation.
Examen microscopique. — Les deux filaments sont sectionnés à
Oùm,001 de leur point d'insertion au cristallin d’une part, à la papille de l’autre, avec une partie du corps vitré qui iles entoure, et
examinés à plat. A un faible grossissement, on reconnait que ces filaments sont constitués par un cordon central creux, enveloppé dans une gaine demi-transparente.
Pour mieux étudier ces différentes parties on chasse, au moyen du pinceau, le corps vitré qui se détache facilement, et n’est retenu par aucun filament à la gaine. Avec les aiguilles, on pratique une déchirure dans cette gaîne, afin de l'étudier sur ses deux faces; par ce moyen, la description de l’artère centrale et de l’espace intermé_ diaire sera d’autant facilitée.
Nous examinerons d’abord la gaine, puis l’espace intermédiaire, enfin l’artère.
Gaine (A). — Son diamètre, qui est sensiblement le même à ses
Fi1G. 55 (d'après Vassaux).
À, gaine lymphatique. D, leucocytes.
B, espace intermédiaire. * l C, revêtement epithelial lamelleux de la face interne de la gaîne. E, couche musculeuse de l'artère.
F, artère hyaloïdienne.
deux extrémités et mesure 0m®,1712, se rélrécit au fur et à mesure qu'on se rapproche de sa partie médiane où il n’y a plus que Oum, 1391. Son épaisseur, assez difficile à préciser, a 0®®,002. Elle est formée d’une substance finement grenue, à striations très nettes, dans le sens transversal comme dans le sens longitudinal; la couche la plus externe se résout en certains endroits de la préparation en fines fibrilles onduleuses, semblables à celles du tissu lamineux. Sur sa face interne C sont appliqués de nombreux noyaux ovoides, aplatis, serrés les uns contre les autres, et entourés d’une masse cellulaire, dont les contours sont difficiles à délimiter (la réaction par le nitrate d'argent n'ayant pu être faite); ces cellules, ainsi réunies, donnent l’aspect d’un revêtement épithélial.
Espace intermédiaire (B). — Il est occupé par un liquide coagulé, et coloré en rose très pâle; à de forts grossissements, il se montre
constitué par de fines fibrilles, accolées parallèlement les unes aux autres, dans ce liquide flottent de nombreux corpuscules épars (D).
ue den Hits Fic. 56 (d’après Vassaux).
À, chambre antérieure très réduite de volume.
-B, adhérence du bord pupillaire de l'iris à la membrane de Descemet au moyen de la membrane pupillaire.
C, espace de Fontana et canal de Schlemm libres.
E, iris irrégulier, recouvert par les restes de la membrane pupillaire.
F, synéchie postérieure.
G, adhérence au niveau du bord pupillaire au moyen du tissu propre de l'iris encapuchonnement de son extré- .mité antérieure.
H, corps ciliaire.
1, procès ciliaires tiraillés en arrière et accolés à la cristalloïde postérieure.
J, atrophie choroïdienne,
K, coagulum entourant la région équatoriale du cristalin.
O, déchirure de la cristalloïde inféropostérieure.
M, vacuoles de la zone corticale.
IN, noyau du cristallin remplacé par une masse liquide.
R, masse rétro-cristallinienne,
V, artère hyaloïdienne avec sa gaîne lymphatique naissant d'une des divisions de l'artère centrale.
les uns arrondis avec ou sans noyaux, mesurant de Omm,0107 à 0,2m0198, ressemblant à des leucocytes ou des noyaux embryo-plastiques ; les autres munis de deux ou trois prolongemerits onduleux
avec un noyau arrondi, penvent être considérés comme des corps fibro-plastiques; quelques granulations moléculaires; nous n'avons rencontré aucun élément pouvant faire penser à de l’hématosine amorphe ou à de la graisse. Pas de globules sanguins. Aucune trace de fibrilles réunissant la gaîne à la tunique adventice de l’artère qui y [est contenue.
Artère (F). — Le diamètre de cette artère, à ses deux extrémités, mesure 0mm,0854; elle n’a plus à sa partie moyenne que 0"",0435; on voit qu’elle suit les variations de la gaine. On y trouve de dedans en dehors : une gaine épithéliale lamellaire; une couche musculeuse (E) très épaisse, composée de deux ordres de fibres-cellules; les uves centrales, disposées longitudinalement suivant la direction du courant sanguin, les autres circulaires disposées suivant deux ou trois rangées; une tunique adventice très mince, dans laquelle on trouve de nombreux corps fibro-plastiques allongés. Il semblerait un manchon diaphane formant la limite externe de l'artère. Il n'existe, entre ce manchon et les fibres cellules, aucun élément pouvant faire penser à des leucocytes.
Le canal de l’artère renferme de nombreux globules rouges, des globulins et quelques globules blancs. :
Les deux segments de l’œil sont étudiés au moyen de coupes horizontales, passant par le centre du cristallin, la papille et la magulé . 0 © COIN 7 At D Ur UT
Nous arrivons maintenant à cette masse située en arrière du cristallin et dont l'aspect ophthalmoscopique en a imposé pour un gliôme.
Cette production néoplasique ayant son point de départ dans le bouquet terminal de l’artère hyaloïdienne, nous ferons de ces deux parties une étude commune.
En R se trouve figurée cette masse qui se trouve en rapport en avant avec la cristalloïde rompue au pôle postérieur, sur les côtés avec les extrémités des procès ciliaires, en arrière avec le corps vitré et le tronc de l'artère hyaloïdienne. Ses dimensions sont, d'avant en arrière, 0n»,715, et latéralement 3,90, On peut l’assimiler, pour la description, à une lentille bi-convexe qui déprimerait en avant les couches postérieures du cristallin et lui serait intimement unie. Sa substance est composée de corps fibro-plastiques
séparés par de la matière amorphe et disposés autour de capillaires à une seule tunique épithéliale.
La texture de cette tumeur est différente suivant qu’on l’envisage à sa partie antérieure ou postérieure.
Les couches antérieures sont sillonnées de nombreux capillaires perméables entourés de noyaux ne se colorant pas par le carmin, et morphologiquement semblables à des leucocytes.
Autour de ces vaisseaux s’entrecroisent en tous sens des corps fibro-plastiques. L'aspect de la tumeur est celui d’un fibrome ; adhérente à la cristalloïide postérieure, cette masse s'enfonce à travers la déchirure dans l’intérieur du cristallin; on la retrouve avec ses mêmes éléments constitutifs, corps fibro-plastiques et vaisseaux, En
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Fic. 57 (d'après Vassaux).
Couches postérieures de la masse ré- s, corps fibro-plastiques disposés en trocristallinienne. couches parallèles.
regard de l'ouverture de la cristalloïde, on trouve une petite plaque à bords irréguliers, parsemée d’aspérités, en voie d’ossificalion; cette bandelette calcaire est entourée de nombreux corps réfringents, réduisant l'acide osmique et semblables à des vésicules adipeuses; à ce niveau, certains capillaires renfermaient des corps arrondis, remplis de grains d’hématosine.
En arrière, les éléments fusiformes sont disposés suivant plusieurs couches parallèles et ne renferment aucun vaisseau, ils se continuent sur les côtés avec les fibres émanées des procès ciliaires auxquels ils forment un lien d'union s (fig. 56).
Cette masse n’a pas de membrane d’enveloppe et sa face postérieure se délimite par une ligne nette avec le corps vitré.
Le corps vitré est normal dans la plus grande partie de son étendue et vient s'appliquer contre la gaine de l’artère hyaloïdienne, mais sans lui adhérer au moyen de fibrilles, sa substance parait seulement un peu épaissie, suivant toute la longueur de la gaine,
Contre la rétine, on rencontre de nombreux noyaux épars, les uns arrondis, creusés de vacuoles, d’autres fusiformes à deux ou trois prolongements. Au niveau de l’ora serrata et un peu en arrière de cette ligne, partent de nombreux filaments rigides à convexité antérieure, appliqués contre les procès ciliaires. Ils se divisent bientôt en fines fibrilles entremêlées de corps fibro-plastiques, qui s’entrecroisent à angle aigu avec d’autres faisceaux très fins, venus des sommets des procès ciliaires, et ce‘cordon filamenteux ainsi formé va se perdre dans les couches postérieures de la masse rétro-cristallinienne qu’il semble former. Contre la face interne de la rétine dans les régions les plus externes du corps vitré, depuis la papille jusqu’à l’ora serrata, se trouvent de nombreux filaments tortueux, granuleux, dans certains desquels on trouve une cavité centrale avec globules sanguins déformés; c’est un reste des vaisseaux hyaloïdiens.
Nous devons dire quelques mots en terminant de la persistance du canal de Cloquet. :
On désigne généralement sous ce nom une portion de la membrane hyaloïde qui, arrivée au niveau de la papille, se replierait sur elle-même en s’adossant à celle du côté opposé pour former un canal allant de la papille au pôle postérieur du cristallin; ce canal qui donne passage chez le fœtus à l'artère hyaloïdienne constituerait chez l'adulte en cas de persistance une voie de circulation pour la Iymphe.
Dans l'étude très consciencieuse dont nous avons reproduit plus haut les parties les plus importantes, Vassaux à trouvé une gaîne autour de l'artère, mais il lui a été impossible d'établir ses connexions avec l’hyaloïde. Cette gaîne, loin de se refléchir vers cette membrane au niveau de la papille, a pu être suivie assez loin dans le nerf optique lui-même. Vassaux a donc été amené à penser qu'il s'agissait d’une gaine lymphatique semblable
à celles découvertes par Robin autour des vaisseaux encéphaliques. Il a d’ailleurs retrouvé, dans l'artère hyaloïde elle-même, les caractères propres à ces vaisseaux; la gaîne et le liquide contenu présentaient également la plus grande ressemblance. Ce fait présente un réel intérêt. Mais que ce soit l’hyaloïde ou la gaîne lymphatique il n’en est pas moins vrai que sa persistance constitue un phénomène anormal et qui a été observé à diverses époques.
Cette anomalie se rencontre constamment sur les deux yeux, contrairement à ce que nous avons dit pour l'artère hyaloïde. Flarer, en 1870, est le premier qui ait constaté la persistance du canal hyaloïdien ; tantôt le canal hyaloïdien est seul, tantôt, au contraire, on trouve en même temps une portion ou la totalité de l'artère hyaloïde.
Dans son cas, Flarer vit très nettement un cordon transparent traverser Je corps vitré; il y avait persistance partielle de la membrane pupillaire. De Wecker a eu également l’occasion d’en observer 3 cas.
Dans le 1° cas (Traité de Wecker et Landolt), il existait un cordon d’égale épaisseur et offrant partout la largeur d’une première branche de l'artère centrale. Quoique d’une transparence parfaite, il présentait un contour très distinct; l’auteur compare l’aspect de ce cordon à celui qu'offrirait un tube de verre très mince.
Nous reproduisons d’ailleurs cette observation:
M. Bangter, âgé de 55 ans, employé de commerce, ne fut soumis que par hasard à l’examen ophthalmoscopique lors d’une visite qu’il avait faite à la Clinique pour accompagner sa femme. Il nous avait prié de contrôler ses lunettes. A l’aspect extérieur, les yeux ne montraient rien de particulier, ils sont hypermétropes ('H 2,25) et présentent V = 2/3. A l’ophthalmoscope on voit sur les deux yeux un cordon noirâtre qui traverse le corps vitré et se dirige
du pôle postérieur du cristallin vers la papille du nerf optique. Ce cordon a des deux côtés une insertion cireulaire à la cristalloïde postérieure, est courbé en S et flotte manifestement pendant les mouvements des yeux. Le corps vitré est parfaitement libre d’opacités et le fond de l’œil tout à fait normal, sauf l'insertion du cordon sus-mentionné. Si l’on examine après dilatation de la pupille et à l’image droite, tout en ayant soin de faire varier son accommodation pour des profondeurs différentes, on reconnait que le cordon qui traverse le corps vitré possède une épaisseur égale et qu'il offre partout la largeur d’une première branche de l'artère centrale. Pendant cette exploration il se montre parfaitement transparent et muni d’un contour très délicat, mais très distinct. Sa transparence ressort surtout lorsqu'on s'adapte pour les couches postérieures du corps vitré et que le cordon en question se trouve placé devant la section jaune rougeâtre clair du nerf optique. 11 semble alors que le corps vitré est traversé par un tube de verre tordu et très mince.
Au contraire si la ligne visuelle de l’observateur concorde davantage avec l’axe du cordon et si l’œil s’adapte en même temps pour les couches antérieures du corps vitré, on reçoit l'impression d’un ruban noirâtre aplati. Lorsqu'on s'adapte pour la papille, le cordon qui traverse le corps vitré gagne alors tellement en transparence qu’il faut une accommodation des plus exactes et une observation très attentive pour se convaincre que ce cordon transparent s’insère des deux côtés près de la branche descendante interne de l’artère centrale, entre elle et le tronc veineux, où il se perd dans une excavation physiologique et reflet très éclatant.
A l’image renversée et même avec le secours d’un fort grossissement (+ # (+ 9) il ne m'est pas possible, à l’ophthalmoscope fixe, de démontrer d'une façon satisfaisante à mes élèves la connection de ce cordon avec le nerf optique, tellement il était transparent dans ses parties postérieures. Du reste, à l'éclairage oblique on pouvait aussi se convaincre qu’une pareille transparence existait pour les parties antérieures,
Pendant cet examen, l’insertion du cordon ne se révélait que par une augmentation du reflet de la capsule postérieure et le cordon ne dénotait sa présence même après dilatation complète de la pupille, que sous forme d’un filet étroit et indistinct, qui ne se montrait que pendant les mouvements de l'œil; il reflétait la lumière
comme la capsule postérieure, mais moins qu’elle, et se soustrayait au regard à une courte distance du cristallin
Dans un autre cas, la disposition du cordon était la même. La 3° malade présentait au début une chorio-rétinite spécifique qui pendant longtemps fit méconnaître la lésion. Au bout de 10 ans, l'aspect indiqué plus haut put être facilement constaté.
Manz, dans le consciencieux travail qu’il a fait paraître dans le t. IT des Archives de Graefe et Sœæmish, a rapporté un cas dans lequel, contrairement à ceux de de Wecker où Je canal existait seul, cet auteur put voir la coexistence ‘du canal avec l'artère hyaloïde ayant persisté dans toute son étendue (1). Cette disposition reconnue seulement à l'examen histologique avait échappé durant la vie en raison d’opacités étendues de la cornée.
En 1881, Gardier a d’ailleurs publié dans le A/br. Von Graefe’s arch. un cas analogue.
On observait une corde blanche qui venait s’insérer en entonnoir à la papille en la couvrant dans toute sa largeur ; à l'extrémité antérieure de cette corde également en forme d’entonnoir prenait ses points d’attache à la surface postérieure de la cristalloïde, au moyen de vaisseaux capillaires s’irradiant autour de la région polaire du cristallin. — Au centre de cette gaine transparente on voyait un
vaisseau rudimentaire animé de mouvements rythmiques. Les troubles visuels étaient peu marqués.
Bayer a publié dans son mémoire (2) un cas semblable à celui de Gardier; outre la persistance de l’artère hya-
(4) Bayer a donc tort quand il nous dit en 1881 que le cas de Gardier dont nous parlerons plus loin était le seul cas connu à cette époque. Il est vrai que le cas de Manz ne fut reconnu qu'après la vie.
(2) Il n’y a qu'une seule observation dans le mémoire de Bayer et non trois comme dit de Wecker dans son traité.
loïde et du canal de Cloquet, on trouve une anomalie congénitale du point d'entrée du nerf optique et des altérations choroïdiennes. PA hnee | Voici l'observation dont nous ne reproduisons que la partie ayant trait à l’anomalie qui nous occupe :
T. Marie, jeune fille de 18 ans, fut amenée, le 23 avril, à la clinique du professeur Von Hasner, pour une faiblesse de l’œil droit et pour des douleurs permanentes siégeant dans l’œil gauche dont les fonctions étaient complètement abolies. La cécité du côté gauche s’établit à la suite d’une ulcération de la cornée survenue dans le cours d’une ophthalmie purulente des nouveaux-nés. Quant à la faiblesse visuelle de l’œil droit elle date de l’enfance. A l’examen extérieur, je constatai du tremblement oculaire autour de l’axe vertical, du nystagmus oscillatoire et un léger strabisme convergent de l’œil gauche. La conjonctive palpébrale me sembla hyperémiée des deux côtés. Œùl droit. Le diamètre horizontal de la cornée mesure 9m®,5 de diamètre et cette membrane présente au dessous de son extrémité supérieure une tache grisàtre de la grosseur d’une graine de pavot sans contours bien nets. L’iris de couleur brune ne se contractait pas au maximum, sous l'influence de l’atropine. Le cristallin examiné à Ja lumière directe et réfléchie me parut normal. La puissance visuelle fut évaluée à 4/60. La mesure du champ visuel fut impossible. L’examen ophthalmoscopique de l’œil droit fut très difficile par suite des mouvements oscillatoires de cet œil et de l’indocilité de la malade.
A première vue, on constate l’existence d’un cordon grisâtre qui partant du pôle postérieur du cristallin se dirige en haut et en dehors, à travers le corps vitré vers la région de la papille. Le disque rougeâtre correspondant à la papille du nerf optique n’existe pas ici et en son lieu et place on observe un espace blanchâtre circulaire réfléchissant fortement les rayons lumineux et dont la surface est inférieure comme dimensions à la surface habituelle de la papille. Son bord inférieur (dans l’image renversée) est horizontal et de ce niveau naissent trois vaisseaux qui vont se ramifier dans la rétine. De ce bord également part le cordon en question qui traverse le corps vitré : Les autres parties de la circonférence sont irrégulièrement dentelées et pigmentées par ci par là.
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Si l’on examine maintenant le cordon qui traverse le corps vitré on s'aperçoit qu’il contient dans son intérieur un vaisseau central ayant une coloration sanguine et qu’il est pourvu d’une paroi grisâtre et mince. En avant, cette paroi s’élargit en forme d’entonnoir et se termine par une plaque grise, anguleuse, qui envoie des prolongements en haut et qui semble nager dans la portion supéroexterne de la masse antérieure du corps vitré. Au moyen de l'éclairage local, on peut également observer la partie antérieure du cordon qui traverse le corps vitré ainsi que sa terminaison antérieure, plus étendue en largeur et réfléchissant fortement la lumière.
Il n’est pas douteux, fait remarquer Bayer, que l’on ait affaire à la fois à la persistance de l’artère hyaloïde restée perméable et à une persistance du canal de Cloquet.
Il y a quelques semaines à peine un nouveau cas a été présenté encore au congrès d’ophthalmologie.
Un cas de persistance du canal hyaloïidien et de la membrane pupillaire, par le D' Debierre (de Paris) (1).
(Observation présentée au congrès d’Ophthalmologie, Paris, avril 1886.)
Une petite fille de 7 ans se présente l’année dernière à la clinique de notre excellent maître M. Meyer pour un strabisme convergent de l’œil droit. De ce côté elle ne comptait plus les doigts qu'à une distance de 3 mètres avec fixation excentrique. La vue de l’œil gauche est normale, en examinant à l'éclairage oblique nous constatons à droite : 1° une légère taie centrale de la cornée, 2° sur la capsule antérieure du cristallin les rudiments d’une membrane pupillaire persistante. Ces rudiments forment des taches membraneuses d'aspect réticulé, entourant le centre de la pupille sous forme d’un arc de cercle ouvert en haut. Leur texture apparaît très nette avec le grossissement de la loupe. A la périphérie de ces taches viennent se jeter des tractus fibreux au nombre de cinq. Ils naissent d’une façon très nette de la face antérieure de l'iris et prennent naissance par un ou plus souvent plusieurs filaments à environ un millimètre
(1) Nous tenons à remercier M. Debierre d’avoir bien voulu nous communiquer cette intéressante observation.
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en arrière du bord pupillaire pour se rejoindre rapidement en un seul filet grêle qui va s’insérer à la périphérie de la membrame pupillaire. Nous ne ferons pas l’étude de ces filaments ni de la membrane pupillaire persistante que Van Duyse a décrits si complètement dans le dernier numéro des Annales d’oculistique. En arrière de cette membrane pupillaire persistante nous voyons encore à l'éclairage oblique une tache triangulaire blanchâtre occupant la convexité postérieure du cristallin. Cette tache dont le sommet commence au 2/5 inférieur du diamètre vertical du cristallin descend directement par son bord externe jusqu’à l'équateur du cristallin; son bord interne au contraire gagne obliquement la partie interne de l’équateur de la lentille formant ainsi une lame triangulaire blanchâtre à aspect rayonné occupant environ le 1/5 inférointerne de la face postérieure du cristallin. A l’équateur elle disparaît d’une façon insensible en formant une ligne dentelée. En nous servant du miroir ophthalmoscopique seul nous voyons apparaitre sur le fond rouge ordinaire du fond de l’œil une masse blanche, mobile, de forme pyramidale dont la base occupe l'emplacement même de la papille, se terminant à son sommet par un cordon noirâtre dont l’extrémité antérieure vient s’insérer au sommet de la tache blanche post-cristallinienne. Cette forme nous fit immédiatement songer à une persistance anormale du canal hyaloïdien dont nous avions lu la description mais dont il ne nous avait encore jamais été donné de voir un cas. Notre excellent maître après un examen approfondi confirma notre diagnostic et nous engagea à faire dessiner le cas.
En nous servant successivement du miroir plan, du miroir à court foyer de 8 centimètres et de 18 centimètres de foyer, nous avons pu facilement suivre à l’image droite le canal hyaloïdien depuis son insertion à la pupille jusqu’à sa terminaison à la partie postérieure du cristallin. Comme le montre le dessin que nous avons l’honneur de vous présenter, l'insertion à la papille se fait par une surface triangulaire dont le plus grand diamètre oblique de haut en bas et de dehors en dedans traverse toute la papille qu’il déborde en dehors et en dedans, ne laissant de visible quand le malade regarde fortement en bas qu'une faible partie du sommet de la papille par lequel on voit sortir une artère et une veine. La partie externe forme un angle aigu. La partie interne, allant jusqu'au voisinage de la macula, forme une ligne sinueuse à direction oblique de dedans
en dehors; près de ce bord existe une tache pigmentaire. Cette pyramide blanchâtre tombe au devant de la papille qu’elle recouvre entièrement. Les vaisseaux inférieurs n’apparaissent que plus bas. Un gros cordon noirâtre à contours variqueux, mobile, part du sommet de cette pyramide et vient s’insérer à la tache blanche postérieure du cristallin. Pyramide et cordon sont très mobiles et se déplacent très facilement sous l'influence du moindre mouvement du globe. La plaque cristallinienne est moins facilement accolée à la cristalloïde postérieure ainsi que le montrent et l'examen à l'éclairage oblique et l'étude avec le miroir à court foyer. Tout le reste du globe est parfaitement normal. Le cristallin occupe sa place normale.
Nous nous trouvons donc là en face d’un arrêt de développement que l’étude de l’embryologie nous permet d'expliquer.
Le cône fibreux qui s’insère à la papille est formé par les restes de la masse vasculaire qui forme au début le corps vitré embryonnaire, et qui plus tard se fond dans le canal hyaloïdien. La membrane blanchâtre située à la partie postérieure de la capsule du cristallin est le reste du feuillet vasculaire très mince qui recouvre la partie postérieure du cristallin.
On peut la considérer comme un segment de cette membrane qui a persisté et est devenu fibreux, quand la circulation a fait défaut dans l’artère hyaloïdienne. Si le point d'insertion de l’artère hyaloïde se fait aussi bas, au 2/5 inférieur du diamètre vertical du cristallin, c’est qu’elle est restée fixée par son adhérence à cette plaque fibreuse tandis que Ja lentille cristallinienne a continué à se développer.
CHAPITRE VII
Sous ce titre nous étudierons successivement et dans deux chapitres séparés les affections diverses de la cornée qu’on observe à la naissance et les tumeurs dermoïdes.
Opacités cornéennes, buphthalmie. — Les affections de la cornée observées au moment de la naissance comprennent en dehors des tumeurs, des modifications de transparence (opacités), d'épaisseur, de grandeur et de résistance. |
Ces lésions coexistent le plus souvent.
Aussi croyons-nous devoir les réunir dans le même chapitre en insistant plus spécialement sur les opacités qui semblent avoir attiré plus particulièrement l'attention des observateurs.
Ce fut Klintosch dans un mémoire publié en langue latine à Prague en 1766 qui signala le premier les opacités congénitales de la cornée. Quelques années plus tard, en 1790, à la Société médicale de Londres, Farar de Deptford observait 3 cas qui furent soumis à l’examen
de Ware lequel confirma l'opinion de son collègue ct ne tarda pas à signaler 2 autres cas qu'il range du reste dans la classe des hydrophthalmies (1). Dès cette époque les observateurs avaient été frappés de l’amélioration progressive de ces opacités et de l’éclaircissement ultérieur de la cornée. Mayor en 1808 (Mayor th. Montpellier, 1808), mais surtout Beer en 1813, dans sa Monographie sur l'œil, Ware en 1818, en signalaient plusieurs exemples dont trois dans la même famille.
Chez deux des enfants l’opacité disparut en moins d’une année, chez un troisième la cornée s’éclaircit à la fin de la deuxième année, mais les modifications de courbure persistèrent.
Cette amélioration, contrastant avec l’incurabilité presque absolue des taches de la cornée développées après la naissance, juslifiait bien la place à part que Klintosch leur avait assignée au siècle dernier dans le cadre nosologique.
Vers la même époque Demours en 1818 rencontra chez un nouveau-né une opacité congénitale de la cornée ; il signala également un cas d’hydrophthalmie accompagnée de l'existence de leucomes sur la cornée.
- Seiler publia également plusieurs défauts congénitaux de la cornée dans Beobachtungen ursprunglicher Bildungs fehler und qganzhichlen Maugels der Augen bei Menschen und Thiereu Dresden mais il faut arriver à Von Ammon (Von Ammon in V. Ammon's Zischr f. ophth, 1830) pour trouver le premier travail didactique sur la question.
Cinq ans après, en 1835, Middlemore (4 Treatise ou the Diseases of the eye 1835) dans un chapitre de son traité inti-
(4) Dans ce travail publié en 1810 dans les Transactions de la Société médicale de Londres, l'auteur complète l’histoire des trois sujets de Farar
tulé Imperf. and excessive développement of the corneé, décrit les diverses variétés déjà connues et rapporte deux cas personnels. ATE [ #9
Malgré l'importance des travaux signalés, l’histoire clinique de cette affection ne se compléta qu'avec le mémoire de Cornaz de Lausanne en 1848 et surtout le travail de Fronmuller publié en 1855 dans lequel cet auteur fit connaître les cas plus récents observés par Maclagan 1846, Tavignot 1 847, de Arlt 1851.
Si l’histoire des maladies congénitales de la cornée est aujourd'hui bien connue, il n’en est malheureusement pas de même de leur pathogénie.
Nous aurons à discuter plus loin les diverses théories qui ont été émises à ce sujet.
Caractères anatomiques et symptômes.
Les altérations de transparence de la cornée sont partielles ou totales.
Partielles. Von Ammon insiste sur ce point que ces opacités n’occupent jamais le centre de la cornée et qu’elles siègent d’une façon constante au niveau du limbe. Middlemore, qui les croit liées à un arrêt de développement et qui invoque la coexistence fréquente de la microphthalmie, admet cette localisation exclusive, qu'il attribue à J’envahissement des bords de la cornée par la sclérotique. (Arcus jJuvenihs de Wilde, Embryotoxon de Walther.) Si ce siège se rencontre dans un grand nombre de cas, il est loin d’être constant et Leclerc dans une thèse intéressante inspirée par le professeur Panas signale des opacités centrales : dans ce cas les parties périphériques restent abso-
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lument transparentes et se relient à la tache par des zones de plus en plus saturées.
Ces opacités sont légères et de coloration bleuâtre ou très accusées et d'aspect blanc laiteux et mat, dans le dernier cas elles se confondent avec la sclérotique et il devient impossible d'indiquer les limites des deux membranes d’où l'hypothèse invoquée par Middlemore et l'expression de sclérophthalmos qui a été proposée par Kieser.
La partie centrale de la cornée restée transparente est on le comprend d’étendue et de forme variables: elle est ordinairement oblongue ou ovale, quelquefois triangulaire, jamais elle ne conserve la forme arrondie (voir Ammon).
Quand l’opacité est plus accusée, la cornée est d’ordinaire allongée transversalement et séparée de la sclérotique par un anneau bleuâtre. Cet anneau, d’après Ammon, ou bien entoure toute la cornée, ou, au contraire, affecte la forme de deux croissants lunaires placés en haut et en bas et se regardant par leur concavité; dans certains cas il peut n’exister qu’un seul croissant.
On voit par l'exposé qui précède combien ces opacités dans la plupart des cas différent de celles qu'on voit survenir ordinairement à la suite des affections acquises de la cornée.
Totales. L’opacité totale semble n'avoir que peu attiré jusqu'ici l'attention des observateurs. Von Ammon ne l'a vue que deux fois : dans ces cas le trouble est total, la cornée présente alors une coloration crayeuse ou nacrée (Fronmuller) : quelquefois elle est miroitante et rappelle l'éclat du verre ou de la porcelaine (cornées porcelainiques), tantôt elle présente un aspect bleu foncé (cas de
Panas cité par Leclerc), la surface en est lisse et l’épithélium intact : le bord de la cornée est généralement mal tranché et présente des dents ou crênelures, quand elle est d’un blanc mat, elle fait croire à l'absence de la cornée. Tantôt l’opacité n’occupe qu’un seul œil, tantôt les deux yeux sont atteints mais ordinairement d’une façon inégale; c'est ainsi qu'il est fréquent de constater une opacité totale d’un côté coexistant avec un leucome central ou périphérique du côté opposé. Chez un malade de Crampton (Med. Gazette 1840), il existait à droite une large opacité avec tendance à l'hydrophthalmie; à gauche l’opacité était périphérique. Dans un cas de Tavignot on trouvait à droite, une cornée opaque, à gauche une opacité centrale très limitée.
D'ailleurs la relation de ce cas est donnée à la fin de ce chapitre.
En même temps que ces altérations particulières du tissu cornéen, nous devons signaler la coexistence presque constante de modifications dans le volume et la forme de la cornée.
Déjà Krause et Treviranus avaient démontré que le rapport proportionnel de la cornée et de la sclérotique était susceptible de se modifier en plus ou en moins. Cette membrane ordinairement augmente d’étendue, de sorte que l’on n'aperçoit qu’une petite portion de la sclérotique.
L'étendue de la cornée tend du reste à en modifier le contour et à lui donner l’aspect d’une membrane régulièrement circulaire d'où le nom de buphthalmie (œil de bœuf) qui a été imposé à cette disposition.
Dans certains cas, la courbure elle-même de la cornée s’exagère : il y a alors cornée globuleuse ou kérato-globe
(hydrophthalmie partielle). Quelquefois enfin lasclérotique elle-même augmente d'étendue quand la lésion vient à sé compliquer d'hydrophthalmie totale. Dans ces conditions l'œil augmente en totalité et fait saillie sous les paupières comme dans un cas des observés par M. le P* Panas (voir Leclère, Thèse Paris, 1880, page 33) (1).
Il peut même se produire une dégénérescence cystoïde du bulbe d’où une variété de kystes intra-orbitaires que nous distinguerons plus tard des autres variétés qu'on peut trouver dans la région.
Au niveau du limbe scléro-cornéen la sclérotique présente des modifications en rapport avec l’ectasie partielle
ou totale dont elle est le siège.
Elle est ordinairement amincie et offre une teinte
ardoisée due au pigment choroïdien vu par transparence ; cette alternative est le plus souvent circonférentielle, quelquefois cependant elle peut se présenter sous forme de plaques irrégulières à limites indécises.
71. Cette hydrophthalmie a été récemment étudiée dans une thèse intéressante fuite par Wilhem V. Muralt sous l'inspiration du professeur Horner (th. Zurich 1869) et par Gallenga (Ann. otlamal. 1884). Son histoire clinique fut autrefois bien écrite grâce aux travaux de Scarpa, Demours, Wardrop, Riberi, Himly, Bénédict, Jungken, Walker. Mais, les opinions émises sur la pathogénie varièrent bien selon les époques ; c'est ainsi que Demours admit une augmentatiun des sécrétions des humeurs intra-oculaires et une diminution dans leur élimination. Carron du Villards la considérait comme le produit d'une inflammation intra-utérine. Plus tard Horner, après les travaux de Graefe, Donders, Bowman, sur le glaucome, en rapprocha l'hydrophthalmie qu'il considère comme un glaucome, infantile ou congénital, s'appuyant sur les résultats de nombreux examens ophthalmoscopiques qui lui démontrèrent l'existence d'excavations pupillaires et Mauthner en 1867 soutint la même opinion. Cependant en 1882 il est revenu sur son opinion et admit une kérato-seléro-cyclite. Quoi qu'il en soit l'hydrophthalmie semble unecomplication fréquente des opacités congénitales de la cornée et nous aurons à revenir à propos de leur pathogénie sur les opinions émises dans ces derniers temps.
En mème temps que ces altérations cornéennes, el lorsqu'il existe de l'hydrophthalmie, on observe le plus souvent une augmentation antéro-postérieure de la chambre antérieure avec disposition infundibuliforme de l'iris, quelquefois même il existe de l'irodonésis (iris tremblant), colobome partiel de l'iris (Gallenga 2 cas sur 50) et de la corectopie (déplacement en haut de la pupille. Le nystagmus est fréquent (Ammon, Tavignot).
La consistance de l’œil présente des modifications importantes à noter. Rarement l’on observe une hypotonie véritable (cas de Crampton) le plus souvent au contraire, la tension est normale ou augmentée. Dans un cas d'Abadie rapporté par Leclerc, il existait une augmentation de tension qu’on pouvait évaluer d’après les indications de Bowman à Tn + 1.
Il est rare d'observer d’autres vices de conformation coexister avec les opacités congénitales : Winner, élève de Ammon a bien signalé les déformations du crâne dans l'hypercheraton, mais c’est là un fait qui semble exceptionnel; nous aurons toutefois à indiquer la signification attribuée à ce signe par ces auteurs à propos de la pathogénie.
Les phénomènes subjectifs sont généralement prononcés: la photophobie semble règle: elle est le plus souvent très marquée etse révèle par les cris et les pleurs de l'enfant dès qu’on le met en face du jour. La vision peut exister et elle est naturellement en rapport avec l'étendue et le siège de l’opacité. Quand il y a hydrophthalmie, il n'est pas rare de constater de la myopie mais l’hypermétropie est plus fréquente. Gallenga fait en effet remarquer que l’augmentation de volume du bulbe se manifeste non
He seulement dans le sens antéro-postérieur mais encore dans la direction des autres méridiens, etqu’en partieulier les diamètres vertical et transverse présentent une augmentation notable et plus considérable proportionnellement à celle du diamètre antéro-postérieur. Enfin la distension de la cornée, amenant la diminution de sa courbure, et l’applatissement du cristallin doivent également être invoqués.
. Le champ visuel peut lui-même être diminué tantôt latéralement tantôt concentriquement.
Marche. -— La marche de l’opacité congénitale est caractéristique : tandis que les opacilés acquises restent le plus souvent stationnaires et résistent à tous les traitements, celles qui existent dès la naissance peuvent disparaître eraduellement même en dehors de tout traitement.
Ces changements avaient été autrefois bien étudiés par Ammon :
D'après lui, les bords de la cornée deviennent sombres et perdent leur couleur nacrée : la cornée semble tendre vers son état normal; mais l’opacité persiste au centre. Plus tard la transparence envahit le centre lui-même ; l'œil devient de plus en plus clair ; la pupille devient visible : dans un cas la cornée s’éclaircit complétement par ce processus au bout d’un an, il ne persistait plus qu'un peu d’hydropisie dans la chambre antérieure.
Il faut du reste distinguer les cas. Quand l’opacité est légère elle peut disparaitre en quelques semaines, mais la chose est rare; c’est ordinairement au bout de la première année que le tissu cornéen commence à s'éclaireir et ce travail se fait de la périphérie au centre
comme l'avait indiqué Ammon.
Quelquefois ce processus reste incomplet et une opacité centrale peut persister durant toute la vie.
Von Ammon avait été jusqu'à dire que l’opacité légère s’'éclaircissait rarement, il avait eu en effet l’occasion de constater sa persistance sur les deux yeux de plusieurs membres d’une même famille : et dans un autre cas sur un seul œil, l’autre restant sain.
La vision se rétablit au fur et à mesure de la disparition de l’opacité, quand il n’existe pas de complication dans les membranes profondes de l'œil.
Mais dans certains cas qu'avait bien signalés Ammon, le retour de la transparence quand il se produit s’accompagne d’un amincissement du tissu cornéen, d'où l’apparition d'un kératocone ou d’un kératoglobe à marche progressive.
Quelquefois même, et le fait se présente alors, en dehors de tout éclaircissement de la cornée, l’augmentation de tension peu accusée au moment de la naissance tend à augmenter de plus en plus et à donner naissance à une hydrophthalmie souvent très prononcée avec distension et immobilité de l'iris.
Le plus souvent en effet l’hydrophthalmie présente une marche progressive quelquefois interrompue pardes temps d'arrêt d’une durée variable. La guérison en est rare. Au dire de Gallenga lors qu’il y a arrêt dans l’évolution progressive de la maladie, on voit souvent apparaître une cataracte consécutive accompagnée de taches capsulaires plus ou moins étendues.
Pathogénie. — Nous abordons actuellement la partie la plus discutée de notre sujet. Nous écartons, tout d’abord, les leucomes congénitaux, indice d'une altéra-
tion locale bien évidente et résultant d’une inflammation développée pendant le cours de la vie intra-utérine de nature connue ou inconnue, selon les cas. Nous faisons allusion en particulier au cas de M. Panas (Gaz. hp. 1871), et relatif à une variole intra-utérine et au cas de Von Graefe (Arch. f. Opht. 1854). Dans ce dernier la cause resta inconnue ; mais dans ces faits, l’unilatéralité de la maladie, l’aspectcaractérislique des leucomes interstitiels, enfin la coexistence de lésions du côté de l'iris (enclavement de l'iris), ne peuvent laisser aucun doute sur l’origine inflammatoire de la maladie.
Nous n’aurons donc en vue dans le cours de ce chapitre que les opacités, présentant les symptômes et la marche que nous leur avons assignés, et compliquées ou non d'hydrophthalmie partielle ou totale.
La cause quiaété tout d'abordinvoquée est celle de l'arrêt de développement. Von AmmonetMiddlemore, s'appuyant sur ce fait que la séparation entre la cornée et lasclérotique s'effectue au troisième mois de la vie intra-utérine par l’éclaircissement de la première et l’épaississement de la deuxième, rattache résolument la production de l’opacité à l'arrêt du travail qui aboutit à donner à la cornée sa transparence normale, et pour confirmer son hypothèse, signale la coexistence de microphthalmie. Certes les opacités annulaires et périphériques de la cornée accompagnent dans certains cas la microphthalmie, mais, nous le verrons plus tard, cet état du globe est le plus souvent l’aboutissant d’un processus de désorganisation interne, (irido-choroïdite), qui peut amener à sa suite une infiltration sclérosante de la cornée : les cas sont rares où la microphthalmie constitue un arrêt de développement
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et s'accompagne de malformations évidentes soit de l'œil ou des annexes, comme dans un cas cité plus haut, où il existait un coloboma partiel de l'iris. Dailleurs le fait n’est pas sans réplique et il peut y avoir coexistence d’une inflammation ; quant à la déformation du crâne signalée par Vinner, il constitue un fait exceptionnel et qui ne saurait être généralisé.
D'autre part l'influence héréditaire (statistique de Gallenga-hydrophthalmie 6 cas) et la bilatéralité de la lésion (Galleuga 27 cas sur 50) ne peuvent être considérées comme des arguments probants.
L'auteur même de cette statistique signale d’ailleurs le fait sans tirer aucune conclusion.
Si la doctrine de l'arrêt de développement, applicable à quelques cas n'est pas susceptible de généralisation, on se trouve ramené à celle de l’inflammation (1),et1l faut bien dire que cette doctrine déjà soutenue par Demours dans un ouvrage cité et surtout par Caron du Villards en 1838 a pour elle des arguments sérieux. L'hydrophthalmie qui accompagne le plus souvent, l'hypertonie que nous avons signalée plaident suflisamment en faveur de cette manière de voir. Mais une question se pose, qu'il importe de résoudre car elle touche à l'existence même du glaucome infantile.
Si l’on met en effet en parallèle l'opacitéet l'hydrophthalmie, on doit se demander avec Muralt quelle a été la lésion initiale.
(1) Hubert Th. Paris 1876 donne à notre avis une trop grande place à la doctrine d’'Ammon : quant à l'inflammation elle n'est représentée dans sa thèse que par la variole intra-utérine que nous avons écartée avec dessein (Observ. de Panas).
. L'hydrophthalmie peut être le signe d’une scléro-choroïdite antérieure primitive développée dans le cours de la vie intra-utérine; l'infiltration sclérosante de la cornée devra dès lors être considérée comme la conséquence de ce processus.
L'hypothèse opposée peut être également défendue, car si renversant les données du problème étiologique, on accepte l’antériorité de la lésion cornéenne, il sera tout aussi facile d'admettre par le mécanisme bien connu depuis les travaux d’Adamuck et Lowers, Ludvig, Thiry et surtout ceux d'Hippel et Granhagen, l'apparition d’accidents glaucomateux caractérisés par l'élévation de la tension intra-oculaire et plus lard par l'hydrophthalmie partielle et totale.
Sinous demandons à la clinique, et surtout à l'anatomie pathologique, la justification de ces deux hypothèses, il faut reconnaître que l’une et l’autre ont pour elle des faits précis qu'il nous faut indiquer.
La deuxième hypothèse a eu surtout pour défenseur Muralt qui, dans une thèse déjà citée, rejette l’irido-choroïdite primitive, en s'appuyant surtout sur ce fait que lirido-choroïdite fœtale s'accompagne toujours de synéchie, amenant l’occlusion de la pupille et partant une cécité complète. Comme son maître Horner, il considère le glaucome comme secondaire à la lésion cornéenne et consécutif à l'irritation des nerfs ciliaires produite par leur distension brusque. Raab lui a objecté peut-être à tort que s’il en était ainsi, ce glaucome devrait également se rencontrer dans le kératocone où d’après lui il ne se voit jamais, cependant Gallenga en rapporte un cas dans son mémoire.
- Quoi qu'il en soit d’ailleurs de la valeur du fait sur lequel Muralt a basé sa théorie (constance de la synéchie dans l'irido-choroïdite fœtale) les recherches de cet auteur consignées dans sa thèse l’ont conduit à reconnaître que les premiers accidents consécutifs à l'hypertonie se produisent du côté de la papille ce qui tendrait à admettre la réalité du mécanisme qu'il invoque et à considérer les altérations de la cornée non comme une conséquence de ’exagération de la pression, mais tout au contraire comme la première stade du processus pathologique qui tient sous sa dépendance les accidents glaucomateux. Il convient cependant de faire remarquer que bien que l'existence du glaucome infantile sans participation du cercle irido-cilaire ait perdu du terrain depuis quelques années; on ne peut s'empêcher d'y songer dans les cas analogues relatés par Muralt. D'ailleurs le fait d'Abadie déjà cité et relatif à la disparition du tonus au fur et à mesure que la cornée s’éclaireit, est justiciable de deux interprétations inverses et ne saurait en conséquence servir à élayer cette doctrine.
En tout cas si ce mécanisme correspond à un certain nombre de cas, il n’en est pas moins vrai, d'autre part, que l'hypothèse de l'irido-choroïdite primitive peut également être invoquée. |
Ajoutons mème que depuis quelques années, ainsi que nous l’avons dit plus haut, on tend à séparer l’hydrophthalmie du glaucome et à considérer l'augmentation de volume de l'œil comme la conséquence directe d'une irido-choroïdite antérieure avec phénomènes glaucomateux secondaires, mais contingents et en rapport avec le degré de consistance du globe oculaire. Dans cette con-
ception les opacités cornéennes se trouvent reléguées au deuxième plan.
Grahamer s'appuyant dans un cas observé par lui sur l’absence de soudure de l'angle irien rejette l'hypothèse du glaucome secondaire adopté par Muralt et Mauthner et admet une uvéo-cyclile primitive produisant secondairement une irido-choroïdite séreuse avec augmentation de tension oculaire.
Cas DE GRAHAMER (cité par Gallenga). — Hydrophthalmie avec symptômes inflamatoires. Enucléation.
L’angle scléro-cornéen est très agrandi : les membranes de l’œil sont peu épaisses, au microscope on reconnaît une formation conjonctive sous-épithéliale de ja cornée avec destruction partielle dela membrane de Bowman : l’épithélium manque en plusieurs points. Dans les couches moyennes existent des espaces intercellulaires surtout au centre de la cornée avec infiltrations de leucocytes. Vastes lacunes entre les lamelles, vaisseaux de nouvelle formation venant de la sclérotique. Existence de petites cavités kystiques à la périphérie communiquant avec la chambre antérieure. La membrane de Descemet présentait en certains points des solutions de continuité et dans le reste de son étendue un épaississement notable. L’endothélium n’existe plus : on trouve ça et là des granulations pigmentées : à la périphérie existent des cellules pigmentées analogues à celles de la choroïde. L’iris fait avec la cornée un angle de 90 degrés, le canal de Fontana est très étroit.
Le muscle ciliaire est petit. Il y a rétrécissement notable de vaisseaux du plexus veineux de Leber : Oblitération de quelques vaisseaux de la choroïde : le pigment rétinien est peu abondant,
L'auteur se demande si l’on ne doit pas considérer l’atrophie du tractus uvéal comme le premier stade d’un processus qui aboutirait ensuite à l'augmentation de volume du bulbe et surtout à l’ectasie de la cornée.
Il est évident que, dans son cas ainsi que Gallenga le fait justement remarquer, l’irido-choroïdite a été la première
manifestation et que grâce à la distension de la partie antérieure de la sclérotique et de la cornée, il s’est produit un rétrécissement progressif des plexus veineux de Leber et de l’espace de Fontana dont le résultat immédiat doit être la diminution parallèle de l’excrétion des liquidesintraoculaires .
Schiess rapporte également un cas dans lequel, selon cet auteur, l’adhérence de la sclérotique au tractus uvéal aurait été l’unique cause de l'augmentation progressive du volume du bulbe et du staphylome sclérotical.
Cas DE Scuiess (cité dans le mémoire de Gallenga). — La cornée est infiltrée, l’épithélium est normal : la membrane de Bowman manque, il y a épaississement de la membrane de Descemet avec oblitération de l’espace de Fontana : l’iris normal, peu de vaisseaux dans la choroïde, rétine peu pigmentée : papille excavée : quelques traces de la capsule du cristallin et de la zonule de Zinn. :
L'auteur explique l’opacité de la cornée par une infiltration en rapport avec l’éléphantiasis de la paupière dont le malade était atteint. Quoi qu'il en soit de cette explication bizarre, Schiess compare son cas à ceux de Weber et déclare qu’ils n’ont de commun avec le glaucome que l'excavation de la papille, qu’il considère peut-être à tort comme un phénomène sans importance en raison de la marche lente de l’hydrophthalmie.
Gallenga, dans une série de cas, consignés dans son mémoire, a trouvé constamment un amincissement considérable de la membrane externe, une liquéfaction de la parte postérieure du corps vitré, l’excavation de la papille et aussi une atrophie particulière de la choroïde caractérisée par une sclérose notable etune diminution du pigment. L'auteur admet que la distension due aux liquides,
l'effondrement des procès ciliaires qui en est la conséquence en augmentant les obstacles à l’excrétion des liquides intra-oculaires, doivent expliquer l’altération de l'iris et la formation des ectasies scléroticales qu'il a observées.
La cornée n'étant plus recouverte par les paupières doit s’altérer et perdre de sa résistance. L'existence dès le début d'une excavation papillaire indique bien l'augmentation de pression dans l’hydrophthalmie congénitale. Les analogies avec le glaucome sont évidentes, et ses différences tiennent surtout aux variations de la résistance scléroticale selon les âges. L'auteur signale encore comme dans la phase prodromique du glaucome des opacités transitoires de la cornée cédant rapidement à l’action de la paracentèse qu'on pourrait expliquer également par des œdèmes transitoires de la cornée sous l'influence de l'augmentation de la tension. Voici d’ailleurs le résumé des observations de Gallenga :
Os. DE GALLENGA. — K. âgée de 19 ans, 0. G. Hydrophthalmie congénitale : le bulbe est douloureux et dur : la cornée est uniformément opaque surtout à la périphérie : l'iris se voit à peine. Enucléation.
Le bulbe ne présente pas d’ectasie scléroticale.
Diamètre antéro-postérieur 28,5
— vertical 25,5 — transversal 26,5 Cornée, épaisseur à la périphérie 0,70 — — au centre 0,75.
Sur une coupe équatoriale on trouve la sclérotique amincie, la choroïde peu opaque, lâchement adhérente à la sclérotique : la rétine dans toute son étendue est parfaitement appliquée sur la choroïde et le corps vitré, ce dernier est peu altéré en avant, mais très liquide en arrière.
Sur une coupe verticale on trouve le cristallin à sa place : la cornée est amincie, l'iris et le corps ciliaire sont intacts, quelques ré-
sidus de pigment sur la cristalloïde antérieure. Excavation énorme de la papille.
_ Examen histologique. — Cornée. Sous l’épithélium, on trouve de nombreuses cellules de tissu conjonctif. Les capillaires sont abondants et forment une couche entre l’épithélium et la membrane de Bowman. Ce tissu conjonctif est encore plus abondant au centre de la cornée. Il se prolonge d’ailleurs dans Ja sclérotique et la conjonctive péricornéenne.
Les lames cornéennes profondes ne présentent pas d’ altérations spéciales et elles sont en contact avec la membrane de Descemet dont la surface interne est régulièrement revêtue de son épithéliutm.
Angle iridien. — L'iris fait avec la cornée un angle de 30°. Pas de trace d’oblitération de l’espace de Fontana, les lacunes et les trabécules sont bien conservées en ce point.
Iris et corps ciliaire. — Pas de synéchie, pigment régulier à la face postérieure de l'iris, la couche pigmentée et la couche vasculaire sont normales, le muscle ciliaire est un peu atrophié.
Choroïde un peu amincie.
Eléments conjonctifs et rétiniens fibrillaires abondants, la lame vitrée est gonflée.
Rétine, pelites hémorrhagies récentes, cellules conjonctives arrondies, abondantes au milieu des cellules ganglionnaires.
Nerf optique. — Tissu conjonctif abondant, il est très atrophié.
Conjonctive. — Abondantes cellules réunies par groupes. Quelques éléments arrondis et aussi quelques globules sanguins.
2° observation de GALLENGA. — Les lésions sont encore plus avancées. L’espace de Fontana est oblitéré, l'iris sclérosé, le corps ciliaire très réduit, déformé avec une pigmentalion irrégulière qu’on retrouve dans la sclérotique et surtout la choroïde dont les vaisseaux sont en partie oblitérés. Il existe de petites vacuoles dans la rétine. Le nerf optique est atrophié.
Gallenga a encore eu l’occasion d'observer deux autres cas où le processus avait atteint son plus haut degré
Dans un de ces cas, l'iris adhérait entièrement à la cornée; il ne restait de cette membrane que quelques brid?s allant jusqu’au niveau d’une cicatrice de la cornée, et l’auteur fait remarquer qu’une
perforation de la cornée avait dû se produire. à la suite d’une ophthalmie grave. Il existait aussi une bride reliant cette cicatrice'au corps ciliaire. Le limbe seléro-cornéen est infiltré de cellules jaunes et de résidus d’hématine. la à
La cornée présentait de larges lacunes et un tissu cicatriciel pigmenté dans sa partie profonde. Les membranes de Bowman et de Descemet ont disparu. Le canal de Fontana a été oblitéré par le processus sclérotique. Le corps ciliaire est le siège d’une atrophie notable. Pas de trace du cristallin ni de la zonule. La sclérotiqué est peu épaissie. La choroïde est pauvre en pigment, en vaisseaux capillaires, et riche en tissu conjonctif.
La rétine est assez bien conservée.
Le nerf optique, comme toujours, présente une excavation très marquée, atrophie complète des tubes nerveux en arrière de la lame criblée et richesse extrême du tissu conjonctif.
La deuxième observation ressemble beaucoup à la précédente. Il y eut un ulcère perforant de la cornée suivi de staphylome total à surface lisse et pigmentée.
Examen histologique. — Ectasie scléroticale, l’iris adhère à la cornée, dans toute son étendue ; pas de cristallin ; le corps ciliaire est atrophié et détaché de la selérotique.
La cornée est envahie complètement par la sclérose. Le canal de Fontana est oblitéré.
Le corps ciliaire est également envahi par la sclérose conjonctive et présente les traces d’une cyclite terminée par atrophie.
La choroïde est sans pigment, dans la rétine les cônes et bâtonnets manquent en partie ainsi que la couche des fibres nerveuses;
papille excavée.
Deux cas publiés récemment par Bergmeister etKrukow (Revue de Hayem, 1876) en 1876, semblent donner encore raison à cette manière de voir.
Hocquart et Masson ont recemment publié un cas de microphthalmos compliqué de glaucome chronique qui vient bien à l’appui de l'hypothèse de l’origine inflammatoire de certaines variétés de microphthalmos.
Nous donnons ci-dessous un court résumé de ce cas :
Femme, 36 ans.
La vue baisse, à droite, pendant un an puis s’abolit.
Projection de l'iris, pupille dilatée, insensible à la lumière.
Excavation oblique du nerf optique ne dépassant pas les limites de la papille.
Un an plus tard, apparition de crises douloureuses occupant la moitié droite de la tête.
La chambre antérieure a encore diminué. Vaisseaux gros et tortueux sur la conjonctive bulbaire.
Énucléation de l'œil.
Examen. — Réduction considérable de la chambre antérieure. Adhérence de l'iris à la cornée. Propulsion du cristallin. Épaississement de la sclérotique et de la rétine. Altération du corps vitré.
EXAMEN HISTOLOGIQUE. — Cornée. (Picrocarminate d’ammoniaque). Quelques cellules épithéliales colorées en rouge (cellules de néoformation), d’autres non imprégnées (cellules dégénérées).
Entre l’épiderme ct la couche de substance propre, interposition d’une très mince languette de tissus fibreux de nouvelle formation.
Sclérotique. Inflammation épisclérale chronique, aplatissement du canal de Schlemm. À
Iris. Adhérence de tout son pourtour à la membrane de Demours.
Les procès ciliaires présentent un degré avancé de dégénérescence fibreuse et de plus adhèrent à la face profonde de l'iris.
La rétine est épaissie, décollée; il y a une altération prononcée des cônes et des bâtonnets : la papille est excavée en fond de boutéille. La choroïde est peu altérée.
Cette observation est intéressante à un double titre : non seulement elle démontre la possibilité de l’angine inflammatoire du microphthalmos, mais encore elle prouve que dans certains cas cette lésion peut amener le chirurgien à une intervention utile au malade.
Que faut-il conclure des observations précédentes? A notre avis les opacités cornéennes ne sauraient reconnaître une commune origine. Dans certains cas, elles sont liées au glaucome congénital de nature inconnue et dont elles constituent un symptôme inconstant; nous pouvons d'ail-
leurs citer à l'appui de cette opinion les cas de cornée globuleuse transparente survenant parfois dès la naissance. Dans d’autres circonstances, elles surviennent consécutivement à une irido-choroïdite intra-utérine dont elles constitueraient encore un, symptôme contingent, enfin la lésion cornéenne peut être primitive et l’hydrophthalmie consécutive devient l'expression d’un glaucome secondaire d’après la théorie de Muralt. Mais dans cette conception, l’on doit se demander quelle a été la nature du processus inflammatoire qui lui a donné naissance. Les caractères anatomiques que nous avons assignés à la lésion cornéenne prouvent suffisamment qu'elle siège bien dans le tissu propre de la cornée ; d’où l’on peut se demander avec M. le professeur Panas s’il ne s'agit pas d’une affection analogue à la kératite d'Hutchinson qui se serait développée pendant la vie intrautérine et persisterait au moment de la naissance. Nous avons dit plus haut que Gallenga avait signalé l’état des dents sans donner malheureusement aucun renseignement précis.
Leclère qui discute cette opinion dans sa thèse fait remarquer qu’il existe en effet entre les deux maladies beaucoup d’analogie mais il pense avec raison qu'il faudrait se garder ainsi que l’a fait Laurence (Zacharie Laurence, Klin. Monatsb. f. Augenh. 1863), de se prononcer d’une façon absolue dans un sens ou dans l’autre.
Il est probable en effet que l’infiltration sclérosante de la cornée est susceptible de relever de causes bien diverses mais jusqu'ici mal déterminées. De Wecker n'hésite pas toutefois à rattacher la plupart des lésions cornéennes primitives à la syphilis héréditaire.
Il resterait à démontrer dans la première hypothèse admise du reste par de Wecker, quelle a été la cause de la scléro-choroïdite antérieure primitive. Malheureusement les renseignements nous font absolument défaut à cet égard. Dans son travail basé sur l'étude de 50 cas observés à Turin dans l'espace de 10 ans, Gallenga nous dit que cette maladie se manifeste surtout dans les régions montagneuses (1/3 environ) et paludéennes. Mais ce n’est là qu'un cas particulier qui ne saurait nous éclairer sur l'étiologie générale de la maladie qui nous occupe.
Le même auteur signale des troubles du grand lymphatique cervical (hypertrophie du thyroïde, palpitations) et se demande si l’on ne pourrait invoquer une lésion du lymphatique. Nous pensons que la lésion tient à une inflammation locale dont la cause nous échappe.
Diagnostic. — Les signes précédemment indiqués sont suffisamment précis pour permettre d'établir le diagnostic dès le premier moment de la naissance. Plus tard il sera nécessaire de se mettre en garde, par l'examen minutieux des commémoratifs, contre les causes d'erreur qui peuvent résulter de l'apparition hâtive d’une conjonctivite purulente avec lésions cornéennes consécutives.
Les leucomes cicatriciels dus à des ulcérations franches de la vie intra-utérine seront également distingués par les caractères suivants signalés plus haut (unilatéralité, aspect propre aux leucomes développés après la naissance, arrêts divers de développement si l'affection remonte à une époque éloignée de la vie intra-utérine).
Les lésions consécutives qui dans la doctrine de Muralt se développent sous l'influence de l’hypertonie engendrée par l’opacité, ne peuvent être que soupçonnées si les
opacités sont étendues ou persistantes : dans tous les cas le chirurgien devra porter la plus grande attention à l’état de la tension intra-oculaire. S'agit-il enfin d’une kératite hérédo-syphilitique (Hutchinson), hérédo-cachectique (professeur Panas), la détermination en sera le plus souvent impossible, mais l’on devra néanmoins rechercher avec soin les manifestations diathésiques dans les diverses régions.
Pronostic. — Il est entièrement subordonné à l’étendue de l’opacité, à la marche de l'affection et aux diverses complications qui viennent évidemment la compliquer.
Bénin, quand l’opacité tend à disparaître progressivement, il devient plus sérieux au point de vue fonctionnel, quand l’opacité tend à persister et présente une étendue considérable.
Il acquiert de même une extrême gravité quand il vient à se compliquer d’exagération permanente et progressive de la tension intra-oculaire.
Traitement. — Ainsi que nous avons eu l’occasion de le dire dans le cours de ce chapitre, certaines opacités congénitales sont susceptibles d’une guérison spontanée. L'on pourra d’ailleurs à ce point de vue, consulter avec intérêt quelques-unes des observations que nous publions plus bas : mais le chirurgien ne saurait compter sur une telle éventualité et il est nécessaire de se comporter au point de vue du traitement comme dans les cas d’opacité acquise.
Les compresses de flanelle imbibées de décoction chaude de camomille, le collyre à l'atropine, pourront être employés avec avantage et le traitement général (iodure de fer, iodure de potassium) ne devra pas être négligé.
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Quant à l'intervention chirurgicale elle est rarement indiquée : dans les cas de complications glaucomateuses la paracentèse de la cornée, l'iridectomie et la sclérotomie ont fourni des résultats variables : Malheureusement l'appréciation des méthodes est bien difficile à faire, les chirurgiens n'ayant pu toujours séparer les cas de scléro-choroïdite antérieure des cas de glaucome conséeutif aux opacités cornéennes. Horner et Mauthner conseillent la sclérotomie au début.
Muralt recommande l’iridectomie tout en insistant sur les dangers auxquels elle expose (kératite supurative, rupture de la zone de Zinn, issue du vitreum, cyclite supurative, hémorrhagie dans le vitreum, etc.).
Gallenga fournit au sujet des opérations qu’il a faites la statistique suivante. - t
Paracentèse de la chambre antérieure, 1 amélioration sur 5 cas.
Paracentèse avec iridectomie supérieure, 6 améliorations sur 10 cas. i É Paracentèse avec sclérotomie, 1 amélioration sur À cas. Paracentèse avec drainage de la cornée, 1 cas pas de résultat. Iridectomie drainage cornéen trépanation, 2 cas nuls. Sclérotomie et iridectomie, 1 succès sur 2.
Iridectomie dans un œil et énucléation de l’autre, 1 succès et amélioration.
Iridectomie et extraction, 3 succès sur 5 et une panophthalmie, Traitement iodique, 1 succès sur 10 cas, les autres étaient trop avancés.
Enfin, 13 énucléations.
Pour lui, l'iridectomie semble l'opération susceptible de fournir les meilleurs résultats. Il convient d’ailleurs de faire de sérieuses réserves. Dans un cas d’hydrophthalmie accompagnée d’accidents simulant le glaucome
Abadie pratiqua sans succès l’iridectomie : de plus nous croyons que le chirurgien devra y avoir recours le moins souvent possible, car ainsi que Muralt l'avait bien fait remarquer, elle peut conduire à la panophthalmie; les membranes de l'œil sont en général trop altérées pour supporter ce traumatisme.
La sclérotomie conseillée autrefois par Horner est peutêtre moins périlleuse et si elle ne donne guère de succès complets, du moins est-elle susceptible de retarder l’atrophie de l’æil. Elle pourrait même, dans certains cas, donner lieu à une amélioration notable, c’est ce qui arriva à la longue chez un enfant de 18 mois atteint d'hydrophthalmie et auquel Dujardin (Soc. des sc. méd. de Lille 1885) avait pratiqué des ponctions successives tous les 15 jours. Quoi qu'il en soit le chirurgien est bien souvent conduit, quand les accidents persistent ou s’aggravent, à pratiquer l’énucléation. Dans l’âge adulte au contraire si la persistance de l’opacité est bien avérée et dans les cas où il n’existe aucune complication dans les membranes profondes, l’iridectomie optique et en général tous les moyens employés dans le cas de leucome acquis peuvent trouver leur indication.
PIÈCES JUSTIFICATIVES
OBSERVATIONI
Opacités congénitalés chez trois membres d'une même famille. — Guérison.
(Observation due à Farar.)
Je fus appelé pour voir un enfant âgé de 1 mois environ qui avait les deux cornées tellement opaques que l’on ne pouvait distinguer l'iris. Je crus qu'il n’y avait rien à faire et que l’enfant était pour jamais aveugle. Un mois plus tard, les parents me dirent qu'il y avait quelque changement dans les yeux de l’enfant et me prièrent de le voir. Je m’aperçus alors que l’opacité était beaucoup diminuée. Au bout de deux mois, l’enfant pouvait apercevoir la lumière, et depuis lors, la vue augmenta progressivement et fut complètement recouvrée au bout de dix mois.
Trois ans plus tard, un nouvel enfant naquit des mêmes parents avec la même difformité. L’opacité suivit la même marche. Le bord externe de la cornée s’éclaircit d’abord, puis toute la surface, et en dernier lieu, le centre devint transparent. Au bout de deux ans, cette personne eut un troisième enfant dont la cornée présentait le même aspect. Toutefois, la partie opaque semblait plus épaisse et une adhérence ayant une étendue de 3/8 de pouce se trouvait vers la partie interne de la paupière supérieure, et agissant comme un muscle supplémentaire, élevait le globe oculaire en même temps que la paupière supérieure. Ge ligament anormal disparut sponta-
nément au bout de trois semaines. La marche de l'opacité fut un peu plus lente que dans les deux cas précédents. À l’âge de 2 ans, l'enfant l'avait encore et n’y voyait que juste pour pouvoir se conduire.
OBSERVATION II
Opacités eongénitales de la cornée.
(Observation due à Von Ammon.)
Le trouble s’étend sur toute l’aire de la cornée, la périphérie et le centre sont également opaques. La membrane présente une teinte nacrée ou bleuâtre, elle est unie comme un miroir, très bombée, très grande, et ne rappelant que de loin la métamorphose staphylomateuse. La forme du globe est sphérique et rappelle celle du bulbe dans les premières phases de son développement. Avec cela, on ne voit qu'une très petite portion de la sclérotique à cause du grand développement de la cornée.
Le bord de cette membrane n’est pas toujours tranché ; il se con. tinue avec l’autre par des dents ou des crênelures; parfois, il existe entre les deux une zone plus claire.
La plupart du temps, l’œil est dirigé en haut et animé d’un nystagmus. L’observateur ne peut pas plonger son regard dans la chambre antérieure et se rendre exactement compte de son état, ni de celui de l'iris.
Von Ammon observa chez ses deux petits malades des changements excessivement importants.
Les bords de la cornée devinrent plus sombres, perdirent de plus en plus de leur couleur nacrée, et le tissu transparent parut tendre incessamment vers son état normal, tandis que le milieu, gardant d’une façon immuable son opacité, tranchait d'autant plus par le contraste.
A partir des bords, la transparence gagne vers le centre, et en même temps la cornée s’amincit, ce dont on a pu se convaincre en examinant les points où commençait la transparence.
L’œil, pendant ce temps-là, devenait de plus en plus bleu-clair et la pupille commençait à s'apercevoir. Après une année, la cornée droite était à peu près éclaircie, mais il restait à gauche une grande opacilé centrale.
L’iris, de son côté, subissait des changements de couleur très remarquables et passait au brun. Il restait cependant dans la chambre antérieure un peu d’hydropisie.
OBSERVATION III
Opacités bilatérales très épaisses. — Microphthalmie. — Mégalocornée. — Éclaircissement de la cornée au bout de six semaines.
{Observation due à Beer.)
Une dame hollandaise, de constitution très faible, ayant eu pendant son enfance des manifestations scrofuleuses évidentes mais n’ayant jamais eu aucun phénomène de goutte, mit au monde un enfant très faible, que je vis le premier jour après sa naissance.
Le globe de l’œil était très petit. La cornée avait au contraire un volume inusité; mais elle était si trouble que l’on n’apercevait en arrière qu’une sorte d'étoile verdâtre. Les pupilles faisaient défaut des deux côtés. Il n’y avait ni cils, ni sourcils; cependant les peréeptions lumineuses étaient possibles des deux côtés, car quand on faisait arriver sur les yeux une lumière très vive, l’enfant faisait des mouvements de tête et fermait les yeux. Tout d’abord, je regardai la cécité de l’enfant comme absolue et incurable, et je ne donnai à sa mère d’autres espérances que celles que j'avais placées moi-même dans la formation consécutive d’une pupille artificielle.
Je fus très étonné quand, six semaines plus tard, je vis que la cornée était claire et parfaitement transparente, et qu’en arrière on voyait une pupille très mobile,
OBSERVATION IV
Opacités congénitales bilatérales, disparition au bout de deux ans. (Observation due à Walker.)
Il y a quelques années, je vis un enfant d’environ deux ans dont les cornées étaient opaques et si proéminentes qu’on pouvait à peine distinguer la sclérotique. L’opacité était d’un blane bleuâtre; il y avait à peine de l’irritation dans le reste de l’œil, rien à coup sûr qui ressemblât à de l’inflammation. Au bout de deux ans, on m’amène
l'enfant avec une légère disposition inflammatoire, et je fus surpris de trouver les yeux d'apparence saine, la cornée ayant repris sa transparence et sa grandeur ordinaires.
OBSERVATION V
Opacités congénitales des deux cornées. — Guérison.
(Observation due à Maclagan.)
La femme d’un soldat accoucha à terme d’un quatrième enfant
que l’on apporta à l’auteur comme aveugle-né. Quatorze heures après sa naissance, les yeux étaient dans l’état suivant : aucune trace d’inflammation ou d'écoulement puriforme; la cornée gauche complètement opaque; la cornée droite seulement opaque dans les deux tiers inférieurs. (Cette opacité se terminait en quelque sorte d’une manière insensible.) - L'auteur supposa d’abord que la cause de l’opacité était dans l'humeur aqueuse; mais en plaçant l'enfant sur le côté, il s'assura que l’opacité ne se déplaçait pas. Dès lors, il dut porter un pronostic défavorable, mais il fut agréablement détrompé. Quelques semaines après, le bord supérieur de l’opacité qui couvrait la cornée droite commença à s’amincir et à s’abaisser, de sorte qu’on apercevait une portion de la pupille que l’on ne pouvait voir qu’obliquement auparavant. Trois mois après sa naissance, on reconnut que l’opacité qui occupait la totalité de la cornée du côté gauche commençait à diminuer supérieurement et disparaissait par degrés. À cette époque, il était curieux de voir l’enfant portant son œil instinctivement en bas, lorsqu'on lui présentait quelque objet brillant, de manière à permettre à l’image de traverser la partie supérieure de la cornée. Au moment où le Dr Maclagan a perdu de vue cet enfant (au mois de mars, six mois après sa naissance), il n’y avait plus qu’une petite portion de la cornée du côté droit qui restât opaque, et la partie supérieure de la cornée gauche était assez transparente pour que l’enfant pût regarder directement devant lui; tout faisait donc espérer que l’opacité disparaîtrait entièrement ou du moins jusqu’au point de n’apporter aucun obstacle à la vision.
OBSERVATION VI
Opacité congénitale de la cornée, coincidant avec un arrêt du développement de l'iris (1).
(Observation due à Tavignot.)
Le 15 juin dernier, un enfant de 18 mois me fut amené de Nouzard (Oise), pour une affection des deux yeux, dont voici les caractères principaux :
Les globes oculaires ont leur volume normal; leur forme est plus sphérique que d’habitude; ils sont tous deux assez sensiblement déviés en dedans; il existe, en même temps, une sorte de balancement des deux yeux, connu sous le nom de nystagme. Les cornées ne sont guère plus saillantes qu’à l’état normal; leur grandeur, leur forme n’offrent rien de particulier.
A gauche, la cornée est opaque dans toute son étendue, excepté
à sa circonférence, où il existe une sorte de zone circulaire transparente, d’une largeur de 2 à 3 millimètres. !
A droite, l’opacité est limitée à la partie centrale de la cornée et n’occupe guère plus que le tiers de l’étendue de cette membrane; le reste de la cornée est parfaitement diaphane, si ce n’est toutefois vers le côté nasal de l’œil où se rencontre au point de jonction de la sclérotique une bandelette opaline ayant la forme d’un croissant dont un angle regarde en haut et l’autre en bas, et qui ressemble au gérontotoxon.
Il n’existe aucune trace de vaisseaux soit sur les cornées, soit dans l'épaisseur de leur tissu: l’opacité est uniforme et n’est pas plus prononcée dans un point que dans un autre; elle va cependant en diminuant du centre à la circonférence.
Les paupières sont à l’état normal; la muqueuse palbébrale n’est même pas injectée, et il n’existe aucun signe indiquant l'existence antérieure d’une ophthalmie purulente.
A travers les portions transparentes des cornées et spécialement du côté droit, on aperçoit le fond noir de l'œil: les iris manquent presque complètement ; ils ne sont représentés que par une bandelette grisâtre qui se montre au niveau du cercle ciliaire, avec lequel
(1) Note communiquée à l'Académie royale des sciences de Paris, le 12 juillet 1847.
elle paraît confondue. La lumière ne provoque pas la contraction de la pupille, démesurément agrandie. La vision existe évidemment des deux côtés : l’enfant regarde et prend les objets qu’on lui présente, etc..., mais une trop vive lumière le fatigue, détermine la photophobie et, chose assez bizarre, provoque des éternûments. Les parents et la nourrice de l’enfant reconnaissent que cette
affection remonte à la naissance, et ils affirment également que celui-ci n’a jamais présenté aucun symptôme d’ophthalmie.
OBSERVATION VII (Observation due à M. Abadie.)
M. X... et Mme X... amènent à ma consultation leur enfant, âgé de huit mois. Au moment de la naissance, ils ont constaté que les yeux n'avaient pas leur volume normal; ils paraissent plus gros que ceux d’un enfant qui vient de naître; néanmoins l’occlusion des paupières s’eflectuait d’une façon complète. Outre l'augmentation apparente du volume du globe oculaire, les personnes qui entouraient l’enfant remarquèrent que les cornées de l’enfant ctaient comme voilées, nuageuses, dans toute leur étendue, présentant l’aspect d’un verre dépoli, ce qui donnait à l’enfant une expression de physionomie particulière. Sans cette malformation oculaire congénitale, l’enfant semblait jouir d’une santé parfaite et ne présentait aucun autre vice de conformation. Le père et la mère se portent bien, et n’étaient pas parents entre eux avant leur mariage. Ils ont un autre enfant qui a 6 ans et demi, les yeux sont bien conformés.
Nous procédons à l’examen et nous constatons que des deux côtés les cornées ont des dimensions beaucoup plus considérables qu’à l’état normal: leur diamètre atteint au moins 12 millimètres, C’est surtout cet agrandissement de la cornée qui donne aux yeux leur aspect particulier et les fait paraitre plus volumineux. En réalité, en soulevant les paupières, et examinant les globes oculaires, on constate que leur volume est à peu près normal.
La cornée gauche est presque transparente et laisse facilement apercevoir l’ouverture pupillaire qui paraît contractée. A droite, la cornée est beaucoup plus terne, plus nuageuse, et il faut recourir à l'éclairage oblique donné par une source lumineuse intense pour apercevoir l'iris et l’ouverture pupillaire.
Les parents de l'enfant affirment qu’à l’époque de la naissance, les cornées étaient beaucoup plus opaques qu’actuellement, et qu ’à gauche particulièrement on a pu observer un grand changement dans l’état de la transparence de la cornée.
La vision semble exister des deux côtés: quand on présente un objet brillant ou lumineux, l’un des deux yeux étant fermé, l’enfant dirige son regard de ce côté.
A gauche, où la cornée est presque RATE et s’est améliorée depuis la naissance, la tension paraît normale. A droile, au contraire, où la cornée est encore terne, la tension était manifestement augmentée et pouvait être évaluée à Tn + 1.
Ces jours derniers, l'enfant a été revu; la vision semble s’effectuer d’une maniëre plus satisfaisante, au dire des parents, le trouble de la cornée droite a diminué d’une manière évidente; la tension a également baissé, et est devenue à peu près normale.
OBSERVATION VIII
(Observation due à M. Abadie.) S
Mie X... me conduit son fils, àgé de # ans; depuis sa naissance, elle a remarqué que les yeux de l’enfant étaient trèsvolumineux, mais néanmoins jusqu’à l’âge de 3 ans, la vision semblait relativement assez bonne, de telle sorte qu’elle n’a jamais consulté de médecin.
Il ÿy à un an environ, elle a remarqué que la pupille de l’œil gauche de l’enfant prenait un aspect grisâtre. Cette teinte s’accentuait de jour en jour, et enfin, la pupille, au lieu d’avoir une teinte noire comme celle du côté opposé est devenue tout à fait blanche. Inquiète de ce changement survenu dans l’état de l’œil gauche, elle a cherché à s'assurer si la vision existait toujours de ce côté ; elle a constaté avec inquiétude que de ce côté la vision semblait abolie. Préoccupée de cet état de choses, elle nous amène son enfant afin de savoir si on pourra améliorer la vision de cet œil.
Au premier coup d’œil, en examinant l’enfant, il est facile de voir qu’il est atteint d’hydrophthalmie congénitale.
Les cornées ont augmenté de diamètre ; en écartant les paupières, on constate que les globes oculaires sont plus volumineux que ceux d’un enfant du même âge.
Les cornées sont presque entièrement transparentes; pourtant à
l'éclairage oblique, très légère teinte opaline, mais qui n'empêche pas l'examen des parties plus profondes, iris et ouverture pupillaire.
À gauche, cataracte complète, et synéchie postérieure totale de telle sorte que l’ouverture pupillaire tout entière se trouve adhérente au cristallin. Celui-ci présente une teinte blanchâtre, crayeuse, comme dans les dégénérescences calcaires.
En explorant la tension, on constate qu’elle est au-dessous de la moyenne normale. Enfin en recherchant l’état de la sensibilité rétinienne, on voit qu’il n’y a plus trace de perceptions lumineuses.
Du côté droit, nous explorons les parties profondes de l’œil, ce qui est possible, grâce à la transparence des milieux. Nous constatons que la papille présente une excavation typique comme dans le cas de glaucome chronique simple chez les personnes âgées, même refoulement de la surface nerveuse, même coude des vaisseaux au point de pénétration dans l’excavation.
La tension est manifestement surélevée. La pupille moyennement dilatée. L’exploration du champ visuel est très difficile (à cause de l’âge de l’enfant); on constate cependant qu'il est rétréci du côté nasal.
Dès lors, on était obligé d'admettre ici pour expliquer tous ces désordres un état glaucomateux qui probablement était la cause déterminante de l’hydrophthalmie.
Dès lors, je me décidai à pratiquer une iridectomie sur l’œil droit, malgré les dangers que présente cette opération en pareille circonstance, etcherchant du reste à la faire avec toutes les précautions voulues pour éviter les accidents, rupture de la zonule, issue du corps vitré, elc.
L'enfant fut chloroformé jusqu’à insensibilité complète, et au moyen d’un couteau lancéolaire, je fis une petite ponction à la périphérie de la cornée, comme si j’avais voulu praliquer une simple paracentèse. Néanmoins, à travers cette ouverture qui pouvait avoir 3 millimètres d’étendue, l'iris s’engagea, je pus le saisir avec des pinces et faire une assez large excision. Les suites de l'opération furent des plus simples.
Longtemps après l’opération, la tension intra-oculaire semblait manifestement moins forte qu’elle n’était auparavant.
J’ai suivi cet enfant pendant deux ans, et j'avais constaté que sa vision s’était améliorée. J'avais donc conçu les plus belles espérances pour l'avenir de cet œil, lorsque dans une violente rougeole avec
phénomènes g graves survint tout à coup un trouble considérable de la vision, surtout constaté au moment de la convalescence.
La mère fort effrayée m’amena son enfant qui distinguait à peine, êt je constatai en effet qu’il s’était produit un vaste décollement dé Ha rétine. st t
Depuis, la situation est restée à peu près la même, le décollement
s’est encore étendu, et il reste une très petite portion supérieure de la rétine qui permet à l'enfant de compter les doigts à quelques centimètres de distance dans la partie inférieure et interne de son champ visuel.
‘ Ilest plus que propable que pour cet œil, la rougeole n’a été que la cause déterminante des accidents qui se seraient sans doute développés plus tard et qu'ils ont été seulement retardés par l’intervention chirurgicale.
OBSERVATION IX
Opacités congénitales d’inégale intensité sur les deux yeux. Guérison spontanée. «
(Observation due à M. Hubert.)
Nous avons eu l’occasion de voir un enfant âgé de 20 jours, qui présentait des opacités aux deux cornées.
L'enfant, venu avant terme, était chétif, malingre, et ne pesait que quatre livres. Les paupières étaient normalement configurées.
La conjonctive ne présentait aucune trace d’inflammalion ancienne ou récente.
_ Le volume et la consistance de l'œil droit n’offraient rien à noter. . L’œil gauche, un peu moins volumineux, était aussi légèrement dévié en dedans, mais ce strabisme interne était très peu accusé.
Une opacité leucomateuse occupait toute l’étendue de la cornée, excepté à la partie externe, où existait un espace transparent qui permettait d’apercevoir l'iris.
L’opacité se continuait directement avec la sclérotique, dont elle ne différait que fort HS par la courbure de la cornée, qui FORSENE aplatie et plus large qu’à l’état normal.
Du côté droit, n’existent que des taches très légères et peu étendues, se dessinant comme des nuages à demi-transparents, au niveau du
centre de la cornée...........….., aucune lésion des membranes profondes.
Nous avons trouvé un degré assez marqué d’hypermétropie, en même temps qu'un astigmalisme très irrégulier. Ces troubles de réfraction se traduisaient par leurs signes ophthalmoscopiques habituels.
La perception lumineuse était conservée dans les deux yeux. En effet, la lumière d’une lampe, concentrée à l’aide d’une lentille sur la cornée droite nuageuse, détermine une contraction vive de liris normalement constitué; en même temps, l’enfant détourne la tête et ferme les paupières.
La même opération, pratiquée sur l’œil gauche, où siège l’opacité leucomateuse, déterminait des contractions réflexes de la pupille du côté opposé; celle du côté correspondant se trouve masquée par l’opacité.
L'enfant a été revu trois mois plus tard, La tache leucomateuse, qui occupait presque toute l'étendue de la cornée gauche, n’existe plus que dans les deux tiers inférieurs.
Les taches, beaucoup plus légères, qui existaient à droite, ont complètement disparu.
La transparence parfaite de cette cornée nous permet de constater plus facilement les anomalies de réfraction déjà signalées.
OBSERVATION X
Intitulée : Corneitis interstitialis in utero.
(Observation due à M. Laurence.)
Un enfant de trois mois est présenté à Surrey ophthalmic Hospital. Les deux cornées sont très grandes et proéminentes, leur centre laiteux et finement granuleux. L’opacité va en diminuant insensiblement vers la périphérie qui est transparente et permet de voir l'iris, de couleur bleue, se contracter normalement. La perception de la lumière paraît satisfaisante. L'enfant avait présenté cet état à la naissance, et un mois après l’avoir observé, je ne remarquai aucun changement.
OBSERVATION XI
Opacités centrales des deux cornées. — Guérison.
(Observation due à M. Fronmuller.)
Fille, née de la veille, bien constituée à l’exception d’un léger excès dans les dimensions de la fontanelle antérieure. Les paupières sont normales; elles s'ouvrent aisément, malgré une certaine photophobie. Le globe de l’œil est régulier; sur la cornée droite se voit une tache blanche, ovale, occupant la presque totalité de la cornée et ne laissant de libre que le bord, au travers duquel on aperçoit l'iris coloré en bleu. L’œil gauche présente la même disposition, si ce n’est que la tache est plus arrondie, moins épaisse, moins étendue; la périphérie est également transparente jusqu’à l’anneau fœtal, qui se retrouve dans les deux yeux, sous forme d’une ligne bleuâtre, entourant la moitié supérieure de la cornée.
L'enfant tient ses yeux assez tranquilles; on ne découvre de trace ni d’inflammation, ni de sécrétion maladive.
Le 16 août (l'enfant est né le 12), les taches sont plus petites, moins denses, plus éloignées de la circonférence. {
Le 23, la tache du côté droit a très notablement diminué; on aperçoit la pupille.
Le 26, insufflation de calomel pour aider à la résorption.
Le 19 septembre, la résorption a été assez active pour que la tache soit réduite à la moitié à droite, et au tiers à gauche.
Le 17 janvier, il ne reste plus à droite qu’un léger trouble au centre; l'iris etla pupille sont très distinctement visibles; à gauche le trouble est un peu plus marqué.
Juin 1854. — La cornée est complètement diaphane, la gauche a conservé un peu de nébulosité demi-transparente; la vision s'exécute de manière à ne rien laisser à désirer.
OBSERVATIONS XII ET XII
Hydrophthalmie congénitale.
(Observations dues à M. Muralt.)
1° Pauline Hallauer, âgée de neuf mois, du canton de Schaffouse, sœur de George et de Jean Hallauer, tous les deux atteints d’hy-
drophthalmie congénitale, montra en 1865 les phénomènes suivants :
Bientôt après sa naissance on aperçut des deux côtés que la cornée très grande était troublée sans qu’il y ait jamais existé d’ophthalmie purulente (blennorrhea neonatorum). Ce trouble ternit toute la cornée ; il était d’une transparence bleuâtre et ne se concentrait que peu à peu vers le centre (comme on le remarque chez son frère George). Le trouble cependant n’est pas aussi considérable que chez ce dernier, mais même au centre, il existe encore un certain degré de transparence.
À gauche, la cornée est extrêmement grande et dilatée; très sail. lante; à droite, la cornée ne dépasse que peu les dimensions ordinaires; mais ici aussi le processus ectatique commence à devenir appréciable.
L'enfant mourut dans la même année d’une maladie aiguë.
2° George Hallauer, âgé de 10 ans du canton de Schaffouse, frère de Pauline et de Jean Hallauer.
Le malade se présente en 1865, avec sa sœur, pour une consultation, et je résume de l’observation de ce moment ce qui suit :
Bientôt après la naissance, on aperçut un trouble uniforme de ia cornée, augmentée dans tous ses diamètres, des deux côtés, sans qu’il y ait jamais eu d’ophthalmie purulente. Ce trouble s’étendait à toute la cornée, était d’une transparence bleuâtre et ne se concentrait que peu à peu vers le centre. Au centre de la cornée, l’opacité est plus épaisse, blanche, opaque, vasculaire. La périphérie de la cornée droite est transparente dans une zone étroite, mais la région périphérique extrême ressemble à la sclérotique. Dans l’œil gauche, la zone transparente manque. Les dimensions du globe dépassent l’état normal. Les veines ciliaires antérieures sont considérablement élargies. À droite, on voit au milieu de la pupille qui est située profondément une cataracte capsulo-lenticulaire. Maintenant on note ce qui suit : le père, âgé de 56 ans, est myope des deux côtés, M. 1/36. S. 5/6. On nous dit que la mère a de bons yeux et qu’elle voit bien au loin. Ces parents ont 9 enfauts : 1° fille bien portante, 20 fils (Jean hydrophthalmie) ; ensuite, 3 filles en bonne santé; puis, 2 fils bien portants, et enfin George et Pauline, atteints tous les deux d’hydrophthalmie.
A part son affection oculaire, notre malade a toujours été bien portant. C’est un garçon biea développé et très éveillé. La conformation de la tête est normale, l’ouie très bonne. Le malade n’arrive
pas à se conduire seul; perception quantitative de la lumière, aucune perception des couleurs.
Les deux globes sont très saillants, ce qu’on remarque déjà les paupières fermées. Cornée globuleuse. La partie voisine de la sclérotique est très étendue. L'espace entre le bord de la cornée et la sortie des artères ciliaires s’est étendu au moins du double. Il est très difficile de préciser l’endroit où s'unissent la cornée troublée et la sclérotique amincie. |
O. D. — Diamètre horizontal de la cornée, 15 millimètres. Diamètre vertical, 49 millimètres. Proéminence, 18 millimètres.
Au milieu de la cornée, cicatrice avec une couche d’épithélium cylindrique distinct, d’une teinte jaune rougeâtre, riche en vaisseaux, très apparente, d’un diamètre horizontal de 6 millimètres, et dépassant le niveau de la cornée de 3 millimètres.
Cette production a une grande ressemblance avec les ulcères dermoïdes décrits et représentés par de Graefe et Horner; il n'y manque que les poils qui du reste ne se présentent pas toujours en pareil cas; la couleur surtout est tout-à-fait semblable.
La pupille s’élargit très lentement avec le collyre d’atropine. — L'examen ophthalmoscopique est naturellement impossible. \
À gauche, toute la cornée est ternie; il n’existe aucune portion transparente. Diamètre horizontal, 14 millim.; diamètre vertical, 17 millim.; proéminence, 17 millim.
L’élévation du milieu de la cornée a 4 millim. de diamètre horizontal et 2 millim. de saillie; elle répond en couleur, vaisseaux et forme, à celle de l’œil droit.
Les deux globes sont suffisamment couverts par les paupières; pas d’entropion,
OBSERVATION XIV
Opacités totales des deux cornées. — Augmentation de volume du globe. — Photophobie. — Disparition graduelle de l'opacité.
(Observation due à Leclère.)
À la fin de l’année 1875, M. le D' Cluzeau présenta à M. Panas une petite fille, âgée de trois semaines, atteinte d’une affection des yeux, remontant à la naissance.
L'examen extérieur de l’œil ne révélait rien autre chose qu’une
saillie normale du globe sous les paupières, pas de rougeur, pas d'écoulement. En ouvrant les paupières, on découvrait les cornées opaques, d’une couleur bleu foncé, que les parents comparaient au reflet de l’eau; les yeux étaient saillants, volumineux, et le siège d’une photophobie très intense qui se manifestait par.des cris et des pleurs lorsqu'on portait l’enfant au grand jour.
Le globe de l’œil, augmenté de volume dans sa totalité, ne présentait pas d’injection, pas de strabisme, pas de nystagmus.
Traitement. — Douches de vapeur sur les deux yeux, compresses chaudes, iodure de potassium à doses élevées jusqu’à 2 grammes, — continué pendant deux ans, — puis sirop d’iodure de fer.
Vers l’âge de dix mois, les cornées ont commencé à devenir moins opaques ; l'enfant suivait les lumières du regard, percevait l'ombre des gros objets; la photophobie persistait, mais avec moins d’intensité. «2183
A la suite de la rougeole, avec conjonclivite catarrhale, la cornée s’est éclaircie plus rapidement, de la périphérie au centre; en même temps la saillie des yeux a diminué.
Au mois de janvier 1880, j'examine l’enfant et je constate l’état suivant:
_ Elle présente encore aujourd’hui de la blépharite ciliaire d’origine strumeuse.
Elle voit actuellement très clair pour se conduire, distingue à 1 mètre de distance de petits objets, tels qu’une clef, une montre; distingue les couleurs, et se baisse pour ramasser à terre des épingles.
-La vision à distance s'effectue également d’une manière satisfaisante; d'un côté à l’autre de la rue, c’est-à-dire à une distance de plus de 20 mètres, elle reconnaît les personnes. Quoiqu'il persiste un certain trouble de la cornée, elle commence à apprendre à lire.
La cornée est encore sensible à la lumière; la petite malade marche presque toujours la face tournée vers le sol, etil faut solliciter son attention pour qu’elle regarde vers le haut. Les yeux sont encore saillants, volumineux, les cornées, élargies dans tout leur diamètre, sont légèrement bombées.
La périphérie est parfaitement transparente; au centre on trouve un léger nuage qui va en diminuant d'intensité à partir du point médian. L’épithélium est sain ; les cornées sont lisses à leur surface.
L'iris, de couleur foncée, se contracte sous l’influence de la lumière.
BP: 4%
: Autour du cercle seléro-cornéen, ou voit une zone de couleur gris bleuâtre, large de 4 à 5 millimètres; ce cercle qui occupe toute la circonférence du globe, doit être attribué à la choroïdite.
Il se rencontre également des deux côtés, mais parait plus foncé sur l’œil droit.
Pas de sensibilité à la pression; pas de strabisme.
La tension oculaire est normale.
Les antécédents héréditaires sont les suivants :
La mère, âgée de 25 ans, a toujours été mal portante jusqu’à la puberté; elle présente des dents mal rangées, inégales; teinte pâle de la peau; actuellement la santé est meilleure. Elle est enceinte de huit mois, et n’a présenté aucun accident pendant la grossesse.
Le grand-père maternel de l'enfant est mort phthisique.
Le père, actuellement bien portant, parait avoir des antécédents syphilitiques, mais cela n’est que supposé.
OBSERVATION XV
Opacités totales des deux cornées. — Photophobie. — Amélioration.
(Observation due à Leclère.)
Garçon de sept semaines. Amené à la consultation de M. Panas, salle Helmholtz, hôpital Lariboisière, le 7 janvier 1878.
Cet enfant, d’ailleurs bien conformé, nourri au sein par sa mère, présente les deux yeux dans l’état suivant : Les deux cornées, augmentlées d’étendue, sont troubles dans leur tolalité, présentent une coloration blanc bleuâtre ; leur surface est lisse, luisante, les yeux sont saillants, volumineux, présentant au niveau du cercle ciliaire une teinte grisâtre.
La cornée du coté gauche est plus saillante que celle du côté opposé.
Pas de rougeur du globe ni des paupières, pas de larmoiement.
Photophobie très accusée; l'enfant pleure aussitôt qu’on ouvre les paupières à la lumière; au contraire, dans l'obscurité, il ouvre les yeux spontanément, aucun indice de perception lumineuse.
M. Panas fait commencer immédiatement le traitement suivant : Douches de vapeur sur les deux yeux, compresses de flanelle imbibée
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d’eau de camomille chaude et recouverte de taffetas gommé. lodure de potassium 0,20 centigrammes par jour.
#4 Avril. — Le petit malade est ramené à la consullation; se développe bien: on croit apercevoir une légère amélioration; la photophobie est moins intense ; les cornées paraissent moins opaques à la partie supérieure,
20 Mai. — Les compresses échauffantes et les douches ont déterminé de la conjonctivite avec écoulement purulent. Cessation momentanée du traitement. :
Le petit malade semble mieux apercevoir, dans l’obscurité suit du regard la lumière d’une bougie.
La photophobie a disparu presque complètement; l’enfant commence à voir et à reconnaitre les gros-objets. La cornée droite a commencé à s’éclaircir depuis un an environ, à partir de la périphérie; il existe actuellement, autour d’une opacité centrale, un cercle transparent qui laisse apercevoir l'iris. L’opacité est d’ailleurs moins saturée dans sa totalité.
La cornée est bombée, saillante.
Pas d'amélioration appréciable du côté de l’œil gauche.
Les yeux sont toujours volumineux, et présentent un cercle ardoisé de choroïdite.
Traitement. — Compresses, iodure de potassium alterné avec l'huile de foie de morue.
OBSERVATION XVI
Opacités totales des deux cornées. — Disparition spontanée, Forme globuleuse de la cornée.
(Observation due à Leclère.)
Garçon de 5 ans, amené à la clinique ophthalmologique de M. le professeur Panas, à l'Hôtel-Dieu, le 5 septembre 1879. Cet enfant présente les yeux dans l’état suivant :
L’œil droit, augmenté de volume, saillant, laisse voir dans la moitié supérieure de la cornée une teinte bleuâtre, opaline; la cornée est fortement bombée en avant, et augmentée d’étendue; elle se continue sans ligne de démarcation nette avec la sclérotique à la partie supérieure. En certains points, cette union semble se faire
au moyen de dentelures séparant les parties opaques des portions plus claires.
© A Ja portion inférieure la cornée est légèrement trouble, et c’est sans ligne de séparation qu’on arrive à la partie supérieure où l'opacité est le plus saturée, Cette opacité se dégrade progressivement, de telle sorte que dans le cinquième inférieur la cornée présente la transparence normale.
La chambre intérieure est augmentée de profondeur par suite de l'augmentation de courbure de la cornée. L’humeur aqueuse, transparente, laisse voir l’iris de coloration brune. uniforme. Le petit malade voit très imparfaitement les lumières, suit cependant de l’œil les gros objets.
L’œil gauche, également volumineux, présente la cornée transparente dans la plus grande partie de son étendue : on ne trouve actuellement qu'un léger dépoli du tiers supérieur. Ses dimensions sont augmentées ainsi que sa courbure. Son union avec la sclérotique se fait d’une façon plus appréciable que du côté opposé, et sans aucune trace de dentelures.
De ce côté, on peut à cause de la transparence plus étendue de la cornée, et de la limpidité de l’humeur aqueuse, voir l'iris brun se dilater et se contracter suivant qu’on éloigne ou qu’on rapproche les lumières.
C’est cet œil qui sert habituellement au petit malade; il voit les gros objets à quelques mètres; pour distinguer les plus petits, il est obligé de les approcher très près de son œil.
L'augmentation de volume de l’œil ne porte pas seulement sur la cornée; mais le globe tout entier y prend part; la sclérotique, amintie en certains points, distendue, présente de larges plaques de choroïdite antérieure.
L’acuité visuelle n’a pu être mesurée, l’indocilité de l’enfant n’a pas permis l’examen ophthalmoscopique.
La tension oculaire est normale; l'œil n’est pas douloureux à la pression. Il existe encore actuellement une certaine crainte de la lumière vive.
L'affection qui nous occupe remonte à la naissance. Deux heures après l’accouchement, la mère remarqua que les yeux de l’enfant étaient opaques, d’un blanc bleuâtre dans toute l'étendue de la cornée.
Les yeux étaient volumineux, saillants, sans trace de rougeur, ni
d'écoulement. 11 existait alors de la photophobie assez intense qui se manifestait par des cris quand on écartait les paupières.
Jusqu'à l’âge de dix mois, l'enfant n'eut aucune perception lumineuse; ce n'est qu'à cet âge que les parents remarquèrent que le soir il suivait les lumières du regard,
C’est à partir de celte époque que les cornées ont commencé à s’éclaircir d’une façon progressive, de bas en haut; et de la circonférence au centre, sans aucune rougeur de l'œil, sans poussées inflammatoires. À l’époque de la naissance, l’enfant paraissait bien constitué, sans aucune difformilé autre que celle des yeux.
Les dents se sont montrées normalement; elles sont blanches, unies, sans trace de dentelures.
La voûte palatine ne présente pas la forme ogivale. L'enfant n’a commencé à marcher qu’à l’âge de 22 mois; ses jambes étaient faibles; il marchait avec de grandes oscillations du tronc, les genoux tournés en dedans et les pieds écartés.
Il présente actuellement un certain degré de genu-varum.
Le ventre autrefois très développé est encore plus volumineux qu’il ne l’est habituellement chez un enfant de cet âge. L’ouie est très obtuse : l'oreille droite présente un écoulement strumeux depuis quelques mois; il existe un gonflement ganglionnaire de même nature au niveau de l’angle de la mâchoire.
L'intelligence est peu développée; la tête n’offre pas de déformation hydrocéphalique ; l’expression de la face indique de l’hébétude.
La santé générale est bonne.
OBSERVATION XVII
Cus d'atrophie congénitale de l'œil gauche par suite de variole intra-utérine.
(Professeur Panas.)
Mne X... âgée de 25 ans, petite taille, mais bien constituée, vint nous consulter à l’hôpital Saint-Louis, pour sa petite fille, atteinte d’impétigo. En regardant la mère, nous sommes frappés de l’atrophie du globe oculaire gauche, qui se présente comme il suit :
Le volume de l’organe est réduit de plus de moitié. Il y a surtout un aplatissement antéro-postérieur, qui fait que dans les mouvements latéraux du globe, celui-ci paraît renflé vers l'équateur, etla
forme en est, du reste, légèrement carrée, comme cela a toujours lieu dans les yeux atrophiés. La cornée n'a pas plus d’étendue qu’un gros grain de lentille, et permet de voir derrière un cristallin opaque calcarifié, adhérent au bord pupillaire de l'iris, qui est lui-même ratatiné et changé de couleur comparé à l’iris sain. La chambre intérieure n'existe plus, mais on ne remarque ni staphylome, ni aucune trace d’ancienne perforation de l'œil.
‘ La position statique de l’œil atrophié est normale, sans strabisme d'aucune sorte; tous les mouvements sont conservés et symétriques à l'exception de l’abduction, qui s’exécute d’une façon incomplète, chose d'autant plus remarquable que l’adduction reste entière et. s'exécute même d’une façon exagérée, la cornée rudimentaire venant se cacher en grande partie sous la caroncule,
Il semblerait, d’après cela, que le muscle droit externe ait seul subi les effets de l’atrophie qui a atteint l’œil, et qui vient corroborer, jusqu’à un certain point, les idées émises par notre collègue Giraud- Teulon, sur l’insuffisance native du muscle droit externe dans le cas de microphthalmie propre à la structure hypermétropique de l'œil.
Inutile d'ajouter que toute perception lumineuse est abolie de ce côté, tandis que l’œil droit possède une acuité visuelle des plus parfaites et offre une structure emmétrope.
La malade, qui paraît fort intelligente, affirme être venue au monde avec l’œil gauche ainsi réduit et dans l’état où il est actuellement, et ce qui confirme son dire, c’est que l'orbite et l’os jugal du même côté offrent un arrêt de développement proportionnel à l’ancienneté du mal. Sa mère pendant sa grossesse, avait eu la variole et, à la naissance, le corps de la malade était couvert de taches discrètes, comme c’est le propre de la variole intra-utérine, dont elle conserve encore des vestiges, sous la forme de très légères macules blanchâtres, extrêmement superficielles, lisses et ne différant du reste de la peau que par la couleur plus blanche de leur superficie. Dureste, il en existe fort peu et elles sont surtout visibles sur le devant de la poitrine.
Ajoutons pour terminer que la malade n’a rien eu dans son enfance, ni depuis, qui puisse rappeler, même de loin, des manifestations syphililiques quelconques.
APPENDICE A L'ÉTUDE DES ANOMALIES DE LA CORNÉE
Kératocone.
Le kératocône ou staphylome pellucide est une affection de la cornée caractérisée comme son nom l'indique par une conicité de cette membrane de l'œil, conicité qui donne lieu à un certain nombre de symptômes plus ou moins accentués suivant les degrés de l'affection elle-même.
Cette maladie n’est pas de connaissance récente: Ware dans le Chirurgical observation la désigne sous le nom de Cornea with sugar-loafshape, et Scarpa à l’article staphylome de son traité en parle avec détail. Depuis Vardrop, Demours et Middlemore, en donnèrent de bonnes descriptions dans leurs ouvrages. Mais c’est à de Graefe que l'on en doit la meilleure description dans un travail paru en 1868 dans les Annales d'Oculistique.
Les travaux plus récents n’ont pas eu à ajouter de points bien importants au tableau clinique de de Graefe. Aussi les ophthalmologistes modernes se sont surtout attachés à rechercher le traitement du kératocône, et à ce point de vue on trouve, dans les Archives d'Ophthalmologie de 1885, une observation très intéressante de M. le professeur Panas.
La pathogénie du kératocône a donné lieu à de nombreuses théories, mais pour mieux faire comprendre cette partie de notre étude, nous devons commencer par donner un aperçu rapide des symptômes de cette affection.
Les premiers signes se rencontrent généralement chez des individus de 15 à 30 ans, possédant primitivement une acuité visuelle normale. Bowman cite un cas exceptionnel dans lequel la maladie aurait apparu à l’âge de 50 ans. Au début, le plus souvent un seul œil est pris, l’autre n'étant envahi
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ensuile par le processus qu'au bout d'un temps variable.
Le premier symptôme qu'accusent les malades consiste en une diminution de l'acuité visuelle : ils commencent par distinguer moins nettement les objets éloignés. Ces derniers leur apparaissent avec des contours moins limités, et ceux de petites dimensions sont entourés d'images secondaires. En outre, ces malades se plaignent de voir double (diplopie, polyopie monoculaires) d'être obligés de rapprocher les objets, de se pencher sur leur livre pour parvenir à distinguer les caraelères, symptôme commun au kératocône et à la myopie, mais los myopes éprouvent une très grande amélioration par l'usago de verres concaves, Llandis que les symptômes éprouvés par les malades affectés de kératocône ne sont au contraire modifiés on aucune façon par ces verres concaves, les vorres cylindriques sont eux-mêmes insuffisants, et il n'y a de vraiment utiles que les lunettes sténopéiques.
Au début, les symptômes physiques du côté de la cornée sont le plus souvent très difficiles À constater. La convexité ne s'accompagnant d'aucun trouble de transparence, il faut examiner avoc soin les images des objets extérieurs, d'une croisée par exemple, formées par réflexion à la surface de la cornée, Ges images sont plus petites et leurs contours moins réguliers qu'à l'état normal,
A cette période on retire également un très grand profit de l'examen do la surface de la cornée à la lumière réfléchie, on voit alors en modifiant l'incidence de la lumière, les parties latérales du cône, tantôt dans l'ombre, tantôt éclairées par la lumière, Do IA un chatoiement tout particulier,
A l'examen du fond de l'œil, on trouve une papille déformée A contours pou nols, résultat du vice de réfraction de la cornée,
A une période plus avancée, la maladie devient plus facile à reconnaitre, ln regardant l'œil de profil on remarque une saillie conique (transparente à sommet mousse et arrondi, la chambre antérioure parait agrandie et le sommet de la saillie présente une tointe nuagoeuse tantôt visible à l'œil nu, tantôt ue pouvant être reconnue qu'à l'éclairage oblique. Vue de
face la cornée présente un éclat particulier, elle est comme étincelante.
À mesure que la saillie antérieure de la cornée augmente, les symptômes s’aggravent; l'axe antéro-postérieur de l'œil s'allonge; de là une myopie qui finit par devenir excessive, Les objets éloignés deviennent invisibles, ceux plus rapprochés s’effacent, et bientôt la confusion des images équivaut presque à la cécité.
L'acuité visuelle tombe à Re et même Ês Ily à en même
20 30 50 temps de la photophobie et souvent un peu d'injection périkératique le matin après le sommeil,
Non seulement les malades ne peuvent plus voir les objets éloignés, mais encore la vision des objets rapprochés est difficile, et pour lire par exemple, ils sont obligés de prendre les positions les plus bizarres; tournant la tête d'un côté, de l'autre, fermant à moitié les paupières, de façon à diminuer autant que possible la grandeur des cercles de diffusion.
En effet, ce qui domine surtout dans le kératocône, c'est un degré excessif d’astigmatisme irrégulier, dû à des différences de courbures, existant non seulement dans les différents méridiens de la cornée, mais encore dans les divers secteurs d'un même méridien, différences de courbures qui donnent naissance à des cercles de diffusion très étendus sur la rétine et qui sont ainsi la cause de cet astigmatisme contre lequel on ne possède pas de remède efficace.
Au point de vue de l'anatomie pathologique, on possède des données peu précises sur le kératocône, Le peu d'examens de ce genre a été la cause de plusieurs erreurs, C'est ainsi que Sichel croyait à une ulcération de la cornée, Adams et Himly se basant sur l'examen de l'œilde profil, admettaient un épaississement de la membrane, De Graefe, un des premiers, signala l'amincissement de la cornée, Mais môme avant lui Jæger et Middlemore, ayant eu l’occasion de faire chacun l'examen d’un œil atteint de kératocône, avaient constaté cet amincissement au sommet. Wardrop et Mackenzie avaient
également fait observer que, si l’on ponctionne un pareil œil, le sommet du cône s’affaisse et semble se flétrir.
Hulke a constaté à l'examen d'un œil atteint de kératocône :
1° Que les épithéliums sont intacts.
2° Que la couche de Bowman est un peu amincte, tiraillée, comme plissée.
3° Que les couches superficielles présentent des noyaux en forme de bâtonnets accumulés en nappe.
Ona voulu expliquer la pathogénie du kératocône de différentes facons, c’est ainsi que l’on a invoqué une tension exagérée.
Mais comme l’a fait remarquer Helmholtz, le premier résultat de la tension dans un œil dont les parois seraient restées saines devrait être un aplatissement et non une saillie, et pour qu'il y ait saillie, il faut bien admettre une diminution de résistance de la cornée en un point limité. Donc si la tension agit, ce n’est que secondairement, lorsque l’équilibre entre la pression et la résistance se trouve rompu, et pour cela elle peut rester parfaitement normale; il suffit évidemment que sur la coque oculaire, un point devenu plus faible cède à la tension restée normale, et dans la maladie quinous occupe, il faut que le point faible soit localisé au centre de la cornée, mais comme d'autre part il n’existe aucun processus inflammatoire, force est bien d'admettre avec de Graefe une atrophie essentielle de la région centrale de la cornée.
Il est probable que le début de cette affection remonte à la vie intra utérine et que son développement tienne à une cause qui nous échappe; une fois l'équilibre rompu entre la tension et la résistance, on comprend que la première même en restant normale puisse exercer une influence fâcheuse.
On a rapporté des observations d’après lesquelles le kératocône se serait développé instantanément à la suite d’une impression vive, d'une pression musculaire brusque etc. Il est probable que dans ces cas la pression n’a été qu’une cause occasionnelle, et que la rupture. de la membrane de Descemet était préparée de longue date par cette atrophie centrale dont on ne peut malheureusement déterminer la nature.
L'aspect de l’œil dans le cas de kératocône est tellement caractéristique, que cette affection ne peut être confondue avec aucune autre; la confusion avec la myopie pourra facilement être évitée.
De nombreux traitements ont été proposés pour la cure du kératocône.
Nous n'insisterons pas sur les moyens médicaux tels qu'atropine et autres qui n'ont aucune influence sur l'affection lorsqu'ils sont employés seuls.
Comme traitement chirurgical, on a proposé la paracentèse de la chambre antérieure pour diminuer la pression intraoculaire mais on n'obtient ainsi qu'un effet passager, l’humeur aqueuse se reproduisant avec une grande rapidité. Les ponctions répétées d’une façon méthodique, faites dans le but d'amener la rétraction cicatricielle du tissu cornéen constituent un traitement plus rationnel mais la difficulté de calculer d'une manière précise l'effet de ces ponctions doit les faire rejeter. Nous dirons la même chose de l'iridectomie pratiquée dans le segment supérieur del’iris et qui donnerait peu de résultats, d’après de Graefe lui-même qui l’a préconisée cependant. Bowman pratiquait une double iridésis aux deux mêmes diamètres et obtenait ainsi une pupille de chat agissant comme une fente sténopéique, appliquée au-devant de l'œil. Mais cette méthode compte également peu de succèset peut même présenter tous les dangers des synéchies pathologiques.
Il n’en est pas de même de celle à laquelle de Graefe s’est arrêté en dernier lieu, et qui consiste à faire avec un couteau à cataracte, au niveau du cône cornéen, une perte de substance en forme de lambeau en ayant bien soin de ne pas perforer la cornée. On cautérise ensuite régulièrement avec lecrayon mitigé.Cette méthode a donné un assez grand nombre de succès entre les mains de plusieurs ophthalmologistes.
En 1885, M. le professeur Panas eut l’occasion de traiter le kératocône d'une façon un peu différente. Il s'agissait d'une jeune fille chez laquelle n’obtenant pas d'amélioration sensible par des instillations répétées d'éserine combinées avecla
compression, il se décida à faire la cautérisation du cône avec le fer rouge. Les instillations d'éserine et la compression furent ensuite reprises et la malade sortit de l'hôpital, avec une acuité visuelle notablement augmentée.
C'est là une méthode que nous ne pouvons que signaler en passant mais qui présente un réelintérêt au point de vue du traitement du kératocône.
20 DERMOIDES DE LA CORNÉE ET DE LA CONJONCTIVE Historique.
Si Mauchart signale l'existence d'une tumeur couverte de poils à la surface du bulbe oculaire, et rapporte le cas d’un jeune homme opéré à Paris par Woolhouse, c’est à Cazeles que l’on doit la première observation un peu complète de dermoïde. Pour cet auteur, c’est un fait encore unique, extraordinaire, et il ne le raconte qu'après avoir averti le lecteur de son étrangeté : « Si le sommeil des historiens de la nature, dit-il en débutant, n’est pas toujours moins fertile en songes que celui des historiens des hommes, il n’en est pas moins vrai que ce qui passe quelquefois pour chimérique et pour fabuleux ne l'est souvent qu'aux yeux de l'inconséquent Pyrrhonisme ou de l’al'aveugle prévention. Le poil sur lequel je viens d’être consulté est une de ces singularités dont on peut tirer avantage, pour ne pas se rendre incrédule mal à propos. »
Bientôt les cas vont se multiplier; mais ils resteront épars sous des dénominations variées, chaque auteur éprouvant la même difficulté à les désigner et à les classer. Wardrop pourtant tente déjà un essai de classification, et range les tumeurs poilues parmi celles qui apparaissent à la naissance et ressemblent aux nœvt materni. De Graefe père les appelle «nœvus spilüs ou trichosis con-
genita conjunctivæ. » D'autres les considèrent comme des accumulations graisseuses et les nomment : « nœvus lipomalodes, lipoma crinosum. » 11 faut arriver à Ryba pour trouver la première nosographie sérieuse.
Ryba, en effet, réunit les diverses observations, montre leur analogie, établit la nature de la tumeur et crée le nom de dermoïde. Il met fin à cette première période de vague, et dorénavant les observateurs n'auront plus qu’à recueillir de nouveaux faits pour confirmer les vérités avancées et compléter l’histoire clinique et anatomique de l’affection. C’est ce que feront de Graefe, Virchow, Taliaferro, Mackenzie, Rizet, Manz, Wecker, etc.
Mais un nouveau sujet va encore exciter la Curiosité des médecins et accroître l'intérêt de la question. Quel est le mode de développement du dermoïde ? Ryba n’a pas manqué d'élucider ce point, et son opinion règnera en maîtresse pendant quinze années. Alors Manz ébauchera une nouvelle théorie, basée sur un cas particulier, et l’opposera à celle de Wecker, dont il s’efforcera de montrer l'insuffisance. Nuel reviendra en partie à l’opinion de Ryba, jusqu’à ce qu’enfin la connaissance des brides amniotiques vienne encore une fois transformer la question avec les travaux de Van Duyse, Vassaux, Poncet de Cluny.
Cependant, le débat est loin d'être clos, et des doutes subsistent qui ont permis à Galenga, dans ces derniers temps, d'émettre une nouvelle opinion.
Nous discuterons toutes ces théories, mais avant d’entrer dans l’exposé clinique de la question, nous donnerons ici un tableau résumé des observations publiées jusqu’à ce jour. Nous avons pris à tâche de lire nousmême toutes celles dont nous avons pu nous procurer
le texte original.
retd -nop owogu ossnodai 79 essnodai Jr S10j sanotsntd QUCILY ‘ ‘JUOUOUovIe uos aJ1ss29ou mb uoryeyrt -AT aUn AUTWA)9P [104 29 ‘HO NP WW 2pni [104 un Jnowmn) e] 9P 2417009 ne jresedde sduo) eue uo Je S[10d 9p arTAno9 es % eoueowuiu09 UOJUAU 2] SU YF 9P VI V ‘IUT 97107 eunnb ossois sn[q “onb1}019[9S € 92 oputoo e[ Ans [UA9UO € ‘oyones [I 9P euones o[U497CI euuo£ou ormied ere oonyts eUoUeI{ INoUWNy 29194
‘sue Z£ “OO
‘HANdIDOTOHLVA HINOLVNV
‘SHLNVIINOONON SHI'TIVWNONV
* [T0] p eut07xe o[8ue I e
oenjis onjtod anowumy ‘oWWOF
"HNBIUILXA LOHASY NOS 9v
HDHIS NOS :
AUIONUAG HXHS
(-268 *d ‘AIXX "3 ‘99LY IAB ‘Dow 23p ‘UAnof) *810/ SnISNIT 19Yÿ9D44D p 201190 159 uo nb 9 ‘oyonnb 10 9 9p 2901P 2j Sunp aouns -siou Sud D inb 710 un uns quowaugrnogund 32 sab -Dyaioupy Sonbjonb uns *Sa14ZV;) AA SUVSYH A
‘097 ‘d ‘ra ‘obon] æ0279s BIDOU ‘J49SS1P SSNOY A ‘HO UL ‘/Y2N4p96QD Ya “HN GYLT ‘erS ‘synsnd 19 SUYNIISIQ WNADIUN] 1 -NI0 æ9U.109 9 &arounluos 24 ‘'SSIG ‘ATAENVO ‘LL ‘dSoY 'LAVHONVTN ("A
‘“XIHdVAPDOITAIY
“AUAUO a SOHANKAN
‘IJROUCI{ AN2[N09 ‘oxjuo9 ne sjIod xno( “earouofuo09 ®[ Ans 91}Louu 290109 VI ANS 9TJIOU [I€0,] op ouxoJxe ormied ef Y
‘sue cf “OO
*SUC 9 °P 28.I s1oA onb soddoçoaop quos os ou sjrod so ‘souatd -ned soy oxquo jueoSreuws so43 Jo SSuo[ sjtod eznop op Sn[q ‘e[euwiou eAtouol -U09 I 9p ano[noN ‘onbr 01910 E] ans orj1ed ‘oou -109 ®[ Ans otued ‘JO op oudoyxe orj1ed €] Y
‘sue 0G “OWWOF
*go8r ‘2/2 upuny 24110 Ruognur piq -dOW 9} U0 SÉDSSF ‘xpuy -JUIES 9P UOUC 1 NP UOTBAI9S(O *OUTAV M
‘sogr ‘aa upuwuny 97 0 fuogpun piquowu 2y1 uo SÂDSST *OAUOIN 1 21 2048 PAI9S(O SE9 *LOUTUV M
*o1JRUnI AN2[N0) OU] PoUVSISU0) *“enbt} -Od9[9S CI J9 OOUL09 EJ ans
184049 y ‘ouones II)
‘sur OFvS "AUOT
*(4) essnodez o7re ‘eodno9 ‘enaxea oun € JUE[AUESSOL ANOUMT,
*SO8r ‘2/9 ununy 2] Jo luogpun piquow avi UO S/DSST ‘AOUauVM
*C6LY ‘8ST ‘d'‘ESTS$ ‘uobU1710D ‘P4 € ‘JSUNY -LOUZUDPUNM 42p opunub -Sbuv]ny 'AaLHOIY
‘nvod ©] ep s[rod soxne se ewuuroo oqmaq ep sed juopessod ou sJIOd ser *sosnessie18 | sonaed op 9s0dw09 187
‘onuuoout 21n}CU 2(
‘HNdIDOTOHLVA HINOLVNV
‘o2U109 €] 2p oHoyduod er e e7snf o[no4oqn 3104
*608 ‘S ‘III ‘?4 "opunypryuabny ‘yn4d
‘SILNVIINOONOO SHITVNWNONV
un ans JIOU [nos uf 49P YINQUOH *LOIAANTT 2 s ‘sun S[IOd g quujrod ‘oxeunel ‘orp *“Zt81 ‘10 F “8u -UOIIY ‘990109 VI ANS 91} ‘III ‘qe GEI-FET CRAN -1ou ‘onbr)o1910s e[4ns 91 ‘PA UUNOL S,J491J0 AA PUR “LOU “1OXp [160,[ EJuvaSoIS ‘sue €Z S,2/9D49 U] ‘1qnq sisoyo o[RJIU98U09 ANn9 UNI, “oWuOH -24] 19099 ‘AIAVEHN A ‘07 "SI ‘208JAns EI e s[1od XN9IQUON ‘99U109 E] 9P aUI9JUT PI0Q 9, Je Jeu +18 -AIOU, 9[N9U0189 U[ exe SALXT ‘Id ‘SIST ‘8% ‘A o9nJIS ‘[USIOASULIT 9XE ‘II ‘9 ‘anah Ssop sapv] . PURASTOI CAO In, “DU S9p 9J1DUT'"SHNAONA(T ‘6 “IT[OWEA 98 E[1)189 np oou6} -SISUO0D) ‘SJUSIOUPE S94} ‘€ ‘8y 30 enbrjoxptos ej ans erjroux “XIXXX ‘Id ‘8187 ‘85% ‘d ‘agux09 U[ ANS pJTOU pNJIS ‘Sur #% ‘I 2 ‘ænoli Sp S21pD] ‘oxeuoue]qnefoujre4 "OUT -DULS9P 9J1DAL'SUNONA(I 8 “enbr -O19[9S CI 9P 998JINS EI “uijqn 2p uojduei e Stod soxë ep eynolr, op SU) ‘OAV “ya "HATIUALXE LOHASY NOS SS *HIANO « OGIS NOS ; ‘HIHAVYNDOITAIE À HAlONYAG AXIS Sn
PT
“erviqodred earnouofuoo ®[ 9p Je 2118000 oAtJouol -U09 U[ 9P UOIUN | € J204P 110 ,j 9p ouuI9%9 90UD, D 21QD]QU9S DUDSSLOLIC
‘SrLod op o[4exppisuoo aIqQuOu unp S2JI2ANO9 3e ejed'osox ano[noo 2p xnop Sonor, ‘e7nod snjd SIRUXL SOUBIQUIOUL XN9P S9] ANS ISSNE [UA9U9 R OULOJUI 9109 NE 24ND TT ‘esnoaqy aout}SISU09 #p Je s1od un, p AnoSSO18 I 0P ‘o9U109 er 39 onbrodepos ep ans IVA9U9 ‘ouL9JX0 290 ne auny : JueoSoIS ‘oyones [O,] 2p ANoUN) ATHNAO
*sarou 90 stedo syrod s$uor op dnoonvog “errdnd v| op eme]
-UL e1}1Ud [ JUETANO99Y
MIO PAT HE RUOOTE Rep eupqduod | op oinorte)] -Ut onJed © © jueos -gis ‘stod unp anossous €[ 2P 2[[0U aneumIy,
‘sue 67 “emo
°IYSF UOpuorT ‘ga ‘à XIXX ‘IOA ‘2/29202) 7D9 -1P2N ‘UAdO0) ALIH AA
‘sue € ‘ot FI
‘SG8F ‘AU * S20ND Uoyoyyosuaw sap AUUO)DUF ‘uoyosthooy0d 49P YINQDUNRH SUOYIS "V-£-'N UT ‘HHOUTT
‘er
‘sjuvuñres sono squrod ef 39 9 3e souvrq SJUI0 j'onues oun p edn09 ‘| EI 8 JUE[quIoSss917 ed n0;)
“OSCAR C1 9 NeurJug;)
"SAADIDOIOMLY AS
HINOLY NY
“onortodns o491d . -nvd v[ ep owodoroy
nr
FALNNLIMOPNOD
SATITFNONY
QUN,[ 99U4109 EI 9P [U9149A OXE,] ANS JUVIBPIS sAnout -n} XN9(L ‘eyones [TN)
‘SU $Y € 2[{n0p own[oA UN }U1977 99 AIPI091 ‘SIA -4 ep xnoy avd ooxedo 350 jo su op 998, 018 -U1d9,p 9191 oun,p eum04 9[ V ‘onbro1910s 7] Je oou -109 U[ ANS [UA9U9 ® JI04p D, ep oudoyxe eorjsed U[ © e$Seis anouwumy UT
‘28109 E[ 8P oueydupd &j ep euaeyxe orded + € ‘ojuopespad €[ € onSojeue anowumy
: "SAIOU spod + 2018 9yejd ane ‘2pu409 EI ans Jueyerdue 3 onbnyo19;0s €j aus “1e OP PLPILS 2PUEI Y
PR RIRE 1 AXAIAAIES LILAS OS HIDE NOE HOJONA HG
"sue 9 ‘U09418)
AU
“SU Qz "PUIS A
AXAS
“6487 ‘96 ‘d ‘IXXXT ‘24 “UANO[ SUOWUWUY *A ‘pun
SAIYDM ‘A “NONNY
"6 30 # J'T'ICL ‘06 'S ‘IXXX ‘PA ‘apunyItoy -Uobn pun np 4n/ “UANO[ SUOUUY ‘A PUR SAIYIIDM "A VAS IVAOZQ
‘087$ IL 'P4 ‘C8 “04 ‘guys M “VA U0a vagobahsnn 194 “SI0 ND UIYIYYISUIU 509 UIBUNPIASSN PUR - LONIYUDAY DUT ‘SINIE
‘667 ‘8 ‘II PA AMIOUQA V1 0100 APT EPS V1 pPun 8 hjuayy ‘M “AIN
"ANA VSNHOTTIAIA
‘Ly
SG
‘220304 | SOZFMAN |
“saunduopns SapunP Je sa90vqos sopuers ‘xnorrd soqing ‘nvod vf ep 2/j00 Re onbruepr einjont)s
"xne {ou 99A8 XNOUITUNT nsstL ‘lerjouitde Jorriney aa ‘o{og[uorysoduo)
*saq[nq 2048 SU Sal} S[I04 ‘eissiede eat} -ouofuo9 ej ted j194n0901 | ‘enbuozeços e] ap imp & ansoqeue xn2147 nSSIL
*srrod sirjod 0€ op ejioanoo srod unp AN9SSOIS U] 9D AMONT,
LOTUS -UJ ‘O[{UlppPISUOO 9ouox -OUpY ‘Stod un, p otunoA "oou109 | 2p onoydraod v| J0 OAI] epnouou V0 U[ OTJUO PUIS 2[[LAIOY -UI,{ SURP ‘ouyonva [l)
"sut Y} *"OUUOFF
"sue 0Q ‘etUO FI
*2JIOIP 2[[I210, 2P enbuoo %[ ep eoueroype Je uydey ‘eyoneS enof [ 2 SUUIOJEU SNADN
‘sSuo] srtod % no g onbuoxpos ÉL ANS ETTOU 2I[S ANS PI] OU ‘2eU09 Up eHpyd -Hod ®[ 2p 2nenmpJur et} IC RL R10Ap [10 : 031$
*2aU109 E] Ans JU} -prdue ‘ogonvS |I&,f op eudoyxo e[8ue : o8aIç
‘SUR £8 *‘eUWOF
‘SUR GI RIUUUICR
‘arr Ans quouo1e8ot quejordue 7e euvIQUEAU 290 2p snoS -Sop-nt 21}N8,] ‘SNSSOp-nv
*8Gou ‘0681 ‘AS SE YLUUY CUP E * AACIAIAH TH
*FE9 *S ‘ET ou ‘EST ‘2/20 - SU2Y2OM 2Y2Surpau 2Y2S1/9194497$9() *ZIND
‘Te
6 SU ‘I JUL ‘087 *S ‘TIXXX P4 ‘‘''uanor S27JDA ‘A pun SUOW “UF ‘A ‘UITIONNOUX
+ fe Le SE à:
DUT RS 0 CIE NX P4 ‘‘'UINOf SUOUUF PA ‘pur SD M ‘A "DHNOIUV AŒ LUHTOY
*S0908498 Sopuvré Jo edeprid eqing *xnodipe enoruued Je UOLTOU9 ‘ou ptdr : need EL 2P Ssogonoo £ set
*(4) eaxewo18$e op -UX]S$ eun 9048 o18ojeur, p dnoonveg ‘inotwunye suep odejtnd eqnq nes uf
‘HAdIDOTOHLYA HINOLYNY
ns DS
‘SOQUUE SOIQIUI9P JL NO ÿ So[ Suep 1pueas dnoonvoq que 510 sop anopnoo ®] ep S{tod xnoiquion ‘onbr “019198 B[E JN0JINS o12ype ‘enbrjotolos 1 Je oou -109 © ANS [PAOUO & OU19) -X9 o[SUY ‘JlO1P II)
"SUC Yz ÉLUUENR
‘TLTS ‘I ‘P4 "IS87 Sonderq ‘saÜnyp sap U9HOYUDAY AN ‘LTAY
‘SHINVLINO9NO9 SHITVNONV
‘Srod g juwyaod 39 [UT oun,p oTIe} €] Op Pouessioroxe ‘onbrjox -219S ®J ans otjaed ‘oouxoo B[ aus enavd oyones [1,1] op oudo}xo o[SUC Y
‘sut C} “eUWOF]I
ESST 7° OSSF ‘7200 ‘UUp *[180,1 ®p S0]8]IU98U09 SaJIUIOUQY : ZUUI0) SUEP JM ‘GC 70 1 soU ‘U9SSRAUT U1 YJ10H "1 SU29134 Sp *n97 ‘po SyDuh1ID DynouniDo s18 “DUO ‘(SIU) MST 84
EG
‘[L@,T 9p anoSnoy ‘erqoydojogx ‘jJeuuos us @ [rod Suoj UN ‘einen -9jut exatdned e[ ep on -ouofuoo e[ ep suuofour enaed ej juedno90 Jepru 2p ur4$ un,p AnoSsO18 I 9P 2OUUSSTOINXO 91184
"HOHIMALXA LOHASY NOS H9HIS NOS HIIONHAHG
"SIOUL & ‘JuvJUT
"HpY XHS
"GEST 1° OSST ‘‘7200 ‘uuy ‘IN ep So[8}IU9SU09 SJIHIOUY : ZUUIOT) SUEP JM ‘GC 70 14 seu ‘U9SSNaug U1 YNO0H “1 SWa49 A Sop ‘107 “part * syDwhun] oynoununo sis -DUYOLUT *SIY AT aQ 1ed 919 ‘(e1ed) MT aq
‘4AIH4dVAHPDOITAIY
KE
*HYAUO,a SOYANAN
‘nvod ep nveorowu un ® Jjuequeossor onbt}
-SUI9 ‘eJ[OU aouesqns
“ain sy e[ ep nvod ®j ns sono] -uur son[tod sono
"OSN2SSIUIS UOTJUL “PWOISS8e.p 00%] Sea
‘eux -J8p ne ensojeue nsst} sepuojoad sonaed soçsueq ‘eArjouoluoo ®[ Jonut] -U09 2[QU9S 298JINS UT
‘() sonxaea sep imo0 & on$0jeue nsSiL ‘I0qe"] op enbidoosotoru uourexgy
STIOd ‘oou109 ®] 39 enbroxeros BI ANS [UAOUO R 9ANSIOFUT | erued ®[ e oyones ID
‘aJuo41pype n°4 ‘SIL04 ‘ouuogutoo enmouydruod CI OP oUdeYX® Jo oanott -oJut arnivd ®j e o8e1
‘sue € "OUT
"6g8T CO CS CT A EC LO JOJ41A 490D41T U] ‘invy -2PUY 49P 9]Snnyosa6 -PIOWUID 120019 ‘VIA
*SIOU 9 *JueJuT
ECS Éd SOL -197491A 49601] U] ‘ND -ODUIS 42P 918/nNyIS96 -PIOWUIP 1202 ‘VAR
‘S910[09 no soue[q sy1od synod op dnoonvog “2oUSL9UpE 2pUCIT “eTrrd -nd ®j oraed ue juexanoo -21 ‘ouuagu100 omteydrod B[ 2P EANOTJUI 99 oU49) -X9 HAE ‘UOnCS II)
‘sue G sindop jnojims ooddofo49p 3S9,$ ‘oouioo EI ANS SOTJQUIIU € 9p quejordue Je onbroioos U[ Ans ID, 9P oudoixe onued e[ % queoSots o10 BU JUUIQ UN,p ANOUN JF,
‘SUC TJ} EDAUCR
‘sue D} “Ua T
"es8T ‘e ‘Ad ‘x ‘3 Y/ruyosaynl -19/401A 420DAX U] ‘In0y -2PUII 42D 2]8/nMyIsah -PIOWUIP 41999{) *VAXY
"agsr ‘Tropi -OU S2D 9112207) “ANOVI
"La
ÉtA
*sodnoi8 uo ossre13 op So[n][89 28VUISIOA Ana] suep 79 xnoJid Sonott[o} op e1quou purs ‘sonb -USU[9 Soiqy ep ojruenb opuris 9o4e ‘xnvou suvs ‘xne[npuo ouite[n[feo ns -S1} : odoosoxoru ny ‘oseq ®I e ejuesisor sn[d ‘opt -0s ‘oueunef osseux : ed -009 OUR ANS NU [IO,[ Y
‘soxeduopns SOPUEIS 9p SEA ‘S0908qes Sopue[9 ‘oxte[ooie Jrjouol -u09 nsstj un 1ed ejuuty In2PUOJOAd ef suep xnos -SIE18 o[NOIUULJ “eouey10d -UI SUBS Sa[Cr[0q}1de-sn0s sornided sejueq ‘onbup -urp{o wnrjog}tde p 97se1 e[ ‘xnoquourard wnrpogytd -9,p 9}12ANO09D91 }S9 99UL09 e[ e puodox mb ainowm [ 2P 298JANS EI 2P ur} -Jod ®eT ‘joSum 1ed juey onbrdoosoïoru uourex
TRE Te
‘ÆAAdI9OTOHLVA HINOLVNY
‘SHLNVLINOONON SHITVKONVY
‘ewus1q “CIS ‘O9U109 VE] 9048 sdioo Je ‘eouessreu
e[ simdop jueysuoo oum] -OA ‘2998JINS EI S[rod XN9IQUON ‘o1gunel-sr18 fxno[non ‘oudoxe o[8ue ‘onbro4o1os tj Ans eraed uo ‘ogu0o €[ Ans o1javd
u9 {JIOIP [ro : 28a1S
‘XN91QUOU SITO4 ’ooyoodwue enA ‘ooues -Steu [| simdop oprdex JUOWISSIOII9Y ‘9911789019 ojnod eun % juejques -Sor ‘orod ‘oyouerq ouo “JL, ‘29U109 €] 0P ANT] -UL JUOWS9S JIOAP [IT
“HQHIYALKE LOHASY NOS HOHIS NOS
HAIONAAG
*SUC 2] “OUUWUOH
*STOU 6 ‘SUR 9 "AU
‘a9v HXAS
*LO8y ‘L88 ‘d'a ‘I “1440 ‘{ ‘youy ‘ozuvub -JNDYULOJ] 49p {nv 75m -9S01) U9YISAIR UIIDDH “UIYNOUJYDZ JU IU9409 -0BUF “HIAVaN aa y
"6S8T ‘e ‘d ‘x ‘9 ‘7/ruyosuynl -192401Â A00D4X U] ‘INDY -0PUIT A9P 2]8/NMYIS9É -PIOWUID 19Q9/) ‘VIA
‘“XIHdVAPDOITIAIA
‘Hadao, a SOHANNAN
‘eUaUW09 92UI09 E[ NO 9 JIUY nou} E] NO Jurod e[ «onSurstp op eçqissod -W] *xnotsuods axren[e0 usst} ep Saoiedes se[[ouuel op 9UHOF ‘INP SSII
‘Juan -nd juowouee] ‘suepuoqe JUAWeN09H — ‘JoWUos ne So so[ onb soouo] sad sptod 37 © 07 ‘ena I ou95 J9 OAN9MeJUI 9114 -ned [ Juowue}10] o[noyet errrdnd | ep simowue] -ut g/gso[enbsord o14n09 -81 9J101p ©] onb ossoxs snd sito] xnop ouones anetwuny UT ‘[eJUOZIION OJJeuuvIp puris % ‘oule] -8AO OUWAO7 op ‘onbruow -lis unotuny 2jqn0p ‘soou -109 xXn0p SoP 91NoTIeJUt j9 oudoxo erjivd ef y
‘sue CF ÉEAUUCR
"Sopunb 2p sq ‘spod 2p sq ‘ænvliou 9p Svq “senbrise[9 j9 s971040 soxq -U Sop 4vd euuoy eue] “owudepidep osstedo oo -n07) ‘eSNOUTSUTIICO-TUU -es ossiedo oouvisqne
*Juoay of Ans soosxodstp sosnonb -NIIOA SOINAOÏM ‘OS dna[no9 oun ojuosord
32 XN24949 9P 9JJ9AN0901 sed sou ‘ojejoraed essoq 2] ®p nvoaru ne o1ur0d uo juy inb osrejuao uorea -9[9 oun jaed J104p proanos np oud9)xo o1j10d EI 94
‘enA ©] 9098 79 9814109 op neÂOU Un,p OUN[OA 9[ JUL} -J8 9101p Inewuny ®] ‘ef[1 -U] aun ouwtuO2 288018 jS0 eouonvé anowun) vT ‘owun[o4 87 auil onb juexey -JIp ou ‘axouu ouv]q un p ‘soanp ‘sanbiuoufis sauna -nj Sonbrjoioos soy ans queoidute soeuioo s9p oamernedns oraed ef y
‘OUUO FI
‘4687 ‘orqdieper “qd ‘158 ‘d ‘aq ou Jo SOSD9ST 94] UO 9SUDOUT "QOUUNDT [0 "ppa outawy “SD ‘oo ‘uynuwuouwu 9P OUUMIVITFI, ‘JL ‘M
GE
"Ye8r ‘ec ‘d ‘Y où ‘IA ‘3 JU ‘y0d / "Youy Sany s2p prowuuwq 242D/U19 SD] MOHOWIA
DFE
“21200çeqydoous -O1PÉH ‘juoredes Sal -[e,nb xnewioer ssurod 3 SO[ O1JU9 2IPIN0O eJue] e[ U darmnoqe sioyep ue 39 jney ue quowonbri|qo quoa imb soeioqer soins -Sy g Jed sored gç uo »9s -TAIP onorodns 91497
“aquepuodsoi -109 o1norodns oxerdned I ep paoq o1 (4) owtadop eyones op] ‘ounarro -ns o1ardned vf ep paoq ®[ 984% puoyuoo os mb quouosuoçoid un ossnod 2JI01p Opliq vT ‘osod -do 9709 np mo9 e jrunss mb euvemno uei| oouru un jued ooutoo onbeuo op o1Ju09 n( ‘seddoço49p nod Sortepnoo soqing
*Sn)0 X
‘ANAdIDOTOHLVA
HINOLVNV
‘aud2)xX9 21NSSIU -W09 ®[ % e[IQOU INOU LL], *OU109 U[ 2P eudequt pioq nt 9x1 SISOUOIAT,
EUR
‘SHLNVLINOONO9 SAI'TVNWNONV
*eAtJ9u0fu09 ©] 2p uor] “eWWepU] ‘enbroie[os ans otj1ed uo ‘ojço ans er} -Jed u9 990109 E[ op ano -2JUI 72 eUI9/X0 pioq ne eemiS ‘S|I0d op orquou puei$ un,p 23184n09 ‘oo -uv[q ‘oPI[OS Anowun,,
“HOTINALXA LOHASY NOS HOHIS NOS
HGIONYAHG
“2€ ‘Sy ‘JA ‘Id ‘LOST ‘SD)1F GEST “uabwQ AI ‘c98 ‘d ‘I *42y0 *yyDud
49) ‘QUUDH ‘SNAUG "9687 “ype 57 “Tnoh sap ‘you SP ‘4L ‘HIZNAMOVI "958Y J1p9 0% ‘TN9h Sp ‘you S2P ‘4L ‘AIZNAMOVI ‘HIHdVYNDOITAIA
‘AuduO a SOYANAN
‘SOS 79 XN21QUOU SJ1Od op soon -n09 39 So[USeut ‘Sopuot ‘xno4 3 Sop outayxe orj1ed CI SoonJIS SInoWN],
‘SOUIA SI19 SSUOI 9p tuuvs ouvno ootpuodde SOUSSE & SOI SAJUM “9101 omonmodns oratdnvd op ewoqo[09 e[qnoq
“ayonves R xnoP ‘eJlO1P o1vq
-mqide oprouxop un
*cogr ‘cer ‘d ze) “1 2 ‘ypydo ‘J *youy *uab
"sopuer$ ep se 'sjrod sep ‘esnessieiS ouyonoo ouf] “sonbrst[ose1qy sepooae onbruiep eyonoo ouf “onbrueprds ayons oun : MOUOITA OP UOTE
“oyone$ oanortodns o191d
-ned ®[ ep owoqopo)
‘xnof g Se] Ans Ssoareqnqrde sfr
-stered np epeuuoue a1nssN0A 9948 oOUOntS ® OIAQ[ CI 9P 39 ZoOU np 99 -nU$ O[I.] 9P 2W0({0[0 ‘JOIp JO, 9P 2Inone) -ut Je oanomodns souard -nvd sop owodoro)
“squouedde srrod SuES ‘o9U109 U[ 9p EUX) -UI PIOU ne 2PIOUHE(]
‘sue 0g -Aÿ-Uopi2Q {ny oagounl “OUWO FX -U09 D9NA2 À "YLITON ‘A 0}
“Êny ‘] osvuom “uyx
Ur 2978nmyIs2bprowura
YNILQUDZ ‘Spyuobny $2D 4090707) ‘XINXOFH *6£
‘4987 ‘va ‘dx
“yzydo ‘l ‘yauy ‘aopiow
‘SU 08 -L2( UILOWN] 12P YUSINS "OU -DQ ANZ ‘AIAVEN 4 *g£
‘SUB SJ FO sou ‘4YISUIYIO MA "pou “OUI AIUNM ‘UTDIOAT ‘O "Le
CAT TUTO Top
"odhT 42p priu oSDN «ap
*STOUI 9 MIPVT 19P12Q W0Q009 UOQ OUUWOT | 7/04 UT ‘HIAVAN AG ‘9€
“saunduopns sopur]h 2p SDd ‘S0998{9S S9pPULIS Sor[pg ‘nvod e[ op xne9 e Sorqerques srrod Je soq -ng ‘ereproueprde oroto -Ju1o dns ey9n09 ‘So1LI Sax) senbrsee soiqix *Xno1q -Wou xne{on ‘sosnodipe SO[NI[99 SOJ[IEU S9S SUCP je juoeuuoo nsst} : onb -Id09SOIIUT ox
‘HNAdIDOTOHLVA HINOLVNY
‘squoovf-snos snsst} xNU OOUPI9UpY ‘2SNaULS -B[IJIRO-TU9S SOULISISUOS) *SITRO 39 SU Sox sJtod 9p OIUICS Jo OSSI] 90%} -InS ‘91)P98N0X Ano[N09 *IOIP [I0,[ 2P OSL0ASUCI] OlJQUURIP np snssop ne quoweyerpouutur je enbrjor -90S ®j ans orj1ed ‘elfe ans onded ‘oguioo I 9p OUI9)X9 PIO4 €] Ans
*sanof 07
‘9987 ‘OuD1D}t v1B070w0/0,p 2/DU10Y") ‘IITIHOY IENOO
‘SHLNVIINOONO9 SAITVNONV
"so9jodot SoJlATJOUO(U09 JUSUTEIOU -JET ‘enof e] op nertuw ©] doyonoy anod Suor zosse nuo49p Jso mb rod un,p uorriedde sue Ly y ‘eeu -109 eJ «ns juejordue sind ‘siod un,p smd ‘ersurd -9,P ©)9} oun,p AnosSOI8 EI °p pioqe,( ‘Sue 97 ep 08,1 sioa ooddofeaep Jeux -2$ os ‘990109 ET 0p SIOU -0P U® mm£ L 2YONLS [120,] ans ooddoço4opanotwun],
"UOYIAALXA LOHASV NOS HYAIS NOS HAIONHHA
“OUT -SIA 99 OTUV) ILVNIT ‘9987 ‘68 'd'AT "27200 ,p uuy ‘sue £8 *ouinn20 aaouoluos Dj “OO FI 9p and 292$ *LAZNT *H9OV AXAS HIHAVHDOITAIA
*‘HYAUO a SOYHNAN
S[I91N0S SP
*sr1od syrjod op soyxo4 -n09 Ju0$s Je neod ef op oouoaedde,] juo sinon xnop So;) ‘sorordned se] OIJU9 9I[IES J1e7 mb anowu -n} oun J2vd osseu 9,09 2 ‘ounonuodns 9J1We417x0 uOS 9P 9JI01J9 S@4} ur} -1od oun suep Jnes oou -109 B[ }UBIANOIOI OJUEUTU -201d}uawe12891 osseri
oou -109 [ ANS OI9SULS JUE] -[8 30 someorodns sexetd -ned sop sojuoy sej oxuo O9[VOIOJUI oouvno o7Jon8 -UVT ‘1x0 €ç/Z So 9048 ‘qut 6/7 np uorun je so -erdned sop ewoqo1os
“oreaqedred ojuey ®[ uodsoito9 mb oxremoo oqiuq np oraed 2[ e7n0) onbsoad 110,7 op uoronp -PRISUP 91AN090Y ‘7914 -WU® [1 open be ans oouxoo | % e[euArIoer opuers EL OP ANeMAUE pioq np npuo}p eprouxe(r
‘SIOU @ "JUEJU
"LT ‘c0S ‘d ‘I “UANOS ‘pou ‘UT U] “Azur red op2x0ddex se:) "OLTENA9 88 ‘6 ou‘ 7/ruyas “UIYIOM ‘UM ‘UUJUIT U] ‘69 ‘09p C7 om bunzns 1/D49572529 oyosnaorpau AOUVJUIY ‘AAAVYN A
‘sue 87 “OtUUOFI
"8987 ‘S#r ‘d ‘z ‘AIX ‘3 “y2do ‘1 “yoay 29/2049 ‘abny wo Bunp -]1QSSLJÙ UOQ 7/0 'ZNVIN
‘sue OT *‘oUUOF
"9987 ‘LEZ ‘S ‘S‘TIX *Pg ‘yry do *J youy ‘aprow (2 UOR UIUAOY 249 -UYONOBUQ ‘axavay aq
ET
‘WO(O0[09 np 24209 -U9, t puodsoxtoo eprour por soanonmodns saterd -ned Xnep sep ewo0qo[o)
“Inewun) EI 0p osvq R 93VI1J1V9 9P JOII
‘SHLNVIINON9NOO SHI'IVNONVY
‘&HAdIDOTOHLVA HINOLVNF
*sy10d op ejno7 eun JeuuuOs UOS Y ‘QUI E] Ans JUCOBOIS PIOUMO(]
“ordouayse.p nod uN ‘soquowsrd Je SsSuo snrd juos G e 7 quop srrod op owan0o9 ‘soourd aed oxeunef ‘ooxoeu anopno9 “onbrjode[os ®[ ins 9seq es eposoreçied quesodot SOAJQWUTIIIU € 0p onpu2)9 oun suep e1anoo efpo,nb O9U109 EI] 0P eul9/xe 70 9AN9 TOUT 2118 : 9881S
ELAUCR
"YLST ‘S20NF S2p'JDuy “UIDd 49p S0jIp ‘HINA9 ANA YAHOHLSNAIVA
*£LST ‘607-907 ‘d t6RT ou ‘‘os ‘pow ay} Jo°r *"OUOUD 2YT ‘229 ‘D1/d2PD] ya Ut gondsoy unrso7/iq -S04q 2} 01 U09BUNS o1w -2024 do ‘AOQTAAMVALS ‘9 fiq ‘rauuios ay? Jo now -N] 9PL0WA19p 0 2809 °F
*o9u109 ©] op OUXOJUI PIOQ : o8a1S
"sue DE "OUT
"6LST ‘og "d7ÿ-/0 puo/ouvuy ur 7DISNDNOqUIÎNF 12p *QSau -YD] 49]/1T “NVIIALS
LY
‘uegu -109-O19[9S OPIOUWHIO(T
"VATIUHIXH LOHASY NOS HYAIS NOS HAIONAAHG
"TOY HXAS
*9 *d ‘3 ‘TIA ‘y7ydo ‘An/ °Y9UY ‘AIAVEN 4
“HIHdVAPOlIAI4
"AUAUO a SOYHNAN
‘spord xne j9 SuIeUt xne Sset1{30up -UÂS ‘ourjured o}004 eJ0p oJe1dW09 UOIStAIp oun.p onbrjdtuoo exe 9p 00 “2[200[vqdeoue ewaourr
‘ntod ®[ op no 99U109 VI] 9P }9 epIiq EI ©P SNSSI} SOP UOISN} © £ 11 uorequeduur,p syurod SOp NV2AIU NY ‘eMmee) -sod e9e7 es xed nvod ee 99 II, € o1eqpe oyones opuq ET ‘ouue {ou erjxed RS @ OI 189 9J101P EPA eT ‘soxordned sep euxo -UL Pi0q of ouistoaë mb nvod e[ xopnos os anod SUBPOP U® J9 SU{ U® JUoU -onbrfqo ejxod es ‘soeuxoo Sop eun9eyo ep exjueo np ‘mb oeueyno opug
c/1 Stou $ ur[NnoSeU sn} 1
‘#1 39 ay ‘d'‘YLgy ‘zou *20S D] 9p ‘png ‘Andnq ‘H-"T "FLY SU LE 30 57 ‘*doy sop ‘201 ‘(YL8T ‘AuR( 4e) “419 ‘920$ *“NOTTIIVIOX
"YLST ‘89 8 69 ‘dr FAI YUIUYO ‘n ‘uobny 'UAy ‘for *S pu (apoyowuodiy muouqu) «ni NAS 19491990 UGAUIUNNYI -sabinvy uaydupniu 1sqou HOWNJ JNDYUAOH UOQ 1/DA WT ‘([) DuTaroswI
‘AADIPNOTOHLVA HINOLVNV
“OUIQJUI 9[8UL.] 9p sad ‘9JI01p oMmeaJut 9121 -nvd | ep ewu0q0[09
‘zZeu np SOp np Sosnonb -NIIOA SOOUVSSIOIDNXO J0 SO911J0019 ‘1388 ZoN
‘SHINVIINOONOO SHITVWONV
-0pu] ‘soderdned sop uots -N[990,[ 8 210840 ‘SIrod XNOIQUON ‘99JINS E[ 0P pui Je oueyno Joodsy *91AN09941 019 nb aoux09 €] op OWIOJUI PIOQ ne o[n9 -UOIV9 U[ AIANOIO [9 NO QUIOJUI e[SUV] 9P JuEP -U9)9,S 2[UpruerAd owui0} 2D 9[UJLU98U09 ANdUUN ,
“anorxedns 9es-9p-1n9 9] SUCP 91JNE,] OPULO9 VI op oUIeJUI PIO{ ne JUEP -uodsotto0 un] {soareqund -1d9 seprouuep xno(
‘Sue »G “OU
‘sue 0% EUR
*LLST ‘cer “À ‘JQSIDUOR ‘UN *2]NIU01N9 D] 9P 2PL0WAI(T *"S NHSANAHL-SSHIHOSG
*CL8T ‘c0c ‘#np ‘/'1qs10u -ON ‘Uyx ‘wunivadodind DW0Q0709 Uay0nuIBUOI UOQ 97/91 1807 ‘OMIVI,
*o9U109 ET 9P oudo)xo-o4oûns orj18d I ins S[rod sues oueJno jueux -2SSISSIUAT ‘U29U100-01 -219S O QUI NP 98 8UISTOA ne owO4O09 np JUEI[E UC) -n9 IJ4 ‘oyonvs eanotrod -ns exerdned ej ep soude] -xe g/z ser °o48 ouxoqut 8/7 np UOIUN,] E WOUO[O)
“UNHIUHIXE LOHASV NOS HIS NOS HAIONAAHG
*GL87 ‘697 ‘À “T1 “277920P PUD SAUT *21P9 “pyolo «oddn ay} 10 Dwuoq -0/09 9D4NT *NOSGIAY(
‘“XIH4AVAPDOITAIA
‘eg
‘AIO, A SOYFNAN
“oxediopns OpULIS 9[N9S UN SE ‘XI -Id S9[N9OI[[O] XN21QUON ‘quopooaud sv9 e[ suvp onb soxrepnypeo sjuourere Sep uorjisodsip ou
Eux
‘I aug np [AU -DPISUO9 SI] JUOBSTOAUOO OWUST{CIIS ‘ONPU9J9 UOS 9pP 9)S91 2] 07 SUEP UU JeAnp ‘adju09 Us & [104 J107 un foyones [160,7 op Inowum y, "O9ST U2 24419540 S29
*Sapuv6 vu ‘xnapnd saynoy 0] vu ‘xnassinuh juawu97 uNnINF ‘298JAINS I R JUEU -operreied sosodsip som -[89 9P XNV29STEJ 99 SoiqU foatepnppeo nsst} ‘ossrede erur[oyi1de eyono)
‘9109 EI & quouoredrourrd ‘soyuooef -Sn0s sorjied xne owtjut ODUALPUPY ‘OSSI, 098JANS “ongunel-stuxs ano[no
"LYE T *lu09 07 2p aprouuaq ‘14y
"eW040[09 e[ 184 2907 oanuSroous] suvp oJsnf 980[ 9S 9pIOWAEP 0[ [0 uos away je ins 97 purent)
‘nv ©p Soleil %
e g op ounomedns oxetd
-nvd ®j op ew0q40107
MIOIPEIL) *snod op iuunb uou‘owuxoy Id ‘ouxoqur ueauxoo PI0( 2J ANS [PA9U9 8 9PIOUU -I9( ‘sud ojmmsuoo ou SIPUI En PruTf9 PI 8 pee un ougedwuoooe ewuuwou 100 gosr Jermi ux
‘sue SJ “abojougnyjydo.p ‘1dw09 ELUER PJDUT ‘UAHMOAN of
LITE
"Lu09 D} 9p 2piowu2q ‘24
"sue q “abogouoyrydo.p ‘duo “OU | 2/2D4I ‘HAMOAN A 199
‘8181668 d'y (40yd?p0
-022/2S) 1041994 Duo
‘sut 08 -0709 ‘}4F'Y14d0,p ‘1dtu09 “OULUOH | 2/DiL ‘YUAMOHN AQ °aq
*UITC)STAO np eJr0%do,p juewroououu -U09 unp oouvpuodop UI SnOS onA U[ ®p JUS -SIATeY Y ‘CToutdy ‘out
‘ÆANAdI90TOHLVA HINOLVNV
*oUO{O[00 OT SIA SoJutod uo juepuoo -S2p XN24949 9P 2JJ0nS8UUT ‘ZU np J}n04 np auvIpoUu QUSLT EI ANS 2ANMIOUCUIT
“au -nv8 e 94900 EI] 2p 10 soxA -Q] SOP UOIJEWHIOJUO 9p S991A ‘OpuOJOId o1a171n08 eun Jed soozedos sorez -2YET SOSSEUTXNOP : QUUOTU -BA9 97004 9psv4 ‘oddorea -2p }uewe7e[dutoout [1
‘SHLNVLINOONO9 SHITVWNONV
‘ZUVJY 0P SU9 2[ SUVP OWUUO9 [IO,[ 9P oqpnq nvAoraqpe JUEIIe 39 soreaqedred sojquoz xnop sop ounoeyo op juejaed aauvyno 97JonS UT ‘59109 xn2p sep oanorodns o1a1d -nvd %[ 2p euwoqo[o)
“onof e[ op nvod eJ 2048 Janut}u09 2s 1n0d SaInoT19] -ursotordned z sep juowroy -1899,[ suep jueo8uoroad oS 42 oArjouofu0o e] & Jo OPU109 PI LP JO19SULS JUEI -e anotodns ewoqoroo np quewo1e09 [epjueqaed es -no1qu oUeT * soxerdned % SOP [U01JI0A OUOO[ON
“ooue[0opuz ‘ednoç er equou [nos So[qistA SIIOd Sox -n2,p 79 SII9 SoP IN9NSUO] EI op sirou s[10d % jueJaod Jo aU9nvS [I0,[ 9P SUL9YX0 01] -aed EI 290109 E[ MS PTTOUI
ea
‘onbr019(0$ ®j ans enrou
099e[d enbruoo inowmy,
"HAIIUALKA LOHASV NOS HPAIS NOS HAIONAAG
‘sue 02 “eWWOH
*OULUO IT
‘SUR ÇY “OUWWUOF
‘ADV AXHS
“1887 ‘Ydop ‘youy "SJL0UNOS SIP 9 91N9U -adns a1ndn0d n} 2p 2409 -0709 2P SD2 U ‘ITAN
"ESST ‘492 *20S u119/}N4 ‘ANONOTANNVT
"O8ST Gr ‘2UN[ ‘SaWII ‘PAU U] "O8ST ‘SG ‘VAADIE ‘DIU dj2p -Djuyd J0 hjo10S 7na1bo] -0/D4 ‘Douu09 7/27 10 350 PIOWAI( ‘AXIS *A-"S
‘“XIHAVAHY9OITAIA
*AUduO, a SOYHNNN
‘soedropns sopuer$ op sed ‘inossiedo uos 93n0} SUP UOTIOUO 9] JUESIOABIY S299849S SOPUCIS 79 xnorrd “OI[[OUX XNOSSICIS So[NGOI XN9IQUOU 9P JUEUHOJUOL 2IP[0918 NSSI} U® JNOSPI 2S nsSI} 99 AN9PUOJOId I SUB(T ‘S29[ONU 9 SOIPUOI -IR Sa[n|[90 Sosnaiquou Sal] 9p Sjuiod sure7100 uo Ja sonbrseyo soiqy op Soppeueaque soarjouol -U09 SOI[LIQI 2P XNC99STEJ sop ed 9ouwuOJ uor1ou) “onbrudepide qjueweea -21 UOS 99AL D UOLIOU9 np uoryetedes ef quenbipur aampuo ousif ojduis ‘so -jrded ep seq ‘oçeuuou nvod e[ ep 921199 € on$or vue o[erjeu11de oyono)
‘AN0IAOOSOUOIN AINOLVNV
“oyones sn$ex) np jULA9P ne oubrjoufs ammeumy ‘jeanp op [1od un,p 97404 -n0901 ‘*Sefr1v0 neou un queuoquoo ‘2pIOWH9P I aUWOo eeNuo8uoo ‘sn3 -U1} UP SNOSS0P-NE J9 JUEA -2p ne onof e] Ans 9J104p adxte[norneoad ainoumy, ‘oyones € onju29o% nod OWOJSOIOU] ‘SUEPOP u9 10yop op ene[de owwoo j9 oonjisS Juowepuoyoad sn[d 2309 owou np ojeur -ÉIOU] S[HOUOIR) ‘SIO9P uo a9ov[dop sud inorequt qeu{ioet jurod 42 9J104p enb qjueoq snjd oyonvs IO,[ 2P ouxoqut e[SuY
‘SHLKVLINONNON SAHI'TVNWNONV
‘o[euriou onA ‘sozuonb -O1] Soruosod{py *xnon -X9[} 10 S9}U]TP OJUCUISIOAB aarjouofuo9 ef 2p xnvos -SIUA ‘2JI[V1978] Op sjuouu -2ANOW S41989T ‘odno] U[ % JUoWENes SoIqIs -IA S910109 nod ‘syvorçep SIIOZ ‘XNOSSIC1S JU[09 p JmpUu? un, p o}12AN09 ‘oou -Uojoueu ned un 998Jans “oxyeunefoue|qanofno
— F ‘JJOA — ; ru 1 'znoqurerp f TA "OPU109 EI 2P [ESIOASULA) 01}9 WUIp np Snossop MES SAR NTIC eRTE) -UOZI1OU 2XE PUBIX) *O[UAO QUO U99UI00-049[08 OUI] [ Ans Juowmotes “21 21m ‘eqonvs 1r60,] ap ouI9/x0 [SU y ‘o8a1S
"HOUIUALXE LOHASV SANDIS
*sue qz *OULUWOFI
” "eSSr ‘rrr ‘d FAT ‘3 ‘PUDI 2p ‘p?u 9P ‘920$ D} 9p ‘UUF ‘ND7 9P 2PLOWAIP 79 DUNDIUT Anaouin)] 9980 “buos saw -0]S049DJY ‘ASXN( NVA
‘“HIHAVANOITAIA
*AIQUO,Œ SOUTNAN
‘S299849S SOpPULIS 79 XN0] -1d Ssopnorpox ‘eonbreuwu uorq oate|pided euoz 994% uOIIOUo un Je xnonbnwu sdioo un ‘need ®j ep 8110 e onsopeue operouyide ey9n09 eun J6d sen1rsuo9 Juos oudeqUtI-OI9JUE. 2P orjied oun Je ‘1x0-049que 090] EI ‘JuEAB U9 081IXP JOUUOS TT ‘oxuensurri) ouHOy edno9 %[ ins
‘HNdIdOYSOUHNPIIN HINOLVNV
*S9)IWALIXE SOp SO[U}LU9SU09 S9IW0] -JIQ exteueuurpni zou np euonvs eIIY ‘sioyep ue 2AQ[91 98 UONLS [I9AN0S ‘oyones [U19J[Ououu sny} -UVOrdf ‘098J EI ep ex) EASY ‘}101p 2j onb seq snjd ons oyones [1m
*OATBJUOULIPNAI E[[I010. | 9P UOIIARA ‘UL9YX9 JIJIP -N8 JMPUO9 ep sou2sqy
*09J CI °P OHJQUASE 919897 ‘9JI041p R otpurige queweqejou auyonog ‘oyones e snsva) np jueaop ne stod un p eWNIOA np 99UPSSIOIIX9 294 ‘elue] op eu] u9 39 ‘JI01J9 Sad] J101p JNTpne Jmpuoy ‘a7ro1p [11210 1 2p JuEA9P ne se] NOT Soorpuodde xneq
‘SHLNVLINOONOO SHITVWNONV
‘oW1I0 2OUC)SISUOT) ‘ou -uafou uorrod es suep OUT ‘3x0 Y/e sos op Je “qu 7/4 uOs op uorun y ® aamomeaqut o1e1dned EI op JUEA9P-N8 JUSUOINE MHOJUI 32 [RO1JI9A U2IPHOU UOS 2p SIOU9P U9 JUSTE IpOU -WI 2UT09 EJ Ans ar d ue ‘onbroto[os ef ins orjaed ue queweinomadns jue19s -ULS 9PUUY "OUONLS [ID
*OIRIN20 EPIOUI9(T
“eJ1o41p ve] onb oo7errp sud nod un oyones efjtdng “syrod sep quejaod e9so1 QUVIQUOU oun 18{ 97194 -N0991 998JINS ‘27J0ST0U -LU9 p EUR, P SUNIO À *2TATU -J9p 97309 Ans ornied oanol -RUI U9 STEU ‘onb1}049[98 EL 2 22UL09 E] ANS [PA8UD R ‘OIp TD : 0SeIS
"HOUIAALXA LOHASV SHN9YIS
"&88F ‘PUDE) 2p ‘p?w 9P 920$ D] 9p ‘UUF ‘24910 -n0d 07 9p 19140 d 94040709
‘su 08 79 210499 0d-07n00 aprow LOTO -49D 2DIUT ‘ASAN(] NVA
‘osÂN( ULA u]
"e88r 1008 G ‘PUrD 2p ‘Dow 9D ‘920$ ‘LIU
‘cS8T
SYYT -d ‘AT 1 ‘purs 9p
*P9W 2p ‘20S D} 8p ‘UUY
‘ND 9D ‘D 19 ‘ouunvoud
‘Sue 2] unowun 9900 ‘Puoa saw "OUI -07S019DJ{ ‘ASAN( NYA
HOv :
MXTS XIHdV490ITaI4
*AYANO, a SOUANAN
"xnossteis se[nqo] ‘opriq ®[ 9p ejex} -u29 oried ef y ‘NBoAIU 09 t UMP 2] SUEP SOITET -8AO 2 SOIPUOIIE So[N][00 say1od op seuy ‘osnonu -IS ouSt| oun 184 ouuop np ooivdes eperçoyjtde o9eJans xnonbnuwu neosor op Snjd epriq ef 2p emenx -21s0d o0vj € y 'sored -IIOpns Sopur|S ep sed
‘eanoriodns oterdned e[ op ewoqopos eugio np sorpemouy
*9]I01p uoou -109-O1919$S OPIOUHE(T
‘TI, 9p 9Jerduroo OU199X9 UOIJEJOI EI 09 -edue epuq ET ‘ojuepq SOI OJU9J EL 2P EULOqUE onded ET [Ie] 9p UoIsn[o -20,1 Suep ‘Jut oxerdned e 0P UOISU998,p SEA ‘epliq R[ °P SIOep ue omis onaed ej suep onb oxerd -ned 27109 ins sjo epe Au {j erssredo osnonbnu oun «ed enred uo eoçquioo js Je oxmeriajur o4e1d -ned ®[ 2p pioq 7 essoa -gqur mb À 9p ourxoy ue oJua; eun SUEP on) 79 2P11d50799 J8Ph'ASJULLOT -IOU UT "odnojer e sejqrs -IA SJU0t9p s[1od ‘roque 0087 US V'nvod e] op MI -29 % e[qe[ques J9odsy
"CSST ‘2429 9p anbu "Do 970.4 LCOPUCR
"SOUTRURS & | -n9oDwunyd
-U99 uorun
*soxedixopns sp -uv|$ PSE 'S0298q9S S0P -U]S ‘Anotuny E] 2P °SSEU te oJno7 oubsoad uen) -1JSU09 XNoSSICAS o[noIu -Urq ‘esououord sax) o1re] -nded oyonoo oun 90418 UMA ‘2UEAS XNOJUOU -1A8d wurou)1do p euuxo] rerpurde quowopaoy
-edriopns sopuer$ op sed :S099849S SOpPUC[L ‘XNE] 14 So[nott[ox ‘uorequerd -WUIP 9SC{ EL 2nJ1SU09 onbr019[98 8] 2pJ0 opuxo9 EL 2P SO12J0ILO S8[ SN0J quejuosoid xne[[Owuer ns -S1j UN] ‘sosnodrpe So[nf[29 9p SUUUE,P 99UHIOJ 24209 0£ ‘SPUOI SJUOU99 P 72 sonbrsee sorqy 2p ‘autel -n[[99 0SSI} 0p 29 WAOJ ‘ot -I9p ne 9I{U[IUISSE 2[84) -u99 old ‘oWIepide, op uormnJSU09 E[ JUvAE rerourde juewegso%
‘HAdIAOOSOUHNOIN HINOLVNV
‘SHLNVILINONNON SHI'TVNONV
*asuoqut 271A1jouof -U09 oun AU 0912491 352,8 ‘sue y 9p °8v,[ eubsnf QUUUOQUT 29)$21 JSF ‘SILO op nvoourd un,p oJ194n00 -0x J9 o[UWAIOU] opurI8 er op opuaqod{ed uornaod CI 9048 J10ddv4x ue e[ruel aUN,P AN9SSOIS CE] 9p ANOUX -n} 9194 ‘ouonvs [ID
“navdde quo syrod sor 3e aUN[OA 2P 2[{NoOp E ImeU
-n} 2] smdep ‘srou un e:
-oddopeao ‘oouoropu] “soqueoef-snos sorjied xnv QOUSIaupe 2pULAS [QUE -VA UUNIOA 9P SIIOX ‘217RU -nef-s118 ano[no7 ‘soratd -nvd so axjuo eurtwue014 *9AI[0 OUN,P AN9SSO12) ‘OU -109 © 0p 30 onbr019]9s t[ °p uorun.| e ‘oyones 110,7 op euaoqur orjaed ©] B JUOWOIVOIIOA 988IS
“HATIUILXA LOHASY SHNDIS
‘sue FT ‘oO
‘sue CF “OWWOH
“887 ‘or “d'yIr 3 ‘"y7ydo *YIW ‘[0 7 2p 2710.19) 9 SD9 947DN() *XAYSSVA ‘9
"gssr ‘or ‘d‘II 3*"y7ydo *YIUF ‘210,9 9D 2PL0WA9p 9D SD9 94JDN() *XAVSSV À ‘9
‘“HIHdVHDOITAIA
“‘AUdUO 4 SOYANNN
el RUE
*sJu9p99 -e1d xne onSoeuy ‘sosso] -S9([ An9190p 91 ed j1e} eubiS$o[ojsiy uowuvex
*2pnatpu0ph a4Dduopns 2punf onb -Jiufniu oun xnossie15 epnotuurd oj sueq‘soquep -e9p4d xnop soj enb ein -0N1)S AW9J] ‘SNoUISE]r) -IV9-O1QH e9UEJSISU0T)
‘euv}n9 211OJUOU -01d un, p sjuowuans 9 etqd -0171044y 2)101p efjre40,] ®p SNSCIJ, ‘eIIY uo juouwu -eouojue un 4ed queuru -19} 2$ 99 0U909U9 UE PU) -n9 J9j1n0 un juejuosoud STOXP 2 [II 2MSSIUO) ‘OQUHIOJUO9 JEU einelt -odns eormjuep epeoay ‘008} ®[ op orxmeuwuisy
*TRI9VEL 9110} “I[I0S0 sntwu8esSÊN ‘opel -BUET 9p SJI9 ser enb ane “09 SWQU 8p ‘Jauuos ne 119 uN ‘juvar ue pieSoi el SUBP 29UI09 EI 9P 1j “Ir y enbsnl suepop ue Juvouvaes ‘ornori9} Ut otatdned 81 exerxxep JueoSuojord os ‘joo1tey un oWUO9 osS018 anouwu 0} ‘JOIp I, ep eue) -X9 94AnSSWWO9 EI Y
"JUOUUUE -91 onb nivdde quo us]rod SorT ‘SIOU € no 3 sindep onb asso18 © souewutuoo CU2[RU98009 MOUNJ ET ‘OOUPIOpU] ‘o98JIns €] ® SILOd 9e G ‘rejuozriou oxe purais e ‘oxrepeao ‘ojquox -2upe Sa) ose ‘oajeunel SI18 Ano[n09 ‘oprrdnd er op 7/1 91 JuUvIAn0004 jo oo -ne8 [10 ,[eponbroto(os®l J9 ePU109 VU] ANS [EAOUO © ‘s10q0p uo 090e1donuxeyo 2OUBSSI019X0 9)1J04
sue 08 *TNDS
‘eue -SDA ‘UP UI ‘SYNVA *69 “6887 ‘or ‘d‘rr à ‘'y2y do
‘sur CI ‘YOAF ‘Pd 7 2D 2PL0WA9P 9P
ÉLUUIENT SD9 241DN() ‘XAVSSY A ‘9 ‘89
‘SOSN2AQUOU Saudi -OpNS S2pUP)N ‘so90vqes Sepue[9 ‘Xno]1d sopnotro x *sosodsip juewreieunsoat XNE99ST8J 2P AULOF SULOP 4 ‘nvod e[ op synnns -U09 S}USWET® SO] SnO,
‘ÆANdIdO9SOU9IN HINOLVNV
*sol -1epnoraneord sinewunr,
‘out0)xe uarouofuo9 oes-2p-[n0 9p SU ‘IIO,I °P oudoyxe 91] -IOW U[ ALTANO99P 9P 9[qIS -SOdtuY ‘}neJ9 PAT] STI, ] 8 219109 194 nprojoutyds er ‘eçrrdnd ep seq ‘onbueuwu 99U109 €] OP UIOJUL 91} -IOU ‘9 ULIOFUO9 JEU TT)
‘9U109 E[ ANS JUoUL -21Q1JU9 29N/IS INOUNT,
‘SOQUI09 Sop oud9)x0 jo amenepur onaed er € quowonbrrjowu£s sed nod € S099%]d sanotun) xno (I
‘AnonsuOT ep eau] -U29 J ©P 0 ‘21JQU8IP 9p SOXJUIIIIUT Z 9P OSSI[ 79 puoxuoproo un red oyones IO,] © oIun Je oyones
onofej ans 299ed e7esrou eun,p 2 WNIOA RP ANAUN T,
‘SHLNVIINOONO9 SAlI'TVWNONV
AD op oqpnq eo sed quedno -00,U 9PIOUHIEP ANAUNT,
"YAHIVALXA LOASV SANDIS
‘sanol € "au
‘Hp HX4AS
‘F88T SICUX “qyuobny ‘à ‘] ‘you -U97) ‘SaÜNF $2p 1n0y9p -UIY 42P PI0WUIT U0a DA WA ‘LAUVHOIUNY
‘887 “auel yuoÜny *d *] ‘pou -U9{) ‘PI0W19pP049798090 AODUIB112842p19qU0a 710} UT ‘ZOIMAIMHAMOI M
"6887 IA CG ‘4179 °90S ‘21Q0H ND ‘OLA ‘JU D NP 2pr0w -49p 9p SD2 Un Ans J10dd0y ‘ANOT) 44 LHONOG ‘NH
CL
‘68 0 “yuabny ‘ad *] "pqpouque) *snn610429S s2p a160joy} -Dq AN2 20P4NIY "ALHOVA -NUIG LA DUAAHOSUIF
‘XIHdVAHPDOITAIA
“HHdaao, a SOUANAN
“enbrdo Jtounpserdenbroxeros v] ANS NON J, ‘9101 8 SOU -Ieqdoïory eproaogo el ®p 32 SI [2P 2W0q0[0
"oeu109 onbeuo ep ou19/x9 ç/f e[ juerano9 1 o[AtTouolu09 pu
“WUUOFI
‘Xno41( -WOU S[I04 ‘auviqueu 97309 ans jueJordue 7e oou -109 €] 9p eudexe orjxed er e ‘xnol Z xne queos -QIS ‘Inowumny o[qno(]
SUE 2Z
‘Sexle)1qionod sano[nop SOATA ‘ouuoq 9nA ‘aude -UT PI04 UOS op 07104179 o1j1td oun nes oouxoo EI 97007 artAnO9o4 e nbsn eoddopoaop smdep 350,8 ‘T1 ep outoyxe e[8ue, [op 2109 NP 99U109 8] 2p eq ©[ OUISHO U juedno90
JUN]T, ‘eyones I)
sue Ly ÉLAUCR
‘719 ‘20 ‘YSST ‘OUATIVET,
‘IXX oouu ‘ZF où “2SDIND{) 2p ‘PAUL 9p ‘20S ‘puout ‘D ‘anrouoluos nv} 9D 2PL0W49( ‘ANILVAOTT
"Y8SST'29P 97 ‘29792y ‘Joud 9] ‘NH 2p anbiuy) ‘eyp -QUL ‘JUAIRSGO ‘HAdOIX
‘JL
GL
‘ÿL
*saandhiopns sapunj6 sonb -12n0 'SIIOd "50998495 Sop -ue[8‘ouvjno-snos xnodrpe NSSIL, *S2SN24QUOU Said -Dd'nvode[epeanonre
-sadnoo sonbjonb uns sud “LLOPNS SUN) 6 S(]'S0900q
-2S Sopue|S ‘souaJiprd soq
-M4 ‘2pU109 EI ep nss11 ef 2948 9JINUTJUO9 U9 9PUOF -o1d uoryiog ‘xnossruas opnoruued ‘ouop ‘ourop -1d'j ‘nvod Je onSojeue Juno} ue einjonjg *puou -£9Y 1n9190P np uoLuexT
*saedriopns sopuers op SEA ‘S099849S SOPULIH *Soxajiqtd Soqpng ‘nved ] op 2[[09 e onsoçeue ein) -on1S ‘XNVSSUA IC JJ onbi$0103St4 uowex
‘AAÙdIdO09SOUI9IMN
HINOLVNV
“29WHIO0J9P 2[[T210 epriq oun 184 e[f940 ] 29H98JJI DOUVSSIEU EI 8 1189 anowny 97109 ‘OlIE] -norinroid AnoUMI], 298] CI 0P OTJOWASE 01989T
‘SHLNVLINOONO9 SAlTVNONV
' *‘oauI09 e[ ®P QUI, np ouda)xe -OJ9JUT 91184 EE 9[IUI oun aWWO9 28S018 AnoU -n} 9194 ‘euonvs [ID
*ou19} -x9 pioq uos op uoriod ayrnod oun Jnes 2J101p ou -109 R[0P 298JINS E[ 9700} JUEIANOIOL AINOWNJ,
“su gp op anaed e eprd ea sujd quewreddo[oa9( “oqueu98 ourod e ‘eju9[0p -U] ‘ejueoype Sa ‘e[[T -uo[ eun,p Anossou) ‘os -no IQ 2OUL/SISUO() ‘9904 uotei0[0D ‘enbroispos I 19 9PUI09 EI ANS [UAOUO eqonvs [10,1 8 058IS
“YONUALXA LOHASY SHINDIS
‘IW9pP 70 UE “AUOT
*SIOU 9 *UOÏIEL)
"CSST ‘7200,p *UUF ‘9904109 D] 9p 79 901]
-OU0lU09 07 2p saypqrubuoo SANIUN SD 9PN9,7 D UOY -NQUUOT) ‘VONATIVE)
‘CSS ‘2200,p *UUY ‘99U409 D] 9P 72 201] -ou0lu09 0 2p saynqruabuos SANIUNY S9D 2PNJ?,1 D UOU -NQUIAUOTD “VONATIVE)
“oO
°£8 ‘St -8& ‘UL ‘107 2p Sopiouwu -J9p S9D 9pPn]97 D UO -NQUUO) LAUNOLAVT
‘“XIH4dVAPDOITAIE
LL
*AHAUO,4 SOHANAN
‘Anopuojord I suep E88[MIV) ‘91108800 -08 ojewAI9e] opurr8 I ep sonqo] ser quepoddux SOIEMPUEIS S[NGOT ‘soi -edropns sopue]8 ep seq ‘S299849S SOPUPIS 2p SE4 ‘saxeJriid soqinq ep seq ‘xnessreis epnoruued ‘sou -nef sjuewuoçe,p dnooneeq Jueu2ju0, »41E[N[00 nsst} 2p 9WAIOJ WA ‘xn9] -uouwrard wuntey}df
*S24D du -0PNS S2pUD]b 2p SD 'se99 -8q9s Sepur|S ‘sorayrd soqmg ‘soodopoaon sax) sor[tdeq ‘ejeuuou neoq
*saandhuiopns spuv)h 2p SD ‘eAMyonx)s oo
*pUeSSICU | 9P JUOWOU ne pSI0X9 Ouonvs 9[[I810 ] op juvA -0p Ne euv}no nvoque] ‘008} EI] OP 2HJOUAÂSY
oponvs oxre[norine?1t UOIS9I EI E So]C}IU98U09 sanowun) SsoJrj9d xnoG
“onbr}o41819S I ANS 1JIOU ‘29UTL09 ET] ANS 91}ow ‘xnoÂ sop eudo7xe
onaed 7 © sonbiugaulis S9/Dpu9bU09 sunawun? %
“e9U109 ©] 0p OUL9YX® PIOG *JTOAP [ID
‘sut Sail} SPUOIQ SJIOY ‘22s01 An9 [09 2[[L}UET SUN P SN] -0A ‘o9u109 C[ 2P INSTO] -UL PIOY ‘ouones [IH)
“29U109 [ 9P 2UL9/X9-0497 -UI PIOg ‘ouonv8 [TM
‘48 uml gy ‘ouuar4 “pou ‘200$ ‘UIÜNF upr2Q nou -40{) 19P UIPI0WA1IG IUI4 -0Q00UY “ATISINOUIT
"S88T ‘7200, *UUF *29UA09 D} 9P 79 901 -ouolu02 D7 9p sapvqrupbuo)
‘sue 08 SANIUNZ S9D 9PN19,7 D UOI ‘amua T -NQUUOTD ‘VONATIVH
‘CSST ‘‘7220,p
UUY ‘9U109 D} 2p 72 20
-oU0LU09 07 2p samqruobuoo
IPULLE SUNOUN SP 2PNJ2, D UOU ‘auumon -RQUJUOTD ‘VONATIVL)
"CSST ‘7200,p
*UUF *2PUA09 D} 2P 79 au
ul u09 D ap sayoqrupuoo
"SIOU ST UNIUNY SD 2PNJ,/ D UOI "AUOT -NQUAUOTD *VONATIVE)
‘HAdIdOOSOUOIN HINOLVNV
‘SILNYLINOONO9 SHITVNWNONV
’ ‘qeau -109 oqui] ne J919SULS ea mb jexy un j1ed opriq e[ ep epuoyoad oryred € 2 ‘2inormmqut o491d -ned ef 9p o1qI[ plOQ 9139 eamomodns orerdned er 9p aq] pioq of omuo o7ol quod 3194 ‘HOïIP ID
‘198u84)9 Sd109 un deyodoyo anod oue1d -ued e[ jueuanojox ue nb anetwuny 799 n$4ode quo u o[1y eunof er ep sjuored SO'T ‘XN9A9U9 S9P An9[N09 er op s[rod g7 op oosuey ‘e[INUe] Un owWwuoo 28 -s048 mewun ‘onbe]d 21399 opoudoqurotted e] Y *SaU -1ju99 03 op ooe1d eun,p amopuras | op eatouol -u09 7 op onbrqdorred£y onberd ‘eeux0o er ep ere -Qu99 } ® ‘[IO,] 2P eUA19} -xo-O19dns 01894 8] Y
"VOHIUTLXA LOHASV SHNDIS
*oJIPOUr *S{O "2W07DW -g0yd9o - auvinoo 2q076 ND DIUIUPYPD 9900 9]D4Q
“sanof 2 | -odypduoqur apoquobuo
"OUWOH 9PUUY HADNOTANNVT
*gsgr ‘vÉopou “ouwue -207/0 1P YDUUY *ONVOIA
Er.
re HIHdVY2Ol'I4IA]
“HYGUO,Œ SOYANON :
‘HAdI4d09SOUOIN HINOLVNV
*Sjtod op neo -SIRJ putin ‘onbrjoropos e[ Ans oraed ue ‘ooutoo er Ans onued uo ‘oyones TI0 J 9p ouxoyxe oSuy
‘IT'S ‘II ‘P “Y4dO nl 1/mpsnez SUOWWY “A ‘ZNIXX
‘SHLNVLINMONNOO SHITVWONVY
‘uno ‘SSuUOI Sa} S[rod op nvooste] soou -109 XN9P Sop o1Ju09 ny ‘UoIy ‘oquepoooid ®] e e[qeiques amount LOU DOTPATIEOT op ouxo/xo o[8ue. e Je 29u109 e[ op ououdruod er S[IOd op ejxoano9o4 "oSseu op oU}IU98U02 anowunyx, uarqo) "OIIBUNI-TU9S OUVIQUOU EI ©P eovjans ej e sJrod sonbjonb ‘oouxoo © ep sdor un onbsoid quexano9 SIIOu S[10d op oyno], mog "UQUIUALXA LOHASV &= are ‘SANDIS HALEA
*GS8F ‘II OLIDUSI( UJ'AATIAOG
*807 ‘d ‘83 ‘A9 ‘pau 9pP ‘20$S 9pP DIU:
“9DSSN ALI, ‘ONV'TaAH Fh
‘58 d TL "DU -249190 OU299p9W 2p pond -2H ‘PADUX) UL ‘VOOWT
‘720 ‘207 “AOUAUV M
"AIHAVAHDOITAIY
‘XNVMINV SAT ZHHID SHAUHSHO SVIO — ‘'HOIANHAAV
*‘AHQNO a SOUHNAN
*SO4NHUOPNS SIpPUD}") ‘Strod sop oSeutstoae[suen Saxre[npue[$ 9s-0p-s1n9
‘HANdIdONYSOUOIN AINOLVNV
‘SHLNYLINOONO9 SAITVNONV
“‘[T@0,1 0p ouT9)x9 9[8uy
Todd ‘oovjans Us ® sourd Cd sourires sep jurzuosoid ‘enbrjote[os ey je oouxoo
e[ ans juesodorinotun],
‘"SIT04 ‘TOI °P euxoqur e[8ue.
% enbr}019198 [ 78 opuaoo EL ANS [UA9U9 8 AN9WUN],
*S[rod 9p opnoy osstudo un p 27104 -n09 AnaWNY 29U109 EI 9P ouoyduod ef op eurequr euavd 21 y ‘ouyones [ID
*srrod ep nvoosrey un orsstede o[tor -0419[9$ 2A1Jou0[u09 ej ans
‘7887 ‘8 ‘AV ‘X ‘Pa ‘49 -Y9SA pun ddoux uoa
"0104 “ny: 'auyouy ‘aa
“UNHIUALXA LOHASV SHNDIS
"6LS8Y f6ar © Lay ‘A ‘opzuoy 49219N9S ‘1 ‘qdsau109 *S2Q/DN SIU19 JNDYUAOH AID WNAJUII WA PIOWALI( S2/Dju90U0T ‘LUANNA
‘pnog *720 *90T ‘VIAY
nwag °729 ‘207 ‘VAAY
“#1 STI ‘P4 “gudo «nl 1/uy0s107
‘ouoiur) | SUOWWF ‘A ‘ZNITA
‘"HUNAHD ‘“HIH4dVHDOITAIA
EE
Remarques. — Il nous a semblé nécessaire de rassembler dans ce tableau les tumeurs dermoïdes et les brides dermoïdes, ces deux productions ne représentant que les degrés divers d'une même anomalie. Nous nous sommes cru, de plus, autorisés, malgré le titre de notre thèse, à rapporter non seulement les cas de dermoïdes siégeant au niveau du bulbe oculaire, mais aussi les cas de dermoïdes situés sur la conjonctive palpébrale. Nous aurions pu, de plus, signaler les faits de Talko (1) et Sleich (2), qui portent sur les tumeurs développées à la face cutanée de la paupière. Enfin, nous avons omis de parler des nombreuses observations dans lesquelles on a noté l'existence de poils à la surface de la caroncule lacrymale (Albinus, Weller, de Lew fils, Riberi, Dupuytren, Lhommeau). La caroncule lacrymale renfermant des follicules pileux dans l’état de santé, n’a-t-on pas affaire alors à un développement exagéré d'éléments normaux et non à des tumeurs dermoïdes proprement dites?
Symptômes.
Les tumeurs dermoïdes sont congénitales. I] est rare cependant, qu’en dehors des cas où elles s’accompagnent d'anomalies plus sérieuses, le médecin soit appelé à con- -stater leur présence avant l’âge de la puberté.
Jusqu'à ce moment en effet, elles conservent leur volume primitif, en général minime, et la poussée qu’elles subissent entre 14 et 18 ans ainsi que le développement de poils qui se fait à leur surface vers cette époque, déterminent, alors seulement, une gène ou des phénomènes inflammatoires qui nécessitent une intervention. Souvent même elles n'occasionnent aucun trouble et c'est par
(4) Talko, loc. cit.
(2) Sleich. Mittheil. aus der ophthalmol. Klin. in Tübingen, p.114, 1880.
hasard qu’on les constate; comme chez cet individu qui accompagnäit un malade à la clinique de de Wecker sans songer à consulter pour lui-même, et comme chez ce
Fic. 58 (d'après pe GRaAgrE. Obs. x).
Dermoïde situé au lieu d'élection.
sapeur, dont parle Rizet, qui refusa de se laisser extirper unejtumeur couverte de poils dont les extrémités atteignaient le milieu de la joue.
Fic. 59 (d’après Vassaux. Obs. Lxvirr.)
Dermoïde situé au lieu d'élection et cachant en partie la pupille.
Le dermoïde est le plus souvent unique. On ne compte que quinze cas de tumeurs multiples qui comprennent : cinq cas de brides ou adhérences palpébrales symétriques (Obs. 35, 44, 51, 60, 76); six cas de tumeurs également
symétriques (Obs. 31, 82, 37, 72, 75, 83); trois cas de tumeur double du même œil (Obs. 13, 17, 53) et enfin un dernier cas de dermoïde de l’œil droit et de triple dermoïde de l'œil gauche (Obs. 39).
Les deux yeux peuvent être indistinctement atteints, mais ordinairement, /a tumeur est implantée à la partie externe et inférieure du limbe cornéal, (fig. 58 et 59). Elle repose en partie sur la selérotique, en partie sur la cornée au-dessous de l’axe horizontal de cette dernière mem-
ji LM
Fire. 60 (d’après Demours. Obs. 1x.)
Dermoïde de l'angle interne de l'œil.
brane. On peut encore la trouver surle segment supérieur ou le segment interne du limbe, ou plus rarement elle n’affecte de rapport qu'avec la sclérotique, et siège à l'angle externe de l'œil (Obs. 1, 41, 69, 84) ou à son angle interne eu avant de la caroncule lacrymale (Obs. 9, 54. fig. 60) Enfin, il est exceptionnel de voir une tumeur ou une bride adhérente au centre même de la cornée.
La forme la plus commune est celle d’un cône tronqué à base ovalaire, mais on rencontre aussi des tumeurs arrondies, des tumeurs plates, ou même des tumeurs pédiculées. Dans tous les cas si l’un des diamètres l’emporte sur l’autre, c’est le diamètre horizontal, et quand on a affaire par exemple à un cône à base ovalaire, le grand
axe de cette base est situé tranversalement suivant la fente palpébrale.
Le volume est éminemment variable. Il peut être assez petit à la naissance pour que la tumeur passe inaperçue, quelquefois même les poils semblent sortir directement de la sclérotique.
L'accroissement est nul ou lentement progressif jusqu’à l’âge de la puberté. Il se fait alors en une seule poussée, et le dermoïde atteint rapidement le volume d’une lentille, d’une fève ou d’une petite cerise, peut faire saillie entre les deux paupières, et gèner leur occlusion.
La surface de la tumeur est blanche, grise, jaunâtre ou brune, elle est encore rosée et en tout semblable à la conjonctive. Jamais elle ne paraît injectée, jamais elle ne semble parcourue par des vaissaux; quelquefois seulement on note un certain degré de vascularisation de la base.
Cette surface est tantôt lisse, tantôt légèrement inégale et comme grenue, ou bien elle est couverte de sillons entrecroisés analogues à ceux de la peau. Exceptionnellement (Ryba, Vassaux) elle présente de petites papilles quiluidonnentun aspect velvétique ; Œller même a observé chez le porc des papilles bien développées. En général chez l'enfant et à l'œil nu elle paraît glabre, mais dans un certain nombre de cas la loupe a permis de constater déjà à cette époque l’existence d'un fin duvet. Au moment où la barbe commence à pousser apparaissent, comme Cazeles l'a constaté le premier, des poils à la surface ou plus exactement au sommet de la tumeur. Ces poils ont la couleur des cils du malade. Quelquefois on en rencontre en même temps de colorés et d’incolores. Leur nombre est variable et suivant les cas on en compte un, deux, dix,
vingt etdavantage. Leur grosseur est souvent supérieure à celle des cils. Leur longueur peut atteindre des proportions considérables comme dans le cas de Wardrop et de Rizet, mais une même tumeur en porte parfois de longs et de follets.
La base du dermoïde à cheval sur la sclérotique et sur la cornée repose en majeure partie tantôt sur l’une, tantôt sur l’autre de ces membranes. Son adhérence n’est pas égale en tous points, elle se fait surtout au niveau de la cornée. Cette adhérence est en général extrême et la tumeur semble se prolonger dans le tissu scléro-cornéen. Il est des cas cependant où l’on a noté une certaine laxité des liens qui unissent la base du dermoïde et le bulbe.
Sa consistance est ferme et semi-cartilagineuse, quelquefois cependant elle a paru molle. Dans deux observations (Obs. 61 et 66) on a noté que la pression faisait sourdre un liquide demi-transparent analogue à ia matière sébacée.
Que l’on saisisse la tumeur pour en rechercher la mobilité, qu'on la presse pour en constater la consistance, “on ne réveille aucune douleur. Il n’y a pas davantage de douleurs spontanées.
La vue est généralement bonne; elle n’est gènée que dans les cas où le dermoïde s’insère sur la cornée ou bien dans ceux où il prend un développement assez considérable pour cacher la plus grande partie de la pupille.
La conjonctive a son aspect normal; nous avons déjà signalé l’irritation que peuvent déterminer l’accroissement rapide de la tumeur et le développement des poils au moment de la puberté.
Nous avons décrit jusqu'ici la tumeur dermoïde limitée au bulbe oculaire, il nous reste à parler des brides et adhérences palpébrales.
Il faut citer d'abord les deux observations de Polaillon et de Van Duyse. Ces auteurs décrivent des brides cutanées qui insérées à la cornée par leurs extrémités supéro-externes se portent obliquement en bas et en dedans pour se souder à la peau qui avoisine la commissure interne des paupières. Double dans le cas de Polaillon cette anomalie est simple dans celui de Van Duyse. Les
FiG. 61 (Cas de Maxz).
Colobome des paupières supérieures avec bride dermique adhérente à la cornée.
brides sont libres dans toute leur étendue sauf celle de l'œil gauche du fœtus de Polaillon qui adhère au bulbe. Enfin le malade de Van Duyse présentait un coloboma de la paupière inférieure situé juste au dessous du dermoïde.
Nous donnons la reproduction de la figure de Manz (fig. 61) représentant un colobome de la paupière supérieure dont l’encoche est occupée par une bande qui possède tous les attributs du derme et s'étend de la peau du front à la cornée. Lannelongue a décrit un cas de double
colobome vertical des deux paupières avec interposition d’une lame fibreuse allant du péricrâne à la peau de la joue en prenant insertion sur le bulbe.
Enfin signalons l'histoire d’un fœtus rapportée par Burns et dont nous donnons aussi le dessin. (fig. 62)
Du centre de chaque cornée part un mince lien cutané, se réunissant à celui du côté opposé en une bride cutanée plus large et qui paraît déchirée sur la préparation.
Tous ces cas sont déjà complexes et s'ils sont remarquables par une lésion oculaire particulière, ils ne le sont
Fic. 62 (Cas de Burxs).
pas moins par les complications de différentes sortes qui les accompagnent.
Ces complications ont été notées dans 27 observations c'est-à-dire dans moins d’un tiers de celles qui constituent notre tableau. Elles ont été rencontrées 11 fois chez des sujets porteurs de dermoïdes épibulbaires simples et 16 fois chez des sujets porteurs de brides ou d’adhérences
palpébrales.
La plus importante d’entre elles est le co/oboma palpébral. I] a été observé 13 fois. Huit fois il siégeait à la paupière supérieure, deux fois à la paupière inférieure, une fois aux deux paupières du même côté et deux fois aux quatre paupières. Il faut remarquer que le dermoïde épibulbaire isolé s’est rencontré 6 fois avec le colobome de la paupière supérieure. Il est de règle alors, et les exemples de Steffan et de de Wecker en font foi, que la tumeur correspond exactement à l’encoche du colobome et s’y loge pendant l’occlusion de l'œil.
Les autres complications peuvent porter :
Sur l'œil (microphthalmie, colobome de l'iris et de la choroïde) 3 cas;
Sur le crâne (absence de voûte, encéphalocèle, céphalhématome) 3 cas ;
Sur la peau de la face (verrues, tumeurs préauriculaires, tumeurs du dos du nez, nœvi)9 cas; |
Sur l'oreille (repli de la conque. absence du conduit auditif externe) 5 cas; |
Sur la bouche et les lèvres (becs-de-lièvre, macrostome, colobome des ailes du nez) 7 cas;
Sur les différentes extrémités (syndactylie) 2 cas.
Anatomie pathologique.
« On doit considérer, dit Ryba, les dermoïdes, comme possédant une structure en tout semblable à celle de la peau. Ce sont comme des ilots de paupière adhérents au globe oculaire. »
Cette phrase résume aussi parfaitement que possible ce que nous savons aujourd'hui de l'histologie de ces tumeurs.
Nous tracerons ici leur anatomie pathologique d’après les examens de Heyfelder, Arlt, Engel (4° cas de Ryba), de Graefe, Virchow, de Wecker, Van Duyse, Vassaux el Gallenga.
La tumeur une fois extirpée se présente comme une petite masse de volume variable, de consistance semi-cartilagineuse dans la majorité des cas, dans quelques-uns plus molle surtout à sa partie centrale. Sa surface de section présente une coloration blanc-bleuâtre ou jaunâtre quelquefois tachetée de points rouges. Par la pression on n’en fait sourdre aucun liquide ni aucune matière demi-
“liquide. Le tissu s’en déchire difficilement.
Les données histologiques sont d’une tout autre importance. Sur des coupes comprenant toute la hauteur du dermoïde on contaste supperposées les trois principales couches de la peau: épiderme, derme, tissu cellulo-graisseux sous-cutané.
La figure que nous reproduisons plus loin (fig. 63) et que nous avons dü faire copier ainsi que la figure 59 dans le mémoire de Vassaux en est un exemple type.
Empressons-nous d'ajouter que cette constitution ne
Me
paraît pas toujours aussi parfaite et que dans certains cas, caractérisés cliniquement par l'absence de poils à la surface de la tumeur, on à décrit un derme moins complet, caractérisé par des couches lamellaires stratifiées sans noyaux, mélangées à quelques fibres élastiques avec absence complète de graisse, de follicules pileux et de glandes sébacées. Le tissu dermique semble alors devenir de plus en plus serré pour se continuer directement avec le tissu scléro-cornéen (Obs. 31 et 56, Virchow et de Wecker).
Ces réserves faites examinons successivement les trois couches que nous avons mentionnées.
1 Épiderme. — L'épiderme forme une couche le plus souvent continue. Il peut cependant manquer ou s'être détaché par places. Virchow le premier y a reconnu une
Fic. 63 (d'après VAssaux).
Coupe de Dermoïde.
D, base de la tumeur.
S, glandes sébacées.
P, follicules pileux.
A, revêtement épithélial.
B, derme de la tumeur.
C, amas de vésicules adipeuses.
couche superficielle de cellules plates sans noyaux, une couche moyenne de cellules plates aussi mais possédant
Le
un noyau allongé, et enfin une couche profonde de cellules rondes. Van Duyse et Vassaux y décrivent tous les éléments de l’épiderme normal: couche cornée, couche de Malpighi avec ses cellules prismatiques adhérentes au derme et ses cellules polyédriques dentelées, stratum lucidum et stratum granulosum.
2° Derme. — Il présente à sa surface des papilles en général peu développées ; ce sont de simples ondulations qui soulèvent à peine l'épiderme et ne s'accusent nullement à la surface. Quelquefois cependant cette couche papillaire est plus développée et donne à la surface cet aspect velvétique que nous avons déjà mentionné.
Sa charpente est constituée par des faisceaux de fibrilles conjonctives comprenant en certains points de très nombreuses cellules arrondies et nucléées et par des fibres élastiques.
Les faisceaux de fibres de tissu lamineux affectent en général une direction parallèle à celle de la couche épithéliale. Au niveau de la couche papillaire ils présentent une ondulation plus ou moins exagérée et semblent moins serrés englobant des amas de cellules rondes à noyaux ‘ bien décrits par Van Duyse et Vassaux. Ces cellules nombreuses à la superficie deviennent de plus en plus rares et disparaissent dans la profondeur. Dans nombre de cas même, nous avons déjà signalé les examens de Virchow et de de Wecker et nous pouvons ajouter ceux de de Graefe, ces cellules à gros noyaux ont semblé faire totalement défaut.
Une fois, Vassaux a insisté sur l'existence, dans les parties les plus superficielles du derme, de nombreux corps fusiformes ou étoilés remplis de véritables granulations
pigmentaires. Desgranulations pigmentaires libres paraissaient aussi logées dans les interstices du tissu cellulaire.
L'existence caractéristique de ce pigment dans la couche papillaire des paupières permettrait à elle seule de conclure à l’analogie de structure. « 11 nous est done permis de supposer, dit cet auteur, qu’une tumeur ayant la structure de la peau et présentant certaines particularités qu’on ne rencontre que dans les paupières, a la même origine que cette membrane, ct que l’une n'est qu’une émanation de l’autre. »
La présence de fibrilles élastiques entrecroisées avec les fibres conjonctives a été signalée par tous les auteurs, mais grâce au procédé préconisé par M. Balzer pour l'étude du tissu élastique, Vassaux a pu constater que ces fibres étaient nombreuses, ramifiées, anastomosées et constituaient un véritable réseau. « De la partie profonde de la tumeur se détachent de gros troncs de fibres à double contour qui diminuent peu à peu de volume et se ramifient à mesure qu’on se rapproche de la surface. Arrivées à une certaine distance de la couche papillaire ces fibres élastiques se résolvent en une infinité de fibrilles qui forment par leur entrecroisement un véritable plexus souspapillaire très élégant. De ce plexus émergent de nouveaux troncs qui se ramifient en forme d’arborescences et vont se terminer en réseau à la surface du corps papillaire. »
Signalons pour terminer les deux cas de de Graefe et de Gallenga, dans lesquels on a trouvé un noyau de cartilage dans l'épaisseur du dermoïde. |
3° Tissu cellulaire sous-cutané. — A la face profonde de la tumeur les fibrilles lamineuses perdent leur parallélisme, se dissocient en quelque sorte et forment un tissu
aréolaire, véritable tissu cellulaire sous-cutané qu'’occupent des cellules de graisse. Ces dernières, souvent assez nombreuses pour faire croire, comme c'était l'opinion des premiers observateurs, à la nature lépomateuse de l'affection, constituent, en général, une couche profonde désignée sous le nom de pannicule graisseux par Heyfelder, Arlt, Ryba. Elles peuvent dans d’autres cas, rares il est vrai, faire complètement défaut.
Au-dessous de ce pannicule le tissu lamineux se reforme serré et dense en lamelles larges et parallèles et prend l'aspect du tissu scléro-cornéen. Il se continue directement avec ce dernier de telle sorte qu'il est impossible de dire où la tumeur finit et où la cornée commence. Au contraire, lorsqu'on rencontre, comme il a été déjà dit, des tumeurs peu adhérentes, ces tumeurs sont reliées à la sclérotique par des fibres conjonctives très lâches.
4° Vaisseaux et nerfs. — Les dermoïdes sont peu vasculaires. Les vaisseaux qui les abordent, encore larges et volumineux au niveau du pannicule adipeux, se résolvent rapidement en capillaires dont la direction générale est parallèle au revêtement épithélial. Au niveau de la couche papillaire ces capillaires se ramifient, d’après Vassaux, en formant des étoiles irrégulières anastomosées les unes avec les autres.
Les nerfs ont été peu étudiés. Vassaux signale à la face profonde du pannicule graisseux des fibres nerveuses à myéline. Poncet de Cluny a bien vu un filet nerveux au centre d'une bride dermoïde mais il ne l’a pas suivi. Jamais on n'a constaté la présence d'organes spéciaux du tact : corpuscules de Meissner ou de Krause.
5° Poëls et glandes. — La majorité des dermoïdes con-
tient des follicules pileux et des glandes sébacées. Les glandes sont situées dans le derme et en général dans les parties superficielles ou moyennes du derme. Les plus volumineuses seules peuventatteindre par la base de leurs culs-de-sac le pannicule adipeux. Elles présentent donc le siège superficiel qu’elles affectent. dans la peau. Toutes s'ouvrent au niveau d’un follicule. Elles sont en général petites et formées d’un lobule composé seulement de quelques utricules tout comme les glandes des paupières.
Exceptionnellement on rencontre à côté des glandes sébacées des glandes sudoripares. Les examens de Heyfelder, Œller chez le porc, Vassaux, Raymond et Nota cités par Gallenga, enfin Gallenga lui-même en font foi. — La glande décrite par Vassaux était située dans le pannicule graisseux comme cela est de règle dans la peau et possédait une partie secrétante et un tube excréteur. Le tube de la portion glomérulée plongé au milieu des vésicules adipeuses montrait très nettement une paroi anhyste et une double couche épithéliale : cellules fusiformes basales et cellules cubiques centrales. De nombreux capillaires enveloppaient la glande. — Raymond a vu profondément au milieu d’amas adipeux de petits conglomérés d’acini glandulaires, revêtus par des cellules épithéliales larges, cubiques, formées de gros noyaux. Enfin Gallenga parle de lobules rappelant la disposition des lobules de la glande lacrymale et rangés autour du cartilage qui occupait la base de la tumeur qu'il a extirpée.
On le voit, tous ces résultats sont loins de concorder exactement, et l’on est en droit de se demander si toutes ces glandes ne dérivent pas des glandes sudoripares modifiéesque Moll a décrites dans le bord ciliaire de la paupière.
De nouveaux examens permettront seuls de fixer ce point. Il nous reste, pour complèter ce chapitre d'anatomie
Fi. 64. (Cas de Van Duyse. Obs. Lx1v)
Coupe de bride dermoïde.
A B, face antéro-externe. k, tissu conjonctif fibrillaire.
-A D, face antéro-interne. l, grappes de cellules adipeuses. BCD, face postérieure. m, artère,
a, couche corné»:. ñ, veines.
b, ouverture livrant passage à unpoil. 0, vaisseaux.
c, couches stratifiées de l’épiderme. p, déchirure accidentelle.
d, réseau muqueux. q, épanchement sanguin traumatique e, follicule pileux et poils. (opération).
f, glande sébacée. c' d', couche épidermique superficielle 9, corps glandulaire multilobulé. et réseau muqueux dégénérés.
k, lumière du conduit g. d', réseau muqueux modifié.
i, papille avec anse capillaire. i!, zone conjonctive superficielle,
pathologique, à parler de la structure des brides et adhé-
rences palpébrales.
Nous ne connaissons que la macroscopie des cas de
Manz, de Nuel et de Lannelongue. Dans ces cas le lambeau cutané adhérait à la sclérotique et à la cornée dans toute son étendue et Manz fait nettement remarquer que, épais à la partie supérieure, il allait en s'amineissant aux dépens du derme de telle sorte qu’à son insertion à la cornée il semblait entièrement épidermique.
L'étude microscopique des brides a par contre été complètement faite par Van Duyse et Poncet de Cluny. M. Van Duyse a eu l’obligeance, et nous ne saurions trop souvent le remercier dans le cours de ce travail, de mettre à notre disposition toutes ses planches. C’est l'une d'elles qui figure ici. Elle représente la coupe de la bride dermoide décrite à l’observation 62. (Voir fig. 64)
Cette bride est triangulaire et présente 3 faces. Deux de ces faces sont antéro-externes, correspondent à la peau et présentent une couche épithéliale, une zone papillaire assez prononcée et dans le derme sous-jacent des poils et des glandes sébacées. La troisième est postérieure, se trouve en rapport avec la conjonctive bulbaire et est recouverte par une cuticule d'aspect homogène qui à un grossissement de 300 diamètres laisse voir des noyaux correspondant à des cellules épidermiques modifiées. Cette cuticule est séparée du tissu conjonctif sous-jacent par une ligne légèrement ondulée. Aucun follicule pileux, aucune glande sébacée ne s'ouvrent à sa surface.
Développement.
Tous les écrivains qui ont émis une opinion sur le développement des dermoïdes ont invoqué la relation qui semble exister entre ces tumeurs et le coloboma palpébral.
+ de
Ryba admet que toutes les parties du système cutané, qui, jusqu'au parfait développement du fœtus, restent exposées à la surface du corps, acquièrent peu à peu la structure de la peau bien développée, tandis qu'au contraire, les parties de ce système qui se renversent en dedans ou sont couvertes comme Ja conjonctive l’est par les replis palpébraux, se transforment en membranes muqueuses. Si les paupières ne se ferment pas complètement, s'il y a un colobome de la paupière supérieure ainsi que dans le cas d'Ammon, une partie de la conjonctive reste à découvert et prend les propriétés des téguments externes. Mais aucune donnée d'embryogenèse n’est venue confirmer la théorie de Ryba sur la transformation des muqueuses.’ De plus cette théorie est en désaccord avec les cas d'absence congénitale des paupières sans aucune perversion de structure de la conjonctive. Enfin il ne suffit pas d’expliquer le dermoïde par le colobome, il faut encore rechercher le mode de production de ce dernier.
Est-il un simple arrêt de développement ? Mais à aucun moment, comme le fait fort exactement remarquer Manz, la paupière supérieure n’est formée de deux moitiés. Force est donc d'admettre, que, dans ces cas d’anomalie, la formation de la paupière a rencontré une résistance spéciale.
Cette résistance spéciale, Manz croit l'avoir observée. La bande possédant tous les caractères du derme, qui, dans son cas, s'étend de la peau du front au bulbe oculaire en passant entre les deux bords du colobome, est le résultat d’une transformation histologique anormale d’une partie qui réunissait la surface du globe oculaire au reste du tégument général avant la formation du bourrelet pal-
pébral. Sa présence a empêché le développement complet de ce bourrelet.
Pour de Wecker ce n’est là qu'un smple arrét de la transformation histologique. La peau qui recouvre le bulbe oculaire et qui doit devenir conjonctive est restée pendant un espace de temps plus ou moins long à l’état de derme et c'est cette partie de derme qui arrête la paupière dans son accroissement.
Nous ne suivrons pas Manz dans sa discussion quand il objecte à de Wecker qu’à l’époque où la formation des paupières a lieu, le tégument général n'a pas encore acquis les caractères histologiques du derme, estimant que ces questions d’embryogenèse sont encore trop obscures pour qu’on puisse en tirer aucune conclusion. Notre seul désir est d'exposer ici brièvement les opinions et surtout les faits et de voir si une théorie simple et suffisante peut : en être déduite.
Sans faire davantage que de rappeler l'opinion de Nuel analogue à celle de Ryba, et l'opinion de Polailion qui explique l'existence d’une bride par la persistance du repli cutané destiné à former le cristallin, nous passerons de suite aux théories émises par Van Duyse, Vassaux et Gallenga. Celle de Gallenga, bien que la dernière en date, nous occupera tout d’abord.
Cet auteur insiste, en débutant, sur la présence chez les animaux d’une membrana nictitans contenant un cartilage et la glande de Harder. Elle n'existe chez l'homme qu'à l’état rudimentaire sous forme de plica semilunaris. Dans plusieurs cas on a signalé un développement exagéré de ce pli (Eversbuch, Raymond) et Raymond même y a constaté la présence de cellules de cartilage, On serait
donc en droit de supposer que l'extrémité d’un tel repli contractant des adhérences avec la cornée puisse donner naissance aux dermoïdes. Et en effet, de Graefe et Gallenga lui-même ont deux fois trouvé des noyaux cartilagineux dans ces tumeurs. De plus ce dernier y a observé une glande lobulée qui pourrait bien être un vestige de glande de Harder. Nous n’insisterons pas davantage sur cette théorie, qui somme toute est basée sur un trop petit nombre de faits. Si dans deux cas on a observé du cartilage, les examens dans lesquels on a noté l’existence de glandes lobulées ou tubulées ne sont guère plus nombreux: et du reste, la présence des glandes de Moll dans le bord libre des paupières ne suffit-elle pas à’ expliquer ce dernier fait. Nous reviendrons sur ce point. ‘étude des arrêts de développement des arcs branchiaux, la démonstration des adhérences amnistiques, la constatation de la coexistence fréquente des macrostomes congénitaux et des becs de lièvre avec les tumeurs préauriculaires, l’analogie d'aspect et de structure de ces tumeurs et des dermoïdes ont conduit Van Duyse à regarder les dermoïdes comme étant eux-mêmes des débris de brides amniotiques. Voici quelles sont les conclusions de cet auteur : « Le colobome de la paupière est dû à une adhérence pathologique intra-utérine, circonscrite, temporaire entre l’amnios d’une part et le tégument externe qui recouvre chez l'embryon la vésicule oculaire. « Cette adhérence entrave partiellement le développement normal de l’une des paupières ou de toutes deux. « Le dermoïde épibulbaire qui accompagne, dans la majorité des cas, l’anomalie palpébrale, correspond au point où une bride amniotique circonscrite demeure sou-
dée avec la membrane qui s'étend au devant de l’œil fœtal.
« Les dermoïdes en question s’observant également sur la paupière (cas de Talko) et dans la région soussourcilière (cas de Sleich), expliquent les fissures de la paupière correspondante par leur seule position, lorsque l'œil est indemne de toute lésion. Ils n’excluent pas l’existence d’autres productions sur le globe oculaire (cas de Talko).
« S'il n'existe ancun dermoïde ni sur l’œil, ni sur les paupières, c’est que la cause productrice du colobome palpébral peut avoir disparu tôt, ne laissant que peu ou pas de trace de son existence sur ou au pourtour de l'œil (rupture précoce d’adhérence).
« Les fissures de la paupière déterminées par des brides oculaires palpébrales (Burns, notre cas) n’excluent nullement l'existence d’atrophies partielles et de fissures: de la face que l'on observe en coexistence avec elle (bec de lièvre, fente faciale oblique, etc.), soit qu’elles aient été déterminées par ces adhérences circonscrites, soit qu’à leur tour ces adhérences de l’amnios avec des fentes embryonnaires de la face aient produit des troubles d’évolution dans les paupières et leur voisinage. L'observation directe nous montre d’une part les brides oculaires encore en place, et de l’autre des restes d'amnios flottant sur les bords irréguliers: de fentes faciales persistantes chez le fœtus. »
Vassaux admet aussi comme cause primordiale l'adhérence amniotique, mais cette adhérence jouera un rôle tout spécial. « Elle arrêtera les bourrelets palpébraux dans leur mouvement de descente; les deux épithéliums une fois en bourrelets au niveau de l’adhérence se trou-
veront en contact et rien ne s’opposera à ce qu’une soudure entre la paupière et la bulbe se produise, de même que se produit la soudure des deux bourrelets palpébraux quand ils viennent à se rencontrer. Mais le mésoderme arrêté au niveau de la bride ne se développera pas moins et son extension ne pourra se faire que suivant la soudure épithéliale. Il va done repousser peu à peu ces cellules et former un bourgeon qui s’invaginera sous la conjonctive. Le dermoïde sera alors formé, et il sera constitué par le bord libre de la paupière comme semble le démontrer l'existence de pigment à la surface du derme (voir l’Anat. pathol.). »
Ainsi ce ne sont plusles débris de l’adhérence amniotique qui constituent le dermoïde mais bien une portion du bord palpébral soudé à la cornée et invaginé sous la conjonctive. Cette théorie a pour avantage d'expliquer comment le bourgeon invaginé pourra être assez solidement fixé au bulbe pour arrêter le mouvement d’ascension de la paupière et déterminer la formation d’un colobome avec lambeau adhérent comme dans le cas de Manz. La théorie de Van Duyse ne donnait pas, il faut le dire, l’ex-
‘plication claire de cette anomalie.
Le travail de Vassaux semble donc confirmer cette phrase de Ryba que nous avons cru devoir mettre en tête de notre Anatomie pathologique : « Les dermoïdes sont comme des îlots de paupières adhérents au globe oculaire. » Mais est-il besoin pour expliquer la formation de tels îlots d’invoquer la préexistence de brides amniotiques? Nous ne le croyons pas. Certes des adhérences peuvent se faire entre l’amnios et le bulbe oculaire ou la face cutanée des paupières tout comme entre l’amnios et
les autres parties proéminantes dé l'embryon, les cas de Burns, Talko et Sleich semblent bien le prouver, mais ce sont là des faits exceptionnels. |
Nous allons essayer de le démontrer en passant successivement en revue le mode de développement des paupières, les principales observations déjà signalées et enfin en rappelant encore une fois la structure du dermoïde.
41° Développement. — C'est seulement dans le cours du 3° mois de la vie intra-utérine, lorsque la cornée est déjà formée, qu'apparaissent en haut et en bas, à peu près dans la région de l'équateur du bulbe, deux étroits bourrelets qui vont se développer et se rapprocher peu à peu jusqu'à former la fente palpébrale. A la fin du 3° mois ou au commencement du 4°, cette fente se fermera.
C'est dans le mode de production de cette occlusion que réside, croyons-nous, tout le secret de la formation du dermoïde. Il se fait là en effet, comme l’a très bien démontré Kôlliker, une véritable soudure par développement des épithéliums des deux bords palpébraux, de sorte que les couches cornées forment un tout sans division. Cette soudure est préparée chez certains animaux par une prolifération précoce du feuillet corné. De plus, détail non moins important, Kôlliker a constaté que la cornée au niveau même de la fente palpébrale, c’est-à-dire à sa partie inférieure, était notablement plus épaisse que dans les parties couvertes par la paupière, ce qui constitue un véritable bourrelet cornéen qui se perd dès que la paupière se soude.
Et, bien que ce bourrelet cornéen ne se perde pas, que la prolifération épithéliale des bords palpébraux s'exagère en arrière, ne pourra-t-il pas se faire une soudure
entre les paupières et la cornée tout comme entre les paupières elles-mêmes ?
Une autre action semble encore favoriser la soudure des bourrelets épithéliaux et du bourrelet cornéen: «Mes recherches m'ont appris, dit Dareste, que l’amnios est très souventatteint d'arrêt de développement. Or, lorsque l’amnios s'arrête dans son développement tandis que l’embryon continue à s'accroître, il comprime nécessairement les régions du corps de l'embryon sur lesquelles il est appliqué. Cette compression produit, tantôt un arrêt de développement, tantôt la déviation et le déplacement de certaines parties; enfin, la compression exercée par l’amnios, mettant en contact des parties, qui, dans l’état normal, doivent rester séparées, détermine la production d'adhérences qui tantôt sont irrégulières et tantôt obéissent à la loi des parties similaires.
« Un dernier fait important parmiles anomalies de l’amnios, c'est le défaut ou du moins la diminution considérable du liquide amniotique, ce qui fait que l’amnios reste appliqué sur le corps de l'embryon au lieu de s’en écarter, elqu’il comprime ainsi des régions plus ou moins
-considérables du corps. Tous les faits de monstruosités et d'anomalies sont expliqués ainsi dela manière la plus satisfaisante..…. »
Une telle compression exercée sur le bulbe recouvert par les replis palpébraux n'est-elle pas bien faite pour amener l'union de toutes ces parties? Cette cause adjuvante ne pourra-t-elle pas être invoquée dans tous les cas d'anomalies concomitantes, becs de lièvre, macrostomes et tumeurs préauriculaires, ces derniers étant des vestiges de l’arrêt de développement de l’amnios, de sa soudure
des différents points de l'embryon et prouvant manifeste«
mentune compression exercée sur l'extrémité céphalique. 2° Observations. — Examinons maintenant les faits et
voyons si ce mode de production peut convenir à tous.
Lorsque la soudure des deux paupières est telle que leur séparation ne puisse plus se faire il se produit un ankyblépharon et le sujet nait les yeux fermés. Cet anky-blépharon peut être partiel. — Que les paupières soient nonseulement soudées entre elles mais aussi soudées à la cornée, d’après le mécanisme décrit plus haut, et elles ne se rétracteront pas au niveau de cette membrane au moment où s'ouvrira la fente palpébrale. Les parties latérales se sépareront forcément de la partie médiane immobilisée et l’on sera en présence d’un cas analogue à celui de Lannelongue : bride comprise entre les bords d'un double colobome vertical et allant du péricrâne à la peau de la joue en s’insérant au bulbe oculaire.
Si une seule paupière est adhérente le colobome sera simple comme dans les cas de Manz et de Nuel (V. fig. 61). Examinons enfin le cas de Van Duyse (voir fig. 63).
Il s’agit d’une bride qui, partie de l'extrémité interne de la paupière inférieure, va s’insérer à la région inféroexterne du limbe cornéal. Elle est partout libre en dehors de ses deux points d'attache et possède, nous le savons, trois faces, deux antérieures cutanées, une postérieure conjonctivale. — La paupière inférieure présente deux portions bien différentes : l’une située en dehors de la bride est normale et porte des cils, l’autre placéeau-dessous d’elle est comme entamée par un colobome peu profond et ne porte pas de cils. Ces cils on les retrouve à la surface de la bride qui semble n'être que le bord ciliaire détaché
de la paupière. Coupez l'adhérence à la cornée, avivez le bord inférieur de la bride et les bords du colobome, réunissez et vous aurez reconstitué la paupière. C’est du reste l'opération qu'a pratiquée Van Duyse. Une soudure s'était
donc produite au niveau de la cornée, qui, au moment où
Fic. 65 (Van Duyse. Obs. Lxrv).
Bride partant de l'angle interne de l'œil et allant s’insérer sur le limbe de la cornée.
- s’est faite l'ouverture des paupières, a suffi à détacher le bord ciliaire.
Supposons maintenant qu’au lieu de se détacher sur une longue étendue de façon à former une bride, Le bord ciliaire ne cède qu'au point adhérent et nous aurons un colobome associé à un dermoïde. La fig. 66 représente le cas de de Wecker. Faites fermer l'œil au malade et la tumeur se logera exactement dans l’encoche de la paupière qui sera alors complétée.
La présence d’un dermoïde sans colobome est le cas le
plus fréquent et sa production ne nous semble pas plus difficile à expliquer. Le bourgeon épidermique qui a contracté des adhérences avec la cornée peut être assez développé pour qu’au moment de la production des cils et des glandes qui doivent amener la séparation des paupières, il se divise en trois portions, l’une destinée à produire le bord ciliaire de la paupière supérieure, l’autre le bord
Fic. 66 (Cas de De Wecker. Obs. Lv).
Dermoïde à l’angle interne de l'œil et colobome de la paupière supérieure.
ciliaire de la paupière inférieure, enfin la troisième le dermoïde lui-même.
On peut encore se demander pourquoi le dermoïde est le plus souvent situé à la partie externe et inférieure du limbe cornéal et non directement à sa partie inférieure. Ce déplacement ne serait-il pas dû à la rotation du bulbe oculaire? Lorsque, comme dans les cas de Lannelongue et de Manz, les lambeaux sont considérables et largement adhérents, cette rotation ne doit pouvoir s’effectuer et le point d'insertion est médian et se fait vers la partie inférieure de la cornée, au niveau du bourrelet décrit plus haut. Lorsqu’au contraire l'adhérence est limitée comme
T'es
dans le cas de. Van Duyse, cette rotation s'effectue et le point d'insertion se faitau lieu d'élection. Et ne pourraiton invoquer à l'appui de cette supposition le déplacement du point lacrymal inférieur, qui, toujours chez le malade de Van Duyse, était attiré en haut et en dehors comme si la bride tendue par la rotation du globe, lui avait communiqué son mouvement.
Considérons maintenant les cas de colobomes isolés, c'est-à-dire ne s’accompagnant pas de dermoïde. On peut les diviser en deux groupes suivant qu'ils siègent à la paupière inférieure ou à la paupière supérieure.
Les colobomes de la paupière inférieure coexistent pour la plupart avec des becs de lièvre de la lèvre supérieure et reconnaissent la même cause qu'eux. C’est ainsi que dans les deux cas de Pelvet (1) et de Kraske (2) on trouve nettement indiquée l'existence d’un sillon partant de la: fente palpébrale et aboutissant à la lèvre également divisée. |
Parmi les colobomes isolés de la paupière supérieure nous trouvons les deux cas de Mayor (3) et de Streatfield (4) dans lesquels sont signalés deux lambeaux l'un d'aspect conjonctival, l’autre d’aspect cutané pendant entre les bords de la fente. Ne serait-on pas autorisé à voir dans ces lambeaux des vestiges de brides autrefois adhérentes à la cornée. comme dans la figure de Manz?
Quant aux autres cas doit-on les rapporter à une an-
(1) Pezver, Gaz. médic. de Paris 1864, n° 28.
(2) KRaske, Zur Casuistik der retardirlen intra-utérin Verschmelzung von Gesichtspalten in Arch. f. Klin. Chir. t. XX,2, p. 396, 1876.
(3) Mayor, Thèse sur quelques maladies des yeux, Montpellier, 1808.
(4) SrrearrieL», Coloboma of both upper eyelids. In Ophthalm. Hospit. Reports, t. VII, p. 451, 1873.
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cienne adhérence qui n’aurait pas laissé de trace, ou n’aurait, comme dans certaines observations, laissé que des taches insignifiantes sur la cornée? Ou bien ne sont-ils que la conséquence de soudures partielles des paupières entre elles, l’une des paupières entraînant une portion de l’autre au moment de leur séparation ?
3 Structure. — Nous avons exposé l'anatomie patholo gique des dermoïdes trop en détail pour qu'il soit nécessaire d'y revenir longuement ici. Nous nous sommes efforcé de prouver que le dermoïde avait la même structure que le bord des paupières et la bride du malade de Van Duyse en est la meilleure démonstration.
Nous rappellerons la présence de granulations pigmentaires sur laquelle a insisté Vassaux.
Nous avons déjà signalé la connexion qui semble exister entre les glandes sudoripares modifiées que Moll a décrites dans le bord ciliaire des paupières et les glandes sudoripares qu’on à dans quelques cas constatées à l’intérieur du dermoïde. |
Enfin pour terminer ne saurait-on rapporter les cartilages qu'on a rencontrés deux fois dans ces tumeurs à la présence de débris du tarse, car si plusieurs anatomistes n'ont jamais trouvé de cellules cartilagineuses dans le tarse de l’homme, ces cellules ont été rencontrées par Gerlach, Frey, Sappey et Külliker.
DIAGNOSTIC
L'origine congénitale des dermoïdes, leur siège d’élection au niveau du limbe cornéal, leur accroissement brusqué au moment de la puberté, leur adhérence au bulbe
oculaire, leur indolence et enfin l'apparition de poils à leur surface suffisent à les distinguer nettement et de prime abord de toutes les tumeurs de la conjonctive et de la cornée.
Les polypes sont caractérisés par leur mode d’implantation qui se fait à l'angle interne de l'œil près du pli semilunaire ou sur la caroncule lacrymale, à l’aide d’un pédicule de peu de largeur. Leur surface est rosée, mamelonnée et semblable à un amas de végétations. Enfin, ils ne sont pas congénitaux et le malade indique nettementlemoment de leur apparition. |
Le pinguicula n’est pas non plus congénital. Il siège au niveau de la fente palpébrale, mais le plus souvent en dedans et n’empiète pas sur la cornée. C’est une petite élévation qui offre l'aspect d’un lobule graisseux et siège dans le tissu sous-conjonctival. Il est rare que son volume devienne assez considérable pour gêner les mouvements de l’œil.
Le dermoïde et le ptérygion ne peuvent davantage être confondus. [l faut savoir cependant que l’on a rencontré à l’angle interne de l'œil des dermoïdes présentant la ‘ forme du ptérygion et que ce dernier peut, bien que très rarement, être congénital ainsi que le démontrent les observations de Wardrop, Beer et Fredirici.
Les lipomes eux semblent être toujours congénitaux. Ils siègent sous la conjonctive ou se confondent avec le tissu même de cette dernière. Leur couleur jaune, leur siège ordinaire dans l’espace compris entre les muscles droitsupérieur et droit externe toujours à quelque distance de la cornée permettront de les reconnaître. Le diagnostic sera toutefois hésitant lorsqu'on se trouvera en présence
d’un dermoïde encore glabre et contenant beaucoup de graisse. Nous avons vu que les premiers écrivains s’y étaient trompés. L'erreur était d'autant plus permise que les lipomes conservent, comme les dermoïdes, leur volume primordial, pendant un temps plus ou moins long. Enfin signalons la coexistence possible sur le même œil de colobome palpébral, de lipomes sous-conjonctivaux et de cils épibulbaires (cas de von Arlt et O. Becker).
Les angiomes de la conjonctive sont aussi pour la plupart congénitaux. Ils se rencontrent dans le voisinage de la caroncule lacrymale, et se sont propagés le plus souvent des paupières à ia conjonctive; il est exceptionnel, en effet, de les observer sur la conjontive même. Leur étendue peut être telle qu'ils viennent presque recouvrir tout l'œil, leur couleur est violacée ou même noirâtre, leur masse mollasse et aisément compressible. ù
Parmi les différentes variétés de kystes conjonctivaux, il en est une probablement d’origine congénitale et qui siège près du bord cornéen se montrant parfois, à l'instar des dermoïdes, placée à cheval sur ce bord. L'aspect laiteux de cette tumeur, sa surface lisse, permettront de la distinguer facilement malgré son adhérence au bulbe oculaire.
Il ne nous paraît pas nécessaire d’insister ici sur le diagnoslie des tumeurs dermoïdes avec les épithéliomas, les sarcomes ou les cancers de la conjonctive ou de la cornée. Le mode d'apparition, l’évolution, l'aspect clinique de ces différentes tumeurs ne laissent guère de doute à ce sujet.
Mais nous voulons signaler une variété de tumeur décrite dans ces derniers temps par Parinaud, sous le nom de dermoépithéliomes de l'œil. Les traces de ces productions
remontent le plus souvent à la première enfance et elles paraissent avoir leur point de départ dans une tache congénitale. Elles s’accroissent surtout au moment de la puberté, siègent au niveau de la fente palpébrale, près du bord externe de la cornée qu'elles peuvent envahir sur une assez grande étendue. Leur couleur est jaunâtre, leur aspect translucide ; elles sont quelquefois lobulées.
L'examen microscopique a montré qu'il s’agit là de tumeurs épithéliales pénétrées par des expansions de tissu conjonctif, dans lesquelles circulent de nombreux vaisseaux. Ces tumeurs se rapprochent des papillômes et l’apparence glandulaire de certaines masses épithéliales doit tenir à une transformation mucoïde des cellules emprisonnées et végétant d’une façon anormale au milieu des productions conjonctivo-oculaires.
PRONOSTIC
Les dermoïdes sont des tumeurs bénignes. Ils n’entrainent pendant longtemps aucune gêne et lorsqu'ils commencent à incommoder le malade, l’extirpation fait bientôt disparaître tous les accidents. Certains auteurs admettent cependant qu'ils peuvent récidiver ou tout au moins qu'ils repoussent lorsque leur extirpation a été incomplète. Il nous semble en lisant atlentivement les observations, que, dans la plupart de ces cas de soi-disant récidive, on a eu affaire à des bourgeons charnus non réprimés. Toutes les fois en effet, une cautérisation au ni-
trate d'argent a suffi à établir la guérison définitive.
TRAITEMENT
L’extirpation doit être faite dans tous les cas dès que Ja tumeur incommode le malade ou détermine des phénomènes inflammatoires. Elle a été pratiquée soit à l'aide du couteau à cataracte, soit simplement avec des ciseaux.
Certains opérateurs, pour éviter la récidive, se sont efforcés de creuser la cornée et la sclérotique pour enlever toute la tumeur. Mais, outre que l’union intime de ces parties ne permet jamais de savoir si l’on a atteint ce but, un tel procédé expose l'opérateur à perforer la cornée.
On se contentera donc de sectionner la dermoïde sans entamer les membranes de l'œil. On touchera ensuite le reslant de la tumeur avec des caustiques, ou mieux on n’agira que pour réprimer les bourgeons qui pourraient se produire.
Les suites de l'opération sont toujours satisfaisantes. À peine reste-t-il sur le bord de la cornée une opacité peu étendue qui ne gène en rien la vision.
CHAPITRE VIII
Les anomalies de l'iris sont nombreuses. Nous aurons à étudier successivement l'irédérimie ou absence congénitale de l'iris, le coloboma, la polycorie (pupilles multiples) la corectopie (ectopie de la pupille), enfin la discorie et l’acorie dont nous ne dirons que quelques mots. Nous aurons à envisager d'une façon spéciale une anomalie très importante, bien étudiée dans ces derniers temps par Van Duyse, et caractérisée par la persistance de la mem- -brane pupillaire. Les anomalies de coloration ont trouvé leur place dans le chapitre que nous ont consacré à l’albinisme. Quant aux maladies congénitales, nous discuterons leur existence à propos de chacune des anomalies de cette membrane.
Iridérémie.
Encore désignée sous le nom d’aniridie, cette anomalie est le plus souvent héréditaire.
Guthrie, cité par Von Ammon, rapporte le fait intéressant d’une famille dans laquelle l’iridérémie se reproduisit dans 4 générations consécutives en donnant lieu à 10 cas.
Despagnet (compte-rendu statistique de la clinique de M. Galezowsky pour l’année 1880-81) publie un cas bien intéressant d’aniridie absolue observée chez 31 membres d’une même famille. Bègue (clinique des Quinze-Vingts, 1885) cite d'autre part un cas où il n'existait ni hérédité, ni consanguinité.
Cette anomalie est totale ou partielle. L'iridérémie totale plus fréquente existe rarement seule : le plus souvent elle coexiste avec d’autres anomalies déjà étudiées ou.que nous verrons plus loin, à savoir des opacités cornéennes ou cristalliniennes, quelquefois la microphthalmie. Dans un cas de Laurentiew (Wratch, n° 411885), outre l'iridérémie, 1l y avait une opacité circulaire de la cornée et une cataracte nucléaire. Dans les comptes-rendus du Congrès de Milan 1880, on trouve la relation d’un fait de Cervera de Madrid relatif à un cas d’aniridie complète compliquée de cataracte double. Rampoldi (Ann. di Ottalmol.1883) à vu une cataracte capsulaire dans un cas d’aniridie complète.
L'affection est le plus souvent bilatérale; quand elle est monolatérale, l'œil gauche est le plus souvent atteint.
On a beaucoup discuté sur la présence ou l'absence des procès ciliaires et de la zonule dans l’anomalie qui nous occupe.
Hjort a admis depuis longtemps que dans l'iridérémie les procès ciliaires manquent ou sont à l’état rudimen-
taire.
Or il est bien démontré aujourd'hui qu'ils peuvent exister et que leur présence n’est pas subordonnée à celle de l'iris. Si Klein, Gouvea, Van Duyse et Laurentiew ont constaté l'absence, et Reuling, le peu de développement desprocèsciliaires, Wurstet Laskiewicz-Friedenfeld, d'autre part, ont netlement démontré leur existence. Wurstaffirme que dans son cas les procès ciliaires étaient bien développés mais à la partie inférieure seulement du champ pupillaire. Quant à Laskiewicz-Friedenfeld il a pu étudier le jeu des procès ciliaires aussi bien que Hjort avait pu le faire lui-même dans un cas d'iridérémie traumatique.
Touten affirmant la réalité des observations précédentes, Van Duyse pense que dans certains cas le halo grisâtre qui existait chez son malade à la périphérie de la cornée pourrait par l'ombre qu’elle projette dans le champ pupillaire simuler une iridérémie partielle.
Des discussions analogues ont eu lieu au sujet de la zonule en raison de la fréquence de l’ectopie signalée par Hjort, en 1873, Jany, en 1875, Klein et Samelson, en 1877, Gouvea et Von Becker, en 1881. Dans un cas fort - intéressant d’aniridie double congénitale présenté en 1884 à la Société de médecine de Gand, Van Duyse en affirma l'existence malgré l’ectopie lenticulaire qui coexistait avec l’anomalie irienne. Ce qui a pu autoriser les auteurs que nous venons de citer à nier l'existence de la zonule, c’est qu'ils n'avaient pu en constater directement la présence. Or Van Duyse, outre qu'ila pu, chez son malade, apercevoir sur le bord inférieur du cristallin des plis radiaux qui en trahissaient l’existence, fait remarquer, qu'à l’état normal, si on vient à enlever l'iris, la zonule n’est
pas visible, et il en conclut même que si à l’état physiologique la zonule n’est pas visible et le devient à l’état pathologique, on doit penser à une altération de structure peut-être d'origine congénitale ou due à un épaississement pathologique (Brunhuber.)
Schmidt-Rimpler de Marburg a d’ailleurs confirmé la deuxième proposition de Van Duyse en déclarant d’après un examen ayant porté sur une série de pièces que sur l'œil énucléé à l’état frais, il était impossible de différencier la zonule et le corps vitré. Ajoutons enfin que si, en exceptant le fait de Van Duyse, l’examen de la zonule dans les cas d’aniridie a donné un résultat négatif entre les mains d'un grand nombre d'ophthalmologistes, il n’en faudrait pas tirer de ce fait une conclusion générale. Brunhuber a pu observer directement la zonule dans un cas d’aniridie monolatérale non compliqué du reste de Jluxation.
Au point de vue symptômatique l'aniridie a un aspect spécial : les pupilles présentent des dimensions analogues à celles des cornées et quand le sujet est placé en face de la lumière et dans une attitude spéciale on aperçoit la lueur rougeâtre du fond de l'œil (Van Duyse).
Quand il y a ectopie lenticulaire on retrouve les symptômes propres à cette dernière anomalie.
Dans le cas de Van Duyse, le cristallin était déplacé en haut: son bord inférieur reporté en avant donnait lieu dans le champ pupillaire à une ligne droite et noire laissant en bas un espace aphakique en forme de croissant : enfin la rotation de la lentille autour d’un axe transversal et horizontal était indiquée dans le cas particulier par ce fait qu’en regardant de bas en haut on apercevait à la fois le
bord supérieur de la lentille et le fond de l’œil, ce qui permettait d'affirmer que ce bord n’était plus en contact avec la région ciliaire. Le cristallin peut avoir perdu également sa transparence : dans ce cas il existait à gauche une cataracte polaire, dans un autre cas il y avait persistance de la membrane pupillaire.
Les troubles fonctionnels sont importants à noter. En faisant abstraction de ceux quirelèvent des anomalies concomitantes, on peut dire que la vue est ordinairement faible mais est susceptible de s'améliorer quand le sujet est plongé dans l'obscurité ou un milieu peu éclairé, ce qui s'explique facilement par le rôle de l'écran irien à l’état normal. Terrier signale à la naissance une photophobie qui tendrait à disparaître avec l’âge.
Dans l'aniridie il existe en général un éblouissement auquel le malade essaie de se soutraire par un resserrement permanent des paupières (de Wecker).
Dans l’aniridie incomplète, deux cas peuvent se présenter : tantôt cette anomalie est caractérisée par l’absence d’une portion plus ou moins grande de l'écran; tantôt cette absence ne porte que sur les couches antérieures de l'iris et la couche uvéale est conservée; cette variété désignée, par de Praël, sous le nom d’iris uvéalis est d'une extrême rareté et nous ne la signalons que pour mémoire.
Dans le 1° cas, la portion absente de l'iris peut présenter une étendue variable. Dans un fait de Sattler publié en 1883, et relatif à une femme de 55 ans, il est dit qu'à droite il y avait absence de l'iris à sa périphérie et dans le quadrant inféro-externe d’un secteur demi-circulaire.
Chez une fillette de 9 ans que le même auteur a eu l’occasion P, SE
également d'observer, l'iris était représenté à droite par une mince bandelette de tissu sous forme d’un anneau ouvert en haut sur un espace de plusieurs millimètres : à gauche il y avait corectopie; la pupille transversalement ovalaire était située excentriquement en bas et en dehors et le bord pupillaire externe taillé en pointe adhérait à une opacité cornéenne : quant au bord pupillaire interne il présentait une forme arrondie.
Nous verrons plus loin que certains faits de polycorie peuvent à la rigueur être considérés comme des cas d’aniridie partielle.
Les symptômes sont souvent moins accusés que dans l’aniridie complète et toujours en rapport avec l'étendue de la portion absente et les anomalies diverses qui peuvent coexister.
Le traitement de cette anomalie est purement palliatif : on devra prescrire aux malades l'emploi des lunettes sténopéiques de Douders ou des verres fumés. Dans le cas de Rampoldi, le malade se trouva bien de l'emploi de lunettes faites en cuir, avec ün petit trou au.centre et s'adaptant sur tout le pourtour de l'orbite.
Coloboma de l'iris.
Désignée également sous les noms de coloboma iridis et d'irido-schisma, cette anomalie résulte de la présence d’une fente selon l’un des rayons de l'écran irien.
Le colobome est assez fréquent et comporte diverses variétés.
Tantôt il n'existe qu’une échancrure du bord pupillare, ou simplement une pigmentation anormale selon l’un des rayons (pseudo-colobome).
Tantôt la division est réelle et s'étend depuis le bord
pupillaire jusqu'à la grande circonférence de l'iris. Cette division occupe de préférence la partie inférieure de l'iris et semble en rapport avec l’occlusion incomplète de la fente choroïdienne.
Il est en effet fréquent en même temps de voir le colobome irien se compliquer de coloboma choroïdien et de division du corps ciliaire; faisons remarquer à ce propos que le coloboma choroïdien est loin de se compliquer constamment de division de l'iris.
Sans nous prononcer du reste, actuellement, sur la légitimité du rapport de causalité qu’on a prétendu établir entre ces deux lésions, nous devons toutefois faire remarquer qu'il est loin d'occuper le même siège dans tous les cas : c'est ainsi qu’on l’a observé en dedans ou en dehors. Tourtnal a signalé un cas intéressant de coloboma horizontal se prolongeant des deux cotés de la pupille ; mais incomplet; Chodin (West. opht. 1885) cite aussi un cas de coloboma horizontal complet. M. Despagnet a eu l’obligeance de nous communiquer deux cas inédits observés chez M. Galezowsky et dans lesquels il existait un coloboma horizontal de l'iris droit.
Makroki de Breslau vient de décrire une série de colobomes congénitaux de l'iris; dans un 1* cas l’échancrure siégeait au côté externe ; dans un 2° le colobome était interne, et enfin dans le 3° observé par le professeur Magnus on put voir surle même iris 2 échancrures distinctes l’une externe et l’autre inférieure.
Quoi qu'il en soit de cette question de siège sur laquelle nous allons revenir, nous devons insister sur les rapports que présententen elles, les deuxlèvres de la solution de continuité. Ordinairement les bords sont plus ou moins écar-
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tés l’un de l’autre : dans quelques cas ils sont réunis par des brides transversales, quelquefois uniques, affectant la forme d’une mince languette : enfin la fente peut être occupée par les restes de la membrane pupillaire (voir plus loin persistance de la membrane pupillaire) ; l'iris malgré cette solution de continuité est susceptible de réagir sous l'influence de la lumière, de l’accommodation et des mydriatiques. Les troubles fonctionnels sont en rapport direct avec l'étendue de la fente quand il n'existe pas d’autres anomalies.
Le coloboma de l'iris peut coexisier avec d’autres anomalies portant sur des organes plus ou moins éloignés. Cornaz a signalé la coexistence dans un cas de l’encéphalocèle et du bec de lièvre complexe. Becker (Sprtals Zeitung 1863) cite un cas de coloboma de l'iris avec coloboma des paupières. Dans un cas d’aniridie complète que: M. le professeur Panas a bien voulu nous communiquer il y avait coexistence d’un pied-bot.
Genèse de l’aniridie et du coloboma. — On a beaucoup discuté et on discute encore la pathogénie de cette anomalie. La coexistence fréquente du coloboma choroïdien a pu faire croire à une lésion de même ordre : or si l’on se reporte à l'étude du développement de l'iris on pourra se convaincre qu’à aucune époque de la vie intra-utérine, l'iris ne présente de fente semblable à celle que l’on observe au niveau de la choroïde et qu'en conséquence il n’est pas formé de 2 moitiés distinctes qui viendraient se réunir à un moment déterminé de l’évolution; de plus il n'apparaît que lorsque la choroïde est peu développée et la fente oblitérée (1).
(1) Dans sa thèse (Essai d'anat. palh. sur les vices de conformalion pri-
Il n’en est pas moins vrai qu’on pourrait admettre à la rigueur que l’absence d’une portion de la choroïde au niveau du coloboma a été pour une part dans l'absence de la portion correspondante de l'iris. Le siège d'ailleurs fréquent de la fente irienne au niveau du coloboma irien semblerait plaider à priori en faveur de cette hypothèse. Mais outre qu'elle cadre difficilement avec les cas où la coexistence du coloboma choroïdien n'existe pas, elle ne saurait expliquer les cas où la fente irienne occupe un siège différent. Nous verrons ailleurs ce qu'il faut penser de l'hypothèse d’une rotation de l'œil embryonnaire; d’ailleurs le cas de Magnus, déjà cité, semble lui donner un rude coup, il convient dès Lors de rattacher le coloboma à l'iridérémie dont elle constituerait une simple variété et reconnaïîtrait un mécanisme analogue. Le tissu de l'iris étant lié à la présence de la vésicule optique, on peut penser que de même que la membrane pupillaire s’atrophie et disparaît, de même, l'iris peut s’atrophier dans le point où il n’est pas suffisamment tapissé à sa face interne par les éléments rétiniens. :
Le traitement du coloboma est nul : le traitement palhiatif précédemment indiqué pour l’aniridie peut trouver ici son application quand la perte de substance est consi-
dérable.
milifs de la face.— th. Paris 1823) Laroche nous rappelle que Walther et Meckel considéraient le coloboma irien comme résultant de la non-réunion des deux moitiés de l'iris, opinion qui fut soutenue quelques années plus tard par Dubourg (Vices de la conformation de la face. Thèse de Paris 1828). On comprend que l'ignorance du développement de l'iris à une époque d’ailleurs assez rapprochée de la nôtre ait pu conduire ces auteurs à admettre une opinion qui n’est plus soutenable aujourd'hui.
Polycorie.
Cette anomalie assez rare consiste dans la présence de pupilles multiples. IL est des cas où la persistance d’une partie de la membrane pupillaire donne lieu à la formation de plusieurs pupilles supplémentaires placées près de la pupille normale dont elles sont séparées par de minces bandelettes de tissu irien (Wecker). Il s’agit alors de là combinaison d’une membrane pupillaire persistante et d'un coloboma de l'iris; cette particularité était surtout marquée dans un cas de Sœmish publié dans le Aen. monatsb. 1867. Mittendorf en a publié deux cas intéressants en 1885 : dans l’un il s'agissait d'une jeune femme présentant 5 pupilles dont l’une centrale était presque normale : les 4 autres de diamètres différents, mais plus petites que la centrale, ressemblaient à autant d'iridodialyses partielles. Le 2° cas était relatif au père de la précédente malade; il n'existait qu'une seule pupille supplémentaire située au-dessous de la première.
Dans un cas publié par Rumszewiez dans la Revue d'ophthalmologie en 1882, il existait, près du bord pupillaire, neuf solutions de continuité entourées de proéminences dues au tissu irien refoulé : Le muscle constricteur existait et l’ésérine faisait disparaître ces orifices creusés à ses dépens. L'atropine au contraire en augmentait l'étendue.
Dans une autre variété désignée par Von Ammon sous le nom de coloboma à pont, il n'existe qu'une seule pupille séparée de la pupille normale par une bande étroite de tissu.
Quelquefois la pupille anormale est située au niveau du
corps ciliaire, elle affecte dans ces conditions la forme d'un croissant et coexiste toujours avec une perte absolue de la contractilité de l'iris, particularité qui permet de la distinguer complètement des autres variétés. Sina (Bolletino d'oculist.t. 6) signale aussi un cas d’iridodiatasis congénitale.
La polycorie donne lieu à des troubles fonctionnels ordinairement peu marqués : chez la première malade de Mittendorf, la vue était bonne et l’accommodation excellente; la polyopie monoculaire ne semble pas avoir été signalée par les auteurs. Wecker pense toutefois qu’une iridodiastasis considérable peut comme dans l’aniridie donner lieu à de l’éblouissement.
La pathogénie de la polycorie est facile à comprendre ; tantôt et le plus souvent, elle semble tenir à un arrêt de développement ou à une atrophie ultérieure par le mécanisme que nous avons indiqué plus haut. Le cas de Rumszewicz, cité plus haut, semble d’ailleurs confirmer cette hypothèse, quelquefois cependant sa formation paraît reconnaître d’autres causes et dans les cas de pupille voisine du corps ciliaire, de Wecker invoque une
-dialyse congénitale du bord périphérique.
Corectopie, Discorie.
La corectopie est caractérisée par le déplacement congénital de la pupille : Cette anomalie de siège peut également être rapprochée des anomalies de configuration (discorie-corémétamorphose de Fano) qui la compliquent souvent.
Dans cette anomalie, la pupille n’occupe pas sa position habituelle, elle se trouve soit plus haut ou plus bas, soit
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en dedans ou en dehors : on l’a quelquefois vue située près du bord ciliaire; en même temps qu’elle est déplacée, elle a perdu sa forme : tantôt elle est ovale tantôt elle présente l’aspect d’une lance. Cette anomalie se rapporte, comme les formes précédentes à côté desquelles on peut la ranger, à une irrégularité survenue dans le développement de l'écran irien; une partie se développe plus qu’une autre et à ses dépens, la pupille est déplacée naturellement vers le point où il y a absence du tissu de l'iris; la déformation pupillaire ou discorie tient évidemment à la même cause.
Samelson, à propos d’un cas de corectopie (Berlin, Klin. Wochens n° 46 p. 628, 1875) dans lequel il avait observé deux pupilles symétriquement déplacées en dehors et en bas, et les cristallins transparents placés en dedans et en haut avec intégrité de la zone de Zinn, admet que cette anomalie tient à un arrêt de développement intéressant la situation du cristallin fœtal.
Acorie,micorie.—On peut encore rapprocher des anomalies précédentes l’acorie dont Demours a observé un cas: Get état se distingue de la persistance de la membrane. pupillaire en ce que l'aire même de la pupille est occupé par un tissu qui présente la même structure que l'iris.
Nous verrons bientôt que la membrane pupillaire lorsqu'elle persiste occupe un siège bien différent.
La micorie est caractérisée par l’étroitesse extrême de la pupille et reconnaît la même origine.
Le traitement palliatif convient uniquement aux diverses anomalies précédentes; nous n'avons pas à y revenir: dans le cas de micorie, l’iridotomie ou l’iridectomie peuvent trouver leur application.
Persistance de la membrane pupillaire ou de Wachendorff.
Cette anomalie à été pendant longtemps confondue avec les dépôts exsudatifs résultant d'iritis survenues dans le cours de la vie intra-utérine : Elle n’est bien connue que depuis le travail de Weber (Arch. f. ophth. t.8 p. 3317) qui attira sérieusement l'attention sur elle. Presque toutes les observations authentiques sont postérieures à ce travail et l’on ne doit faire d'exception que pour les cas de Wrisberg, Wardrop et Beer qui, au dire de Cohn (Æ/in. monatsb. t. 5, p. 62 et 119), ne doivent laisser aucun doute. Les cas publiés jusqu’à ce jour sont actuellement en nombre assez élevé. Parmi les auteurs qui ont observé et bien décrit cette anomalie nous citerons surtout Weber (Arch. f. ophth.t. 8, p.337, — 1 cas), Zehender(Æ/in. monatsb. t. 6, 1861, — 1 cas), Pagenstecher (X/n. Beobach Wiesbaden, — 1 cas), Alfred Graefe (X/in. monatsb. t. 11, p. 209, — 1 cas), Warthon Jones (7reatise, p. 444, 1865, — 1 cas), Horner (Xlin. monatsb. t. 4, p. 259, — 3 cas), - Cohn (Ain. monatsb. t. 5, p. 62 et 119, — 5 cas), Talko, 1871 (Revue de Nagel, — À cas), Manz, 1875 (Revue de Nagel, 1 cas). — Dans son ouvrage récent de Wecker en rapporte trois cas, Van Duyse dans un travail paru cette année même dans les Annales d'oculistique en consigne quatre nouveaux cas. En France, Brière, Carré et Dujardin, ont publié de courts travaux sur cette anomalie. Rumszewicz (Journal Meyer, 1882) en rapporte 5 cas.
Enfin dans un travail en cours de publication (Wiener medie. Press. 1886), Reuss en publie sept observations.
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C’est à l’aide de ces divers cas que nous tâcherons de présenter leur histoire.
Pour apprécier la valeur des caractères anatomiques que présente cette curieuse anomalie, il convient de se reporter aux données embryogéniques que nous avons précédem-
Fic. 67 (d'après M. Panas, inédit).
Fœtus de 6 mots. Double cataracte. Lésions bornées au segment antérieur.
a. Ulcère nécrobiotique de la cornée c. Parties corticales liquéfiées avec au niveau de son adhérence avecla mem- vacuoles, brane pupillaire et du cristallin. d. Membrane pupillaire avecses vaisseaux.
b. Noyau du cristallin normal: e. Artère hyaloïdienne et ses divisions
ment exposées. Contrairement à l'opinion des anciens, il est bien démontré aujourd’hui, depuis les constatations cliniques de Rodolphi et de Henle et surtout depuis les travaux récents d'embryologie, que la membrane pupillaire
n'occupe pas l’aire de la pupille mais se trouveau contraire appliquée sur la face antérieure de l'iris.
Ces membranes, en effet, s’implantent sur la face antérieure de l'iris.
Un cas qui nous a été communiqué par M. le professeur Panas et dont nous devons le dessin à M. Vassaux en donne d’ailleurs une démonstration des plus nettes (fig. 67).
Insertion. — Le plus ordinairement l'insertion se fait sur la ligne qui limite en dehors les fibres circulaires de l'iris et ce fait se retrouve dans les cas de Weber, Horner, Cohn, Keyser, Korn, Manz, Talko.
Quelquefois le point d'attache se fait à la périphérie comme dans un cas de Graefe, de Szokalski, de Talko, de Rumszewicz.
Dans un mémoire fort intéressant auquel nous venons d'emprunter les quelques détails qui précèdent, Van Duyse rapporte un cas où l'insertion se fait sur le stroma de l'iris vers sa partie moyenne, à égale distance de la périphérie et du petit cercle; il donne également la relation de deux autres cas dans lesquels l'insertion se faisait dans l’un au petit cercle, dans l’autre à la périphérie de l'iris. Dans un cas de Berger, les filaments pupillaires qui occupaient le quadrant inféro-interne de la pupille n'avaient aucune relation avec la face antérieure de l'iris et l’auteur admet avec raison qu'ils ont dû être déchirés ou atrophiés dans le mouvement.
Aspect des membranes. — Cet aspect est des plus variables. Rarement il existe une véritable membrane tendue au devant du champ pupillaire: dans un cas de Van Duyse, elle se présentait sous la forme d'un voile blanchâtre
tendu au devant de l'ouverture pupillaire (fig. 68); à ce niveau elle revêt l'aspect d'un sablier dont la partie étranglée répond au milieu de la pupille. D'ailleurs, cette membrane présente des racines ou filaments inégaux à l’aide desquels elle s’insère au stroma irien : c’est leur réunion qui constitue le voile membraneux.
Dans l’œil opposé du mêmesujet existaitune disposition
Fia. 68 (d'après Van Duyse).
qui va nous servir d'intermédiaire pour l'étude des variétés que nous allons avoir à envisager dans un instant.
Ici la membrane n’était plus représentée que par une plaque très mince et fort peu étendue que Van Duyse compare à une toile d’araignée et qui adhérait à la cristalloïde antérieure, particularité dont nous apprécierons plus loin l'importance; d'autre part les filaments étaient en nombre considérable et présentaient un agencement des plus compliqués.
Le plus ordinairement la membrane pupillaire n'existe
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plus en tant que membrane ; elle se trouve représentée par quelques filaments traversant le champ pupillaire sans adhérer à la capsule(cas de Kohn, Manz) (1), ou bien convergeant à un point opaque, quelquefois même à une plaque du pôle antérieur du cristallin, comme dans le cas de Graefe et de Kohn.
Fire. 69 (d’après Van Duyse).
Dans un cas rapporté par Van Duyse, il existait cinq à six filaments blancs non pigmentés, convergeant du petit cercle de l'iris vers le centre de la pupille. Au niveau de la cristalloïde antérieure existe une plaque un peu arrondie, blanchâtre et légèrement conique rappelant l’apparence de la cataracte pyramidale (fig. 70).
Les filaments présentent la forme d’un cône allongé
(1) Dans les cas de Brière, publiés dans les Annales d’oculistique en 1874, il n'existait pas non plus d’adhérence à la capsule : la pupille se trouvait divisée en deux parties par des fibres naissant de la portion infé-
rieure de la pupille pour se continuer avec les fibres radiées de la portion supéro-interne de l'iris.
aplati d'avant en arrière, à base implantée sur le petit cercle de l’iris, à sommet dirigé vers la plaque où ils semblent se perdre.
Quelquefois la membrane se trouve réduite à son réseau vasculaire. |
Dans l'observation 3 du mémoire de Van Duyse, les filaments du champ pupillaire y présentaient un agencement
Fire. 70 (d’après Van Duyse).
semblable à celui qu'offrent les vaisseaux de la membrane fœtale; ils étaient constitués par des capillaires pourvus d’une tunique adventice plus ou moins forte (fig. 71). Enfin Franke, dans l’étude qu'il vient de présenter récemment sur les membranes pupillaires, y range les filaments iriens plus ou moins isolés et les dépôts pigmentaires de la capsule non imputables à l’inflammation de l’iris; du reste, Van Duyse publie encore une observation de membrane partielle avec plaque pigmentée cen-
trale capsulaire et taches pigmentées cornéennes congénilales, à propos desquels on ne pouvait invoquer une origine inflammatoire; la pigmentation a d’ailleurs été signalée par Weber, Keyser, Arlt, Becker, Korn etHirschberg (Van Duyse).
Connexions de la membrane ou des filaments avec le bord pupillaire. — La non-adhérence du bord pupillaire de
FiG. 71 (d'apres Van Duyse).
- l'iris avec la membrane fœtale persistante peut être considérée comme la règle. Aussi devons-nous considérer comme douteux le récent cas de Mayerhausen (XÆ/n. monatsb. f. aug. 1886) dans lequel la membrane était adhérente à toute l'étendue du petit cercle.
Ce fait d’ailleurs s'explique facilement par le développement tardif de l'iris et la préexistence de la membrane pupillaire.
Il en résulte des conséquences intéressantes au point de vue symptomatique. Le jeu de la pupille se fait
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régulièrement. Dans les cas de Van Duyse où il existait une véritable membrane, chaque fois que l'iris venait à se contracter sous l'influence de la lumière, la membrane se portait en avant, bombant comme une voile gonflée par le vent (Van Duyse). |
Pathogénie. — Au début de la formation de l'iris, il n'existe pas de fente entre son stroma et -la membrane pupillaire ainsi que nous l’avons indiqué dans une autre partie de ce travail : le passage est direct des vaisseaux de cette membrane dans le stroma; plus tard apparaissent des vaisseaux provenant d’une autre origine : les premiers devenus inutiles tendent à disparaître et avec eux les éléments de la membrane. Le retard apporté dans le travail de subinvolution produit l’anomalie qui nous occupe : les membranes ou filaments ne peuvent appartenir qu'à la membrane pupillaire, car l'on sait d'autre part qu'il n'y à de véritable membrane comme substratum des vaisseaux que dans la membrane pupillaire, et Külliker insiste, avec raisou, sur la non-existence de la membrane dite capsulaire ou capsulo-pupillaire : mais restait à démontrer la réalité de la persistance de la membrane.
Dans l'examen histologique qu'il a eu l’occasion de faire che sa deuxième malade, Van Duyse a retrouvé d’ailleurs toutes les parties constituantes d'une membrane fœtale (vaisseaux, tissu connectif, éléments épithéliaux disséminés), Ponfick en 1881 avait obtenu dans un cas intéressant des résultats analogues qui sont du reste confirmés par une injection pratiquée par Thiersch chez un chat nouveau-né et qui a été reproduite par Külliker dans son traité récent d'embryologie.
Van Duyse fait remarquer avec raison, que l’observa-
tion 3 de son mémoire donne entièrement raison à cette manière de voir.
Mais si la persistance de la membrane a pu être prouvée anatomiquement, il s’agit de savoir à quoi elle est due. Or il résulte de l'examen pratiqué par Van Duyse qu’il existait des éléments conjonctifs en abondance à la base des filaments. N'est-on pas autorisé à conclure que cette abondance même, liée probablement à une vascularisation exagérée, est la raison qui peut nous faire comprendre l'impossibilité d’une résorption complète. L'hyperplasie des vaisseaux était également manifeste dans le cas reproduit par C. Weld et R. Bock dans l'Atlas d'anatomie pathologique de l'œil qu'ils viennent de publier récemment et relatif à une membrane pupillaire trouvée par eux sur un cadavre. Les détails fournis par ces auteurs sont les suivants : « Des filaments pigmentés anastomosés partent du petit cercle de l'iris pour se rendre à une membranule centrale insérée sur la capsule antérieure. Les filaments correspondent à des vaisseaux collabés dont la lumière est visible par places et qui sont pourvus d’une gaîne conjonctive épaisse renfermant des cellules pigmentées : A leur point d'insertion sur la capsule antérieure, adhèrent des cellules pigmentées aplaties pourvues d’un noyau clair et de plusieurs prolongements. »
La signification des cataractes qui compliquent quelquefois la persistance de la membrane pupillaire doit être indiquée en terminant : tout d’abord il s’agit d’opacités pré-capsulaires bien distinctes des opacités sous-capsulaires qui caractérisent la cataracte polaire antérieure dont nous nous sommes occupé précédemment : Or, si
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l'on se rappelle l'absence constante de la membrane capsulo-pupillaire, force est bien d'admettre que la plaque que l’on observe sur la cristalloïde est le vestige de l’adhérence primitive de la membrane pupillaire avant la formation de l'iris. Il faut d’ailleurs se mettre en garde contre les erreurs d'interprétation.
Dans un cas de Samelson (Cent. f. prakt. augenh.1880), il existait chez une fille de 20 ans un leucome central d’où partaient de nombreux filaments de couleur semblable à celle de l'iris et allant s'implanter sur cette membrane : en outre il existait une cataracte légèrement pyramidale au pôle antérieur. Il est probable que dans ce cas il s'agissait d'une synéchie irido-cornéenne par perforation de la cornée. Gire, dans un travail récent (Th. Lyon, 1883) a insisté sur la confusion possible avec des lésions inflammatoires.
La rareté des examens histologiques nous engage à reproduire ceux déjà signalés de Van Duyse et de Ponfick.
La figure 4 montre les restes de la membrane pupillaire, spécialement envisagée dans le secteur supéro-interne du champ pupillaire. Cornée détachée circulairement ; iris excisé ainsi que la capsule eristallinienne avec les filaments y adhérents ; hématoxyline, glycérine.
M.N.0.P, capsule antérieure du cristallin — DD, bord pupillaire de l'iris — À et A’, membranules quadrilatère et ovalaire, correspondant à des restes de membrane pupillaire. — BB'B”, filaments pupillaires aboutissant à la bandelette E du quadrant supéro-interne et à la membrane A’, — CC, portion de filaments revètus d'éléments conjonctifs. — G, bandelette du filament supéro-externe (capillaire charriant des globules sanguins, noyaux d’endothélium); K et L, bandelettes du filament situé au voisinage du méridien vertical (adventices) ; H, bandelette du filament interne, horizontal, — aaa, épithélium pavimenteux recouvrant le tissu conjonctif de la membrane pupillaire; bbb, épithélium reporté sur la cristalloïde antérieure.
La discontinuité des filaments iriens et de l’opacité centrale, telle que l’examen direct le porte à admettre à première vue, n’est qu’apparente : ces filaments se continuent jusqu’à la membrane du centre capsulaire par des prolongements extrèmement ténus et presque transparents. Ces prolongements sont simples, sauf celui qui émane du filament inféro-externe, lequel est double. Ce sont des capillaires reconnaissables (notamment en G) à leurs noyaux endothéliaux et à une adventice plus ou moins développée. Tous ces vaisseaux sont vides de sang : seul le capillaire G, recouvert de quelques rares cellules conjonctives, montre encore (éosine) des globules sanguins déformés et détruits pour la plupart. C’est ainsi que GH est une anse vasculaire qui semble relier la circulation du filament I à celle du filament horizontal interne H.
Autour de la partie centrale et proéminente E, on observe sur la capsule antérieure les restes de la membrane fœtale sous forme d’un quadrilatère A, aux quatre coins duquel viennent aboutir les trainées conjonctives enveloppant les capillaires décrits plus haut. En dedans et en haut du quadrilatère A, existe un autre reliquat A’ de la membrane fœtale, constitué par des éléments conjonctifs disséminés; comme dans la membre A, on rencontre des cellules ovalaires et fusiformes à noyaux arrondis, plongées dans une substance fondamentale transparente. La partie centrale, « pyramidale », de même que la couche quadrilatère qui l'entoure, est constituée par un tissu conjonctif à éléments très condensés dans la membrane centrale (couches superposées), et relativement serrés vers la base du quadrilère A. A ce niveau et sous les adventices K,;L les éléments conjonctifs sont chargés de fines granulations pigmentaires.
Les membranes A et A’ sont les derniers et faibles vestiges de la membrane qui couvrait primitivement toute la pupille.
- Les deux filaments G et H restent isolés. La disposition du filament du quadrant inféro-externe nous est déjà connue. La ‘ Le tissu conjonctif à éléments condensés, qui constitue les cordons épais des trois filaments du quadrant supéro-interne, se résout brusquement dans la membrane A’et dansladventice qui constitue le fourreau du capillaire F, allant s’anastomoser en G avecle capillaire GL,
Au niveau du point F, une autre capillaire se rend vers le filament Het, au même niveau, l’on aperçoit une trainée conjonctive se perdant sur la capsule antérieure en R et une autre en R’. Elles paraissent se rapporter à des capillaires obturés.
Chaque filament est en somme constitué par une portion épaisse et une portion ténue. La portion ténue est toujours centrale, dirigée vers la pupille : elle occupe la majeure partie de l’espace compris entre l’opacité centrale et le bord pupillaire de l'iris. Au voisinage pupillaire, le filament grêle contracte des adhérences avec la plaque centrale quadrilatère soudée à la capsule. Dans le reste de son étendue il reste libre de toute attache.
Le cordon épais qui lui fait suite passe librement au-dessus du bord pupillaire et n’est adhérent qu’en son point de fixation. La rupture de l’un des filaments, opérée vers le niveau pupillaire, montre qu’il est composé d’un tissu conjonctif fibrillaire et de cellules fusiformes accumulées vers sa périphérie (adventice hypertrophiée). Sur le petit cercle de l'iris, il y a une agglomération d’éléments conjonctifs disposés en forme de tronçons de filaments (C) comme rompus à la hauteur du bord pupillaire de l'iris. Toutes ces racines de filaments se continuent avec le tissu conjonctif de la substance du petit cercle de l'iris.
Quelques rares cellules épithéliales a.a.a recouvrent la couche de tissu conjonctif en A,A’ On ne les retrouve ni sur la partie centrale en saillie, ni sur les filaments bbb iridiens. On en trouve quelquesunes reportées, dans la préparation, à la surface antérieure de la capsule cristallinienne.
Sous la capsule, le cristallin est complètement transparent, et dans la partie de son tissu correspondant à l’opacité capsulaire, il n'existe aucune altération pathologique. Partout l’épithélium souscapsulaire, coloré par le réactif et non détaché par les manœuvres
de préparation, apparaît normal sous la membrane homogène qui ler tecouvre tree
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Cas DE Poxrick. — 1] s’agit d’une portion d’iris avec filaments pu- Pillaires persistants excisés à l’occasion d’une iridectomie. Les filaments naissent de la face antérieure de l'iris par des espèces de
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procès situés à ; de mm. du bord pupillaire, procès se réunissant
en un filament isolé. Ils sont saupoudrés de granulations pigmen-
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laires (amas de pigment sur un 3°). Les vaisseaux qui traversent.les filaments proviennent des vaisseaux iriens. Les filaments ont la même structure que les procès qui leur donnent origine. On y trouve un tissu conjonctif à stries parallèles, légèrement ondulé aux points d’inflexions, parcourus par de nombreux capillaires qui se recourbent en anse pour suivre le chemin par lequel ils sont venus. Sur les deux faces on constale par places un revêtement épithélial (3).
Le diagnostic, est, ainsi que nous avons pu le voir par les faits qui précèdent, souvent délicat à établir avec les formations nouvelles d'origines pathologiques et consécutives aux iritis développées pendant la vie intrautérine ou peu après la naissance. Gire a consacré à ce sujet sa thèse inaugurale (Th. Lyon, 1883). Sans entrer sur ce terrain, nous pouvons dire que le mode de connexion de la membrane ou des filaments avec la face antérieure de l'iris, l’indépendance du cercle pupillaire, les caractères histologiques qu'elles présentent; enfin les diverses anomalies susceptibles de coexister avec elle, l’absence de toute lésion cornéenne permettront, dans la plupart des cas, de trancher le diagnostic. Nous avons vu plus haut que l’adhérence de la membrane à la cristalloïde antérieure pourrait se rencontrer dans les cas de persislance de la membrane pupillaire.
Marche. — Dans certains cas l’anomalie qui nous occupe tend à disparaître ultérieurement ainsi que le prouvent quelques observations. Il semble que ce travail de résorption totale après être resté stationnaire ou s'être produit tardivement tende à se compléter à une époque plus ou moins éloignée de la naissance. Le plus souvent elle n’exige aucun traitement, car il est rare qu'elle produise l’occlusion complète de la pupille.
De Wecker rapporte un cas de membrane étendue, d'aspect choquant et gênant la vision, dans lequel il se crut autorisé à pratiquer l’iridectomie des portions centrales de la pupille.
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1883. — Holtzke. — Microphthalmos and coloboma in a rabbit. Arch. of opht., XII, 1883.
Magnus. — Anophthalmos und microphthalmos. Arch. f. Augenh., 1883.
Hocquart et Masson. — Microphthalmie compliquée de glaucome chronique. Arch. d'opht., 1883.
Falchi de Turin.—Micropht.congenit. in annalle de ophthalmologie. 1884.
4885. — Schenkl. — Microphthalm. Prag. med. Woch.
Kundrat. — Ueber die augebor. cysten im. und. Augent Microphthalbmie und anopht. Wien. med. BI. 1885. VIII, 1557-1561.
Piluger. — Microcephalie und micropht. Arch. Augenh. Wiesb. 1884-85. tXIVE A1:
Devincentis de Palerme.— Micr opkatmie bilatérale avec vice de développement du cœur. Ann. de Ophthal. 1885.
1886. — Falchi. — Microphthalmo congenito. Torino, 1886.
RÉTINITE PIGMENTAIRE
4853.—Donderset Van Trigt.—Première observation ophthalmoscopique
- de rétinile pigmentaire dans : De speculo oculi, par Van Trigt. Dissertation inaugurale, Utrecht, juin 1853. Traduit en allemand, par Schauenbure. Der Augenspiegel, seine Anwendung und modificationen Jahr., 1854, obs. XX VIII p. 100.
1854. — Th. Ruete. — Bildliche Darstellungen der Krankheiten des menslichen Auges, 1er et 20 liv., p. 52 et pl. VII. Leipzig, 1854.
Joœger. — Ueber staar, etc., p. 103, fig. 35.
1856. — A. v. Graefe. — Ueber die Untersuchung des Gesichtsfeldes bei amblyopischen affectionen. Archiv. für ophthalmologie, 1856, II, 2, p. 282.
Virchow. — Zur path. anat. der Netzhaut, etc., in Arch. f. Path. anat. Bd. X, 1856.
41857. — Donders. — Pigmentbildung in der Netzhaut. Archiv. für ophth. 1857, II, 1 p. 139.
1858. — H. Mueller. — Ein Fall von pigmentirter Netzhaut. Sitzungs-
= bericht der Physikal Med. Gesellschaft, in Würtzbürg, 8 mai 1858, p. 57 et Archiv. für ophthalmologie, 1858, IV, 2. p. 12.
A. von Graefe. — Exceplionnelles Verhalten des Gesichtsfeldes bei Pigmententartung der Netzhout. Arch. für ophth. 1858, IV, 2, p. 250. — En extrait dans les Annales d’oculist., 1861, XV V. 186.
Donders. — Arch. Graefe; Bd. II, n° 4, p. 25.
Mooren. — Ueber retinis pigmentosa, Vortrag gehalten in der Generalversanunhung des vereins der terzte des Kegierungsbezirkes. Düsseldorf, juin 1558. Memorabilien : organ. für prakt. und Wissencheft, Mitheilung . ration. Aerzle, 20 liv., 1558. Med. Times and Gaz., 1589, 23 juillet, p. 90. Annales d’oculistique, 1859, XL VI, p. 21.
4859. — Junge. — Beilræge zur path. Anatomie der getigerten Nelzhaut. Arch. für ophth.. 1859, 5 th part., p. 96. En ext. dans les Annales d’oculistique, 1861, XLV,
Schweigger. — Untersuc HAE D ueber pigmentirte Netz haut. Arch für ophth., 4859, V. 1r0 part., p. 96. En extrait dans les Ann. d'oculist., 1861, XLV, 266.
Liebreich. — Abkunft aus Ehen unter Blutsverwandten als grund von retinis pigmentosa. Deutsche Klinich, 1861, n° 6. En extrait dans les Annales d’oculistique, 1861, XLV, 201, et dans les Arch. gén. de Med., 1862, 5e série, XIX, 145, sous le titre : De la prédisposition à la rétinile pigmenteuse chez les enfants issus d’un mariage entre consanguins.
Maes. — Over torpor retinæ. Tweede jaarlijksch Verslag, ete., par Donders, p. 210, Utrecht, 1861. s
Rava. — Ambliopia con emeralopia e circoscrizione visiva da retinite essudativo pigmentosa. Giornale d'oftalmologia italiano, 1861. IV, 193. En extrait dans les Ann. d’oculist., 1862. XL VIII, 183.
1862. — Bolling-Pope. — Ueber retinis pigmentosa, insbesondere den Mechanismus der Entstehung von Pigment in der Retina. Würtzbürger Med. Zeitschrift, 1862, III, 244.
H. Mueller. — Beberkungen zùr Hrn. Pope’s Abhandlung ueber retinis Pigmentosa. Vurtzb. Med. Zeitschrift, 1862, III, 252.
Pagenstecher. — K/inische Beobachtungen, etc., 2° p. p.26. Wiesbaden,
1863.— Bolling-Pope.— À case of retinis pigmentosa. Ophthalmoscopie Hospital reports, 1863, IV, 76.
Liebreich. — Rélinite pigmentaire. Atlas d'ophthalmoscopie, p. 15 et pl. VI. Berlin 1863.
Mooren. — Ueber retinis pigmentosa. Klinische Monatsblætter für Augenheilkunde, 1863, I, p. 93.
Van Biervliet et Van Roy. — De la rélinite pigmentaire du cheval. Bulletin de l'Académie royale de Médecine de Belgique. 2° série VI, n° 5, et Annales d’oculistique. 1863. L. 98.
Schweigger. — V. Graefe ‘s Arch. Bd. IX, p. 205, 1863. :
1864. — Pinaglia. — De! pimmento nella retinite e choroïdite. Giornale d'oft. ital., 1864, VII, 133.
Liebreich.— Sur a rélinite pigmentaire. Leçon recueillie par MM. Dejos aîné et Lamour de Dieu. Journ. méd. de Bordeaux. 1864, 20 série IX, 403. \
Schweigger. — Pigmentation de la rétine. Vorlesungen ueber den Gebrauch des Augenspiegels, p. 112. Berlin, 1864.
1865. — Wecker. — Réfinite pigmentaire avec doigts et orteils supplémentaires. Ann. d’oculist. 1865, LIII, 73.
Stoœr. — Relinis pigmentosa. Klin. Monatsbl.. f. Augenheilkunde. 1865, IT p:28:
Pedraglia. — Retinis pigmentosa. Klin. Monatsbl. für Augenheilkunde. 1865, III p. 114.
Loiseau. — Arch. médic. belges, 1865. 2e série, 11, p. 249.
Sichel. — Ann. oc. p. 187, 1865.
Hoœæring fils. — Notizen ueber retinis Pigmentosa. Klin. Monatsblat. Î. Augenheilkunde, 1865, III, 236. :
Secondi. — Clinica oculistica di Genova. Retinite pigmentosa. Giornule d'oft. ital. 1865, VIII, 320.
Lawrence et Moon. — Four cases of retinilis pigmentosa, etc. The Ophthalmic Review. Avril 4865. LIV, 229.
1866. — Pagenstecher, — Klin. Beobachlung. ete. 3e partie, p. 83. Wiesbaden, 1866.
1867. — Mooren. — Ophthalmiatrische Beobachtungen, p. 261. Berlin,
Hutchinson. — Case of relinitis pigmentosa with remarks. Ophthalmic Hosp. reports. 1867, VI, I.
HU
G. Haase. — Retinilis pigmentosrx ann. hyperesthesia relinæ. Klinische Monatsbl. f. Augenheilkunde, août 1867, V. 228.
Arlt. — Bericht über die augenh. der Wiener univers, 1867, in-8.
Galezowsky.—Nole sur lachoroïdile syphililique et lesrapports quiexistent entre cette affectionet la rélinite pigmentaire congénitale. Comptes rendus du congrès international d'ophthalm. 3° année. Paris, 1857, p. 162.
F. Monoyer.— Mention de cinq cas de rétinile pigmentaire. Ann. d’ocuiist. 1867, LVIII, 143.
1868. — Mauthner. — Pigmenthildung in der Netzhaul. Lehrbuch der ophthalm. p. 382. Vienne 1868.
A. Picard. — Nofe sur un cas de rétinile pigmentaire s'accompagnant de choroïdile atrophique el de cataracte polaire, effets vicieux d’une alliance consanguine. Gaz. méd. Paris, 30 série. XXIII, n°,23..p. 332, 1868.
Mouchot. — Essai sur la rélinite pigmentaire suivi de six observations sur celte maladie. Thèse de Strasbourg, 3° série, n° 103. 1868.
Mannhardt. — Arch. Graefe. Bd. 14, no 3, p. 48, 1868.
Bousseau. — Réfiniles secondaires. Th. Paris, 1868.
Joy Jeffries. Trois cas de rélinile pigmentaire. Méthode suivie d’annotalion graphique du champ visuel. “Boston, Med. and surg. Journ. No 13, 1868.
Wilson. — Lecons cliniques. Rélinile pigmentaire se manifestant chez trois frères. Observations reproduites dans les Ann. d’oculist. t. LIX, 9 série, p. 89, 1868.
4869. — J. Hutchinson. — Observations de rélinile pigmentaire avec des remarques. Ophth. Hosp. Reports LVI, {re partie, p. 39.
Bousseau. — Des rélinites!secondaires ou symptomatiques. Dissert. inaugurale. Paris, 1869.
Leber. — De la rétinite pigmentaire et de l’amaurose congénilale. Arth. für Ophthalmologie, XV, 3, p. 1.
41870. — Knapp.— Transact. americ. ophth. Soc. p. 121.
Leber. — Arch. Graefe. t. 17, 314.
( son siège el sa nature.
Manchester Med. and surg. Reports. 1871.
Pagenstecher. — Arch. f. ophth. XV, 1 p. 22%. Berlin, société d’'ophth. de Heidelberg, 1871.
Swanzy. — Dubl. quart. Journal, 1871.
Wels. — Lancet mai, 1871.
Windsor. — Ann. oc. t. 65, p. 143.
Neîtel. — Nagels Jahr. p. 207.
Mariage entre consanquins. Ophthalmic Hosp. Reports, p. 2172, 1872. Boyer. — Dissert. inaug. Bonn, 1872.
Macnamora. — Diseases of the Eye. 2e édit. London, 1872. Harlau. — American Journ. of med. se. p. 130, 1872. Perrin. — Traité d'Ophthalmoscopie et d'opltométrie, p. 248, 1872. 4873. — Nettleship. — Ophlh. Hosp. Rep. vol. VII, n° 3, p. 366, 1873. Baumeister. — V. Gr. Arch. B. XIX, n° 2, p. 261, 1873. Dor. — /bid. No 3, p. 342, 1873.
Hutchinson. — Ophth. Hosp. Rep. vol. VIH, n° 4, p. 434, 1873. Id. — Jbid. vol. VII, n° 1, p. 87, 1874.
Landolt. — Recherches anatomiques sur la rélinile pigmentaire typique. Ann. oc. 40 série, t. IX, p. 137, 1873.
Schmidt (H.).
Gemaseus, Zehend. monalsb. B. XIII, p. 200, 1875. 18e 58
Hosch. — Jbid. p. 58, 1875.
Hocquart. — De la rétinite pigmentaire. Thèse de Paris, 1875.
Poncet. — Ann. d’ocul., t. LXXIV, p. 234, 4875.
Nikilin. — Milit Med. Zeitschr, p. 35, 1875.
Nolden. — Znaug. dissert. Bonn. 1876,
Bader. — Guys Hosp. Rep. vol. XXI, 1876. Ù
Netter. — De l'héméralopie. Annal. d’ocul. t. LXXV, p.198ett. LXX VI, p. 99-198, 1876. Ù
Manning. — The Amer. Practitioner, p. 147, 1876.
Warlemont et Duwez. — Anomalies congénitales de la rétine in Dict. encycl. des sc. méd. 3e série, t, IV, p. 105, 1876, Ann. d’ocul.t. LXXVI, p. 113. 1876.
Braiïley. — Ophth. Hosp. Rep. vol. VII, p. 556, 1876.
Nettleship. — Jbid, p. 515, 1876.
Schmidt. — Fibres nerveuses à contenu médullaire dans la rétine. In Kl. monatsb. f. Augenh. 1875 et Annales d'oculistique, t. LXXV, p. 79,
Wielker. — Med. Times and Gaz. n° 24, 1876.
Mooren. — Ophth. Beobachtungen. Berlin, 1871, p. 261.
Panas. — Conférences cliniques d'ophth. Paris, 1877, p. 24-32.
Colsmann. — Berlin Klin. Wochenschr. n° 12, 1871.
Pierdhouy. — Ann. di ottalm. vol. VI, n° 1, p. 10, 14877.
Sichel. — Centralblatt für augenheilk, avril 1877.
Huidiez.— Ann. d’ocul., t. LXXVIII, p. 211, 1877.
Webster. — Transact. of amer. ophth. soc. p. 492, 1878.
Hirschberg. — Beiträge zur prakt. augenheil. Jahresbericht, 1878. 1881.— Hutchinson. — On Retinitis pigmentosa. Ophthal. Review. vol. I, 1881. L
Matcheck. — Rélinite pigmentaire. Przeglad. Sc. K., 1881.
Prestley-Smith. — Retinis pigmentosa. The ophthalm. Rev. gr. and Sm., 1881.
Markiewicz-Jodko.— Compte rendu annuel sur la littérature ophthalm. de Pologne, 1881.
Cowell. — Rélinite pigmentaire avec peu de pigment. Soc. ophthalm. du Royaume Uni. 1881.
1882. — Gayet. — Rétinite pigmentaire. Arch. d’ophth., 1882.
Ulrich. — Retinis pigmentosa mit, rudimentares arterea hyaloidea perseverens. Klin. Monatsb. fur Augenh. July, 1882.
Alvarado.— Retinite pigmentaire sans pigment. Rev. de Méd. Barcelona,
1883. — Ulrich. — Rétinite pigmentaire, avec anomalie du corps vitré. Klin. Monatsb. f. prakt. Augenh., 1883.
Quaglino. — Interno alla retinite pigmentosa. Ann. di oftalm. XII, 1883.
1884. — Chibret. — Héméralopie congénitale. Arch. d'ophthalm., 1884.
Guaitia. — Relinite pigmentaire. Anatomie et physiologie pathologiques. Annali di oftalmologia, 1884.
Francesco Dente-Pulla. — Rétinite pigmentaire. Milan 1884.
De Lapersonne et Vassaux. — Al{érations pigmentaires de la rétine conséculives à un traumatisme. Arch. d'ophthalm. 1884.
Tobin.— Pigmentary degeneration of the retina. Canadamed. Jour A883-84.
1885. — Ferret. — Étiologie de la rétinite pigmentaire clinique des Quinze-Vingts, 1885.
Ancke.— Rétinite pigmentaire. Cent. f. prakt. augenh. 1885.
Wider. — Mittherlungen der ophth. Klin. in Turbingen. Bd. II, 1885.
Di
NERF OPTIQUE
1856. — Arlt. — Die krankheiten des Auges. IX, p. 127.
1858. — Graeîfe. — Arch. f. ophth. R. IV, no 2, p. 266.
Muller. — Hypertrophie des fibres nerveuses de la rétine. Arch. ophth. 1858.
1859. — Liebreich. — Arch. f. ophth. V. 2. p. 244.
1861. — Jaeger. — Ueber die Einstellungen des diopt. appar. im. menschl. Auge. p. 69.
1862. — Sedgwick. — Med. Times and Gaz., p. 309.
1863. — Graeïle. — Zehend. Monatsb. III p. 222.
41867. — Mooren.— Opht. Beob. Berlin, ne 84, 305.
1870. — De Wecker. — Traité des maladies du fond de l'œil, p. 207.
Hutchinson. — Ophth. Hosp. Rep. VII, ne 2, p. 170.
1872. — Daguenet et Galezowsky.— Journ. d’ophth. I, p. 342.
Leber (Th.).— Nagels Jahresb. journ. 1871-12 et Graefe’s arch. Bd. XVII, 249, 1871.
1873. — Prouîf. — Afrophie chez plusieurs membres d’une même famille. Th. Paris, 1873. :
1874. — Mooren, — Ophth. Mith. Berlin, n° 8, p. 87.
Schœæler. — Jahres b. der Augenh 1874 Colobome du nerf optique.
Alexander. — Zehend Monatsbl. XII, p. 62.
Schnabel. — Arch. f. Ophth. 1874, XX, 2 p. 1. Zur Lehre von den Ursachen der Kurzsichtigkeit, el Wiener med. Woschens, 1876, nos 33-37.
4879. — Nieden. — Arch. f. Augenh. VIII, p. 292.
1880. — Galezowsky. — Recueil d'ophth. p. 30 et 121. Coloboma du nerf optique.
Sooley. — Congrès period. intern. Milan. Compte rendu. Un cas de coloboma de la qaîne du nerf optique.
1881. — Armaignac. — Atrophie des deux papilles chez un enfant de quatre mois né avant terme et atteint d’hydrocéphalie. Rer. clin. d'ocul., t. II, 205.
4882. — Fuchs. — Anomalies congenit. In Albrecht Von Graefes Arch. fur ophthal. 885.
- Higgeus. — 3 cas d’atrophie simple des nerfs opliques observées sur 3 enfants d’une même famille. Rev. clin. d’oc. du Sud-Ouest 1882.
De Keersmacker. — De l’atrophie du nerf optique chez plusieurs membres de la mème famille. Rec. opht. 1883.
Benson. — The Dublin Journ. of med. sc., n° 471. On coloboma of the choroïd and of the optic nerv sheat.
1883. — Szili. — Der conus nacht. nuten. Centralb. prakt. Augenheil. Déc. 1883, p. 358.
Vossius. — Beiträge zur anat. des n. opht. Arch. f. Opht. IV, p. 119.
1884. — Remak. — Coloboma du nerf optique. Centralb. f. prakt. Augenh.
Magnus. — Malformations du nerf optique. Central. Monatsb. f. prakt. Augenh.
Liebreich. — Arch. f. ophl., V. 2 p. 249.
Vossius. — Atrophie névrilique des nerfs optiques avec anomalie des veines sur la papille et difformité congénitale du crâne. Klin. Monatsb. [. prakt. Augenh.
Van Duyse. — Communication fuite à la Société de médecine de Gant Séance du 4 mars 1884. In Ann. ocul. t. XCI, p. 22.
Harlau. — Swelling of the optic papilla. Opht. Soc. 1884.
Schnabel. — Ueber die Augeb. Disp. p. 834. el Ann. ocul. XCI, p. 51.
4885. — Norris. — Alrophie héréditaire du nerf optique. Transact. of the Americ. opht. Soc. ;
Szili. — Anse extraordinaire de l'artère centrale. Cent. f. augenh.
Hunicke.— Anomalies des vaisseaux centraux de la rétine. Americ. Jour. of ophth. 1885.
Hartridge. — Fibres nerveuses opaques Ophth. Soc. 1885.
Beever. — Fibres nerveuses opaques Ophth. Soc. 1885.
Eversbuch.— Ein newe form von missbildung.der papilla nervi oplici, etc. Klin monatsb. augenh, 1885.
ANOMALIES DU CORPS VITRÉ, PERSISTANCE DES ARTÈRES HYALOIDES
4857. — Muller. — Zeits. f. rat. med., p. 562.
1863. — Zehender. — Klin. Monatsb., p. 258.
1870. — Wecker (de). — Maladies du fond de l'œil.
Flarer. — Rendiconto clinico. p. 20.
1873. — Kipp (Ch.-J.), — Un cas de persistance de l'art. hyal. bilatérale. Arch. f. augen. u. ohrenh.
1876. — Manz. — Graefe und Sœmisch, t. II, p. 98.
Berger. — Mitheil. aus. der. Augen. Prascis.
Brailey. — Arlère hyaloïde persistante. Ophth: Hosp. Rep., tome VIII,
Riebau. — Art. hyal. persist. (Charité Ann.) p. 648.
41879. — Becker. — Revue d'ophthalmologie.
Becker. — Grarfe und Sœæmisch. Handb. f. Bd. Ers. H. p'25:
1880. — Badal. — Tum. congénit. des globes oculaires. Persistance de l'artère hyaloide. Gaz. hebd. des Scien. Med. de Bordeaux.
Fournet. — Persistance du cordon hyaloïdien. Rec. d'opht. t. II, p. 125.
Carreras y Arago. — Artère hyaloïdienne persistante dans un seul œil. Compte rendu de Milan. p. 245.
Mac Hardy, M. Macdonald. — Un cas de persistance de l'artère hyaloide. Transact. of the ophth. soc. of the king. t. 1.
1881. — Bergmeister. — Ueber buphthalmie congenit. meth. d. Wien. Med. doct. Coll. 1881.
Albrecht. — Von Graefe’s arch.
Bayer. — Persistance de l'artère hyaloïde. Canal de Cloquet et fissure à l'entrée du nerf optique. Med. Woch. no 34 et 35.
Carreras Arago. — Revista de Sciencias Med. n°5, p. 205.
1882. — Berthold. — Klin. darstellung. IX, 67.
Galezowsky. — Persist. des vais. hyaloïd. Rec. d'opht., p. 130.
Siely de Cincinnati. — Débris alrophiés du système vasculaire hyaloïdien. Trans. of. the amer. opht. soc.
Talko. — Klinisch. Monatsb. oct.
Rumszewiez. — Art. hyaloid. pers. Medicina, no 27.
Unterharnscheidt. — Ein fall von Zerreissung eines hyaloïdea arteria. persistens. Klinisch. Monastsb. f. Augenh.
= {fi =
Little. — Philadelph. med. times, vol. XII.
1883. — Vassaux. — Persistance de l'artère hyaloïdienne et de la membrane pupillaire ayant déterminé des allérations simulant cliniquement un néoplasme. Arch. d'ophthalm.
Hirschberg. — Un cas de persistance des vaisseaux du corps vitré. Centralb. f. prakt. Augenh. NII, p. 325.
4884. — Schindelka. — Ueber einen fall von Persist. des Cloquetischen Canales. Wien. Med. BI. VII, 358-60.
Mac Hardy. — Persistens hyaloïd. vessel. The Lancet.
Hersing. — Arteria hyaloidea persistens. Klin. Monatsb. f. Augenh.
1885. — Remak. — Trois cas rares d’artères hyaloïdes persistantes. Centralb. f. prakt. Augenh.
Lang. — Anomalie congenit. du vitreum. Ophthalm. soc. 1885.
Eversbuch. — Klin. anat. Bert. zur Embryologie und teratologie des Glaskoirpers Leipzig, p. 35.
Carter. — Un cas de persistance des vaisseaux hyaloïdiens. Opht. Soc. 1885.
SCLÉROTIQUE ET CORNÉE
Pour les tumeurs dermoides, nous ne donnons que les principales observations. — Voir tableau.
1766. — Klintosch (de Prague). — Mémoire en latin.
Farar {de Deptiord). — Medie. comm., v. II, p. 463, London 4790.
Sybel. — Dissertatio formeæ alleralionibus a statu normali Halæ, 1799.
Mayor; — Essai sur quelques maladies congénitales des yeux. Th. Montpellier, 4808.
Beer. — Der auge, Wien, 1813.
Ware. — Remarks on the ophth., London, 1814.
Demours (A.-P.). — Traité des mal. des yeux, Paris, 1818.
Wardrop. — Essays on the morbid anat. of the tumor of the eye, 1819.
Middleman. — On treatise of the diseases of the eye, 1835.
Grellois. — Dissertation sur l'hydrophthalmie. Th. Paris, 1836.
Von Ammon.— Traité clinique des maladies et des vices de conformation du globe de l'œil, Berlin, 1838.
Carron du Villards. — Guide pratique pour l'étude et le traitement des yeux. Bruxelles, 1838.
Walker. — The Lancet, 1840, p. 713.
Von Ammon.— Tumeurs congénilales de la sclérotique. Ammon’s Journ. 1842, t. I, p. 90.
Fleischmann. — Anomalie non décrite de la sclérotique, ibid, 1842, t. III, p. 44138.
Wilde. — Dublin Quart. Journ. of med. Sc. 1845.
Maclagan. — Monthly Journ. of med. Sc. 1845, trad. in arch. med. 1847.
Tavignot. — Note à l’acad. royale des sciences de Paris, 1841.
Cornaz. — Des abnormités congénitales des yeux et de leurs annexes. Lausanne, 1848.
De Lew. — Ann. oc. 1850, t. XXIII, p. 43.
Von Ammon. — Jllustr. med. Zeitung, 1852.
Magne. — Gaz. hop. 1852, n° 102,
Ryba (de Prague). — Prager wierst, t. XXXIX, 1853.
Von Graefe. — Arch. f. ophth., Berlin, 1854.
Jungken. — Arch. f. path. an., 1854.
Virchow. — Arch. f. path. an., VI, 1854, p. 555.
Fronmuller (de Furth). — Prager Viertelj. f. die prakt. Heilkunde, 1855, 1er vol., fraduit et analysé. Arch. med. 1855, p. 388. Ann. ocul., 1857, p. 259.
De Graefe. — Arch. fur ophth., 1855.
Bowman. — Lect. on the fast concerned on the op. of the eye. In Ann. oc. 1855.
Heyfelder. — Deutsche Klin., n° 28, 1858.
Wharton-Jones. — Traité pratique des maladies des yeux. Trad. de l'anglais par Foucher, Paris, 1862.
Zacharie Laurence. — Klin. Monatsb. f. augenh. p. 351, 1863. trad. in Ann. oc. 1864, p. 111.
Zehender. — Jbid., p. 531.
Steffen. — Jbid., p. 209.
W. V. Muralt. — Ueber hydrophth. congenitis. Zurich, 1869.
Panas. — Opacité et atrophie congénitale par variole utérine. Gaz. hop.
Schirmer. — Hydrophth. congenit. Klin. Monatsb. f. augenh., A8T1.
Pagenstecher. — — Aflus des path. anat. des Augen, 1872.
Enmert. — Congenit. dermoides Corresp. bl. fur Sweitzer Aertze, 1813.
Stawbridge. — À case of dermoid tumor of the cornea. Americ. Journ. of med. Soc. 1873.
Hirschberg. — Ein fall von Harnh. Arch. f. augenh, 1874.
Sogliano.— Transformazione congenita in una cisti Clinica Napoli, 1874.
Szokalsky. — Tumeur congénitale de la sclérotique. Ammon’s Journ. t. I,
Raab. — Buphthalmie congénit. in Klin. Monatsb f. augenh. 1876.
Manz. — Megalophthalmie, in Graefe-Sœæmisch Handb. t. 2, 1876.
Hubert. — Liude sur le développement de la cornée et les opacilés congénitales. Th. Paris, 1876. ;
Krukow (de Moscou). — Deux cas de staphylome irido-cornéen, rapportés par Abadie. Revue de Hayem, 1816 p. 291. Arch. f. ophthe 1875.
Gayet.— Mal. congénit. de la cornée, in Dict. encycl. 1re série, 1877.
Mauthner. — Aphorismin zur glaucomherc, in arch. [. augenh. t. 7, p. 199, 1878.
De Wecker. — Traité complet d’ophth. 1878.
Hirschberg. — Melanose congénitale punctiforme de la selérotique. Berl. mediz. Geselsch, 1882, 8 novembre,
Idem. — Pigmentation congénitale de la sclérotique. Arch. f. ophth. tome 22, p. 4, 1882.
Panas. — Leçons sur les maladies inflam. des membranes internes de l'œil. Paris, 1878.
Risley. — Dermoid cyst. of léft cornea. Phil. med. times, 1880.
Fuchs. — Klin. Monatsb. Zehender, 1880. no 18.
Leclerc. — Des opacités congénitales de la cornée. Th. Paris, 1880.
Œller. — Dermoid tumor of cornea scléral margin. Arch. ophth. 1881, p- 175.
Le Duyse. — Bride dermoïde oculo-palpébrale. Ann. Soc. med. Gand,
Dufour, — De l'action de l'iridectomie dans lhydrophthalmus congenitus. Beitz. z. opth. Wiesb. 1882.
Poncet. — Rapport sur un cas de Brière. Soc. Cher, 1883.
À. Mayerhausen. — Hydrophthalmie congénitale. Soc. de Méd. de Kiew,
Rampoldi. — Buftalmo congenito. Ann. de Oltalmol, 1883.
Vassaux.— Sur 4 cas de dermoïde de l'œil. Arch. Ophth., 1883.
Parinaud.— Dermo-épithéliome de l’œil. Arch. d’ophth., 1884.
Grahamer. — Ein beilrag zu path. anat. des hydropht. cong. Graefe’s arch. fur ophth., 1884.
Ficano. — Dermoïde conjonctival. Ann. di Ottalmol., 1885.
Gallenga de Turin.— Tumeurs De cr de la conjonctive. Ann. oc. 1885, p. 215.
Dujardin. — Hydropht. congénitale. Journ. des Sc. med. de Lille, 1885.
Evezki. — Colobomes cystoides du globe oculaire Westnik ophth, 1885.
Dimmer. — Report of cases of congenital anomalies of the eye Arch. ophth. 1885.
ANOMALIES DE L’IRIS
41821. — Von Graefe u. von Walther. — U. ein bisher nicht beschrer denen ungeborn. Bildungsfehler der Regenbogenhaut, in Journ. f. chirurg. u. Augenheilk., Bd. Il, s. 598, Berlin, 1821.
1830. — Escher (H.V.). — Ueber den Mangel der lris, Erlangen, 1830.
1831. — Gescheïidt. — De colobomate iridis, Leipzig, 1831.
1834.— Selmar-Gutbier. — De irideremia, Gothæ, 1834.
1841. — Focachon. — De l'absence cong. et compl. de l'iris. Thèse de Strasbourg, 1840, et Guz. méd. de Strasb., p. 227, 1841.
41840. — Ammon (Von). — Sur une anomalie organique de l'iris, non encore décrite. V. Ammons Wochenschrift et Ann. d'Ocul., t. III, p. 34. 1842. — France (J.-F.). — Cas d'iridérémie ou d'absence de l'iris.
Guy's Hosp. Rep., n° 14, p. 279,
Mees.— Cas de coloboma de l'iris des deux yeux. Ann. d’Ocul.t. VII, p. 179.
1844. — Heise. — L'iridérémie ou le manque congénital de liris. Thèse de Wurzbourg, in-8.
Ritter. — Observations d’un cas de pupille excentrique congénitale. Avec figures. Walther’s in Ammon’s Journ. t. Il, 4 livr.
Filanus.— Observation d'iridérémie congénitale compliquée. Ann. d’Ocul., t. XII, p. 43 et 209.
1845. — Hannover. — Sur l’état fœtal de l'œil dans la forme de coloboma de l'iris. Müller’s Arch. f. Anat.u. Phys., Livr. V.
Huschke. — La théorie sur le développement du coloboma de l'iris. Walthers u. Ammon’s Journ. t. IV, 1 pl.
Melicher. — Manque congénital de l'iris. Oest. ‘med. wochenschrift, no 47.
1846.— Fronmüller. — Malformations congénitales de l'œil. Walther's u. Ammon’s Journ. t. VI, p. 2.
Noœgerath. — Note sur un cas de coreclopie observé à la clinique de M. Cunier. Ann. d’'Ocul. t. XV, p. 21.
Stoœber. — Absence de l'iris chez le père el l'enfant. Ann.d'Ocul.t. XVI. p. 250.
Von Ammon. — Dem. clin. des mal. cong. et acquises de l'œil, traduit par Szokalsky, 1846, 1 vol. avec atlas.
Tourtual. — Observations sur un œil doué d'une difformité rare de la pupille. Müllers Archiv. 4.
4847. — Deval (Ch.). — Observations sur la corectopie, etc. Gaz. méd. n° 12.
1850. — Cornaz. — Abnormités congénitales de l'iris. Ann. d'Ocul. tXX IPS. 510 :
1852. — Ammon. — Recherches sur la théorie des défauts de l'iris, du corps ciliaire, el de la choroïde. Ilustr. med. Zeilq., XX, n° 5.
Fichte. — Sur la théorie des anomalies de l'iris. Zeitschrift. f. rat. med. LMD; :
1853. — Boek (W.). — Recherches sur la théorie de l'absence congénitale de l'iris. Wien. med. Zeitschr., n° 1.
1854. — Ruette. — Exposé de l’iridérémie congénitale et de son rôle dans l’accommodation. Leipzig, in-8.
Graefe (A. v.). — De la forme de l'axe optique dans la corectopie. Arch. f. Ophthalm. t. IT, s. 2, p. 193.
Muller (E.). — Manque congénital de l'iris. Arch. f. Ophthalm. t. I, s. 2, p. 158.
Stellwag V. Carion.— Zur Lehre von d. Hemmugsbild. des mensch. Auges. Wiener med. Zeils, 1854.
4855. — Graefe (A. v.). — Micropht. congenit. mit coloboma. Arch. f. Opht. t. II, p. 237.
41858. — Dixon. — Coloboma étendu de l'iris et position excentrique des pupilles. Ophihalm. Hosp. Rep. p. 108.
Dixon. — Un cas d'iridérémie. Ibid., n° 4, pag. 157.
Houel. — Manque congénital de l'iris avec nystagmus. Gaz. des h6p. n° 3.
Streatfield. — Coloboma de l'iris, un cas rare et héréditaire. Ophthalm. Hosp. Rep., n° 4, p. 153.
Théol (Th.). — Deux observations congénitales d'iridérémie. Diss. inaug. de Dorpat, in-8, p. 33, 1 !pl.
White-Cooper. — Coloboma de l'iris. Ophthalm. Hosp. Rep. n° 4, p. 108.
1859. — Dubois. — Anomalies de l'iris. Ann. d'Ocul., t. XL, p. 9.
Liebreich, — Colobome de l'iris, de la choroïide et de la gaîne du nerf optique. Arch. f. Ophthalm., p. 241 et 259.
1860. — Ammon (A. v.). — Acyclie, lridérémie el Hémiphakie congénitale, etc., Iéna in-8, p. 54.
Wilson (H.). — Cas de policorie. Med. times and. gaz., A avril.
Nagel. — Coloboma de l'iris. Arch. f. opht. t. IV, p. 170.
1861. — Hirschberg. — Colobome de l'iris. Wien. med. Halle. n° 46.
Hulme. — Jridérémie fœtale. Med. times and gaz. 10 août.
Lawson (G.). — Un cas d'absence congénitale de l'iris dans les deux yeux. Ophth. Hosp. Rep. n° 16, p. 273.
Kolliker. — Entwickel, des Menchen,H. 2 Leipzig.
1862. — Bæumler. — Sur le coloboma de l'œil. Wür. med. Zeit, LI, 2, De, |
Hulke. — Colob. of the iris choroïd retina. Ophth. Hosp, rep. p. 335.
Simvock.— Un cas de myose et de corectopie à la suite d’une disposition irrégulière des fibres accessoires du sphincter de l'iris. Würz. med. Zeitschr., III, p. 412.
41863. — Becker (O.). — Wiener med. Jahrb, 1863.
1865. — Fano. — Anomalies de l'iris. Gaz. des hôp. n° 61.
Rittmann. — 4ôs. {otale de l'iris sur les deux yeux. Klin. Monatsb., p.158.
1867. — Sœmisch. — Coloboma oculi. Klin. Monatsb. f. augenh., page 85.
4869. — Muralt. — Hydrophthalmie congénitale, Th. Zurich, p. 61
1870. — Haase. — Analomie pathologique du colobome de l'iris et de la choroïde. Arch. f. Opht. 1. XVI, p. 113.
Hutchinson. — Colobome de l'iris. Opht. Hosp. reports, p- 276.
Talko. — Ueber das augeb. nicht mil iriscolobom, etc. Klin. Monatsb. fe augenh., 1870, p. 166.
Turnbull, — Clinical report of the case of a double coloboma of the iris and choroïd. cité in Nagel's Jahresb., p. 213.
1871. — Pagenstecher. — K/in. Monalsb. f. augen, p. 421.
Hoffmann (V.). — Ucber ein colobom der innern Augenhaute, ete. Diss. Bonn, 1871.
Ponti (KL). — Cuso di coloboma congenilo dell’ iride con alcune osser', vaziont. In Annal. di Ottalm., p. 371, 1871.
Talko (J.). — Coloboma irid. et choroid., ect. utriusque oculi. In Klin, Monatsbl. f. Augenheilk., p. 230, 1871.
1872. — Quaglino. — Coloboma dell lride. In Annal d'Ottalm., t. Il. p. 209, 1872. :
Montmeja (de). — Coloboma de la choroïde. — Absence de l'iris dans les deux yeux. In Revue photographique des hôpitaux de Paris, IV, p. 48,
Pagenstecher. — Abs. cong. de l'iris. C. ». de la Soc. ophth. d'Heidetberg, 5 sept. 1871.
1873. — Hjort. — Tofal irismangel pä bügge ogne. Norsk Magas f. Lägevidt. R. UT, t. III. Forh, p. 9. Analysé dans le Jahresberichte de Héirschherg, 1873.
1874. — Manz. — Die Missbildungen. d. Auges. In Graefe et Sœmisch. Handb. d. Augenheilk. t. II, 1874.
Hirschberg. — Eïinige Beobachtungen uber augeborene spaltildungen. im mensch. Auge. In Arch. Opht. t. XXI, 1, page 179, 1874.
Luca (de). — Di alcune anomalie congenite dell’ iride e della pupilla. In Ann. d'ottalm.. t. IV, p. 218, 1874.
1875. — Heuling. — Case of congenil abs. of the iris. Amer. J. of. med. se. V. 69, p. 143.
Jany. — lrideremia congenit. totales Sitz ber d. Schles Ges. f. cultur. Sitz. V. 29 oct.
Samelson. — Berl. Klin. Woch., sur un cas de corectopie, n° 46, p. 628.
1876. — Manz. — Recherches anatomiques sur le colobome de l'iris et de la choroïde. Klin. Monatsbl. p. 1.
Williams (A.-D.). — Colobome double de l'iris et de la choroïde. The Cincinnati Lancet, janv. p. 62.
Hjort. — Ciliarfortsälze wahrend der accomm. Ein fall von tot. acqur irideremie. Klin. Monatsb. 1876, p. 205.
Litten. — Coloboma choroïdea et retinæ infer. circumscer. In Arch. f path. anat. t. LXVII, p. 616, 1876.
V. Becker. — Beilrag. zur Casuistik d. coloboma choroïdeæ ohne Lrin-
paltung. In Arch. f. Opht. t. XXI, 3, p. 221, 1876.
1877. — Wurst. Beiderseitige augeb irideremie. Przeglad lekarske el Nagels Jahres. n° 38. p. 188. |
Laskiewicz-Friedenfeld, — Augeborenen trismangel verbeenden mit trübung der brechenden medien. Klin Monatsbl. f. aug. p.319.
Klein. — Ein fall. seltener missbeldung ibid, p. 21.
Samelson. — Augeboren aniridie. Klin monatsb. f. augenk, p. 189.
4878. — Brunhuber. — Einseitige lolale irideremie. Klin. Monatsb. f. aug. p. 104. | 4
Breitbarth. — Beil. z. eclopie pupill. Dissert. Giessen, 1878.
pe 29
1879. — Puiohl, — Corectopie. Cent. f. prakl. aug, p. 293.
Putcher. — Colobome congénital de l'iris. Bericht des naturw. Vereins in Yahresb, VIII, p. 46.
Byerson. — Jrideremie. Canada Lancet. 1879-80, XII, 264.
1880. — Deakin. — Coloboma iridis with nystagmus. Indian med. quz. Calcutta, 1880.
Galezowsky. — lrideremie. Rec. d’Ophth., p. 122, 1880.
Keyser. — Congenital Band of the iris deriding the pupill into equal halves, Med. and surg. Report 1880, 43 p. 30.
Samelson. — Die ciliar forsalze bei trideremie und aphakie. Centr. f. prat. Augenh. 1880, 4. 113, 15,54. à
Mittelstadt. — The morphologie and genesis of pseudo coloboma tridis. Arch. of ophthalm, 1880; p. 427.
Marty. — Contribulion à l'étude du coloboma de la choroïde et de l'iris : Th. 1880. Paris.
Armaignac. — Aniridie congénitale. Attaques successives de glaucome. Rev. clin, d'Ocul., 1880-81, p. 49.
Moura. — Aniridia onfollu completa do iris. Arch. de Med. no Brazil. Rio de Janeiro, 1880.
Cervera (de Madrid). — Aniridie complète et cataracte molle. Congrès internat. de Milan, 18S0.
Amick. — Congenital absence of the pupill and malformation of lhe iridis. Cincinnati Lancet, 1884.
Deutschmann. — Colobome de l'iris. Klin. Monatsbl. f. augenh, 1881,
Becker. — /rideremie congénitale. Finsl. Lækarkhandel XXII, p. 434.
Brown. — Un cas d’aniridie congénitale avec cataracte. Amer. Sp. Ik p. 165. | Û
Gouvea. Case of aniridia congenit. Trans. of the London congress. p. 120, vol. 3.
1881.— Erickfôefter. — Sur la corectopie. Diss. inaug. Bern. in-8.
Moura (Brazil). — Aniridie. Arch. de Med. cir. e. pharm. no. Brazil,
IEC
Rockliffe. — Colobome de la choroïde et de l'iris. Boston, med. Journ. p. 382.
1882. — Young. — À case of cong. irid. Arch. of opht. New-York. 1882,
1883. — Danesi. — Coloboma de l'iris. Bull. d’Oc., 1883.
Gire (J.-M.). — Contribution à l'étude de certaines formes dé persistance de la membrane pupillaire. Th. Lyon, 1883.
Vossius, — Anomalies congénitales de l'iris. Klin. Monatsbl. p. 233.
Sattler. — Anomalies de l'iris. Klin. Monatsbl. augenh.
1884. Rumszewicz de Kiew. — De la polycorie. Revue générule d'Oph., 1884.
Rampoldi.- Aniridia congenila. Ann. di ottal. Pavie, 1884.
Van Duyse. Aniridie double congénitale avec déplacement des cristallins. Sociélé de Médecine de Gand, 1884.
1885. — Lang. — Aniridie congénitale, deux cas. Ophth. Soc., 1885.
Laurentiew. — Anomalies de l'iris. Wratch, no 41, 1885.
Gand. — Aniridie, luxalion congénitale des cristallins. Bull. de la elin. nal. des Quinze-Vingts, 1885. "
Dor. — Albinisme partiel de l'iris. Rev, ophth, 1885. Chodin. — Anomalie de l'iris. West Ophth. 1885.
Bégue. Aniridie double congénitale. Clinique nat. des Quinze-venuts. 1885, p. 54, |
Sina.— Un cas d'iridodiastasis congénitale. Bolletino d'oculistiea. t. NI,n°7.
Franke. — Eine eigent. congenilale anom. der iris: Cent. [. pr. augenh.
Mittendorf. — Polycorie congénitale. Trans. of the amer. opht. Soc. 1885,
1886. — Makroki de Breslau. — Anomalies de l'iris. Arch. [. augenh.
MEMBRANE PUPILLAIRE
1861, — Ad. Weber. — Arch. f. Ophéh., t. VII, 1, p. 337, sans fig. Eine membrana pupillaris perseverans. -
1865. — A. de Graefe, — Jbid., t. XI, 1, p. 208, 5 fig. Ueber membrana pupillaris perseverans und polycoria.
Schleicher. — Inaug. Disserl. Bonn. De membrana pupill. persev.
Wharton-Jones. — Trealise, p. 444.
1866. — Horner. — Klin. Monatsbl. f. Aug. p. 259, 3 fig.
1867. — H.Cohn.— 1bid., p.62, 9 fig.-Vier Fälle von persislirenden Pupillarmembran nebst eine Vergleichung aller bis jetzt bekannten Fälle. — Ibid, p. 119, 1 pl. pupillarmenbran und abgelaufene Lritis.
P. Keyser. — Jhid., p. 217, 2 fig. Zur Casuistik der persistirenden Pupillarmembran.
D. Korn. — Jbid., p. 219, 1 fig., même titre.
Prichard. — Anal. physiol. el path. de la membrane pupillaire. Brit. med. Journ., 25 avril, e£ Union médicale, pag. 511.
1871. — J. Talko. Ibid., p. 230, 2 fig., dont une représente le cas de Szokalski. Coloboma iridis el choroïdeæ el membrana capsulo-pupilluris perseverans utriusque oculi.
1873. — A. Mooren. — Ophthalmol. Beobacht. p. 122.
1874. — Brière. Annales d’ocul., t. LXXII, p. 110. Persistance incomplète de la membrane pupillaire.
Hirschberg. — Szemeset Beilage zum Orvosi Hetilap, n° 1. Ein Fall von membrana pupill. persev. V. Nagel's Jahresb, p. 253.
Schapringer. Med. and Surg. Report. Mydriasis, persistent pupillary membrane.
Scholer. — Jalresb. über seine Augenklinik, Berlin, V. Nagel's Jahresb., p.253.
” Manz et Sœmisch. — In Gruefe-Sæmisch. t. IL, 1, p. 93 et suiv., 1 fig. 1877. — Alexander. — Correspondenzblatt der Aerzte in Rheinland septembre.
1878. — Breitbarth. — Beiträge zur Kenutniss der Ectopia pupill. I. D. Giessen.
Klein. — Wiener médic. presse, n° 31 et suiv. Ueber einem Fallvon persistirenden Pupillarmembran.
4879. — Carré. — (Gazette d'ophthalm., I, pl. 33, 3 observ. Débris de la membrane pupillaire.
1880. — Agnew. — Transact. of (he Americ. ophthalmol. soe., p. 110. Three cases of persistent pupillary membrane.
Keyser. — Medic. and Surgic. Report., XLIIT, p. 30. Philadelphia. Congenilal bands of the iris dividing the pupil into equal valres.
Power, — Trans. ophthaln. Soc. of the United Kingdom, t. I. Case of per-. sistent pupillary membrane.
Rumsezewicz. — Aerlzl. Blälter. n° 386,— p. Centralbl. [. pr. Aug., 1880, mars. Membran pupill. perser.
A. Samelson.— Centralbl. [. pr. Augenh., juillet, p. 215. Ein ungewôhnlicher Fall persistirenden Pupillarmembran.
1881. — H. Cohn. — Centralbl. f. pr. Aug. p. 97, 1 fig. Zur anatomie der persistirenden pupillarmembran.
Streatfield — His., p. 470 (simple indication).
Unhthoîïf. — Schülers's jahresb. fig. 1881.
1882. — Dujardin. — J. des sciences médic. de Lille, p. 230. Un cas de persistance de la membrane pupilluire.
Mooren. — l'ünf Lüstren ophthalmol. Wirksamkeit, Wiesbaden.
Schleich. — Mittheil, aus der ophthalmol. Klinik in Tübingen, t. 1. Klinisch stalist. Berträge zur lehre der myopie.
Rumszewicz. — Centralbl. f. pr. Aug., p. 388, 2 fig. Coloboma oculi, membrana pupillaris persislens Policorie. Ibid. p. 149, 1 fig. Ein Fall von conservilen resten der embryonalem pupillarmembran.
Talko. — Klin. Monatsbl. f. Aug., p. 346, 2 fig. Ein Fall von membranu pupillaris perseverans ulriusque oculi.
1883. — Da Gama Pinto. — Arch. f. Aug., t. XIII, I, p. 82. Membr'anu pupillaris perseverans.
Von Hasner. — Operative entfernung der persistirenden pupillarmembran durch Corelyse, Prager Med. Wochensch., n° 41-48, v. Nagel's Jahresb, p. 418. ;
Schindelka. — Zeitschr f. vergl. Augenhk. p. 102. Membrane pupillaire chez le cheval.
1884. — E. Berger. — Klin. Monatsbl. f. Aug., août, p. 281. Membrana pupill. eines Auges, Schichtstaur beider Augen.
Von Hasner. Centralbl. fur. Aug. janvier, p. 32. Membrana pupill persev. à Makrocki. — Arch. f. Aug., XIV, I p. 83. Memb. pupill. persev. cor-
neæ adhærens.
E. Franke. — Arch. Ophth. t. XXX, 4, p. 289. Klinisch statistische Beiträge zur Lehre von der membrana pupillaris perseverans.
1885. Dujardin. — J. des Sciences médic. de Lille, p. 653. Un cas de persistance de la membrane pupillaire.
Hove. — Persislent pupillary membrane. Med. Rec. 1885.
1886. — VVeal et Bock. — Puthol. Anatom. des Auges, 2 fig.
G. Mayerhausen. Klin. Monalsbl. f. Aug., janvier, p. 17. 3 fige Eïne sehr seltene Form persistirenden pupillarmembran.
Lawrentgeff. — Centralbl. f. pr. Aug., p.15. Membrana pupillaris persistens oc. dextri.
Van Duyse.— Contribution à l'étude des membranes pupillaires persistantes. Ann. oce.. 1886,
Fic.
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DE LA PLANCHE HORS TEXTE
49 Staphylome postérieur assimilable au conus latéral congénital (d'après Jœger).
La coloration de la papille est mate : la papille est plus rouge à la périphérie : de sa partie interne part une bande jaune clair sous forme d’un cône irrégulier ayant une direction oblique en bas et en dehors sans cependant empiéter sur le territoire de la macula. La base concave du cône jaune clair circonscrit un peu plus de Ia moitié de la circonférence de la papille. Le cône lui-même est bordé des deux côtés par du pigment brun rougeûtre.
Il n’existe aucune lésion des membranes profondes mais la lésion décrite plus haut semble toutefois devoir être rapportée au staphylome postérieur. Outre la myopie acquise très prononcée qui existait chez le sujet, il y avait dans le corps vitré des flocons abondants gris noirâtres se déplaçant dans les mouvements.
20 Rétinite pigmentaire (le dessin nous à été donné par M. le professeur Panas). Le sujet âgé de 35 ans présente une vision nulle depuis la naissance.
Le nerf optique est le siège d’une atrophie blanche caractéristique, les vaisseaux sont très rétrécis . L’accumulation de pigment est surtout prononcée à la périphérie, et en dehors du pigment anormal, le fond de l’œil présente une coloration tigrée. Outre ces lésions, il existait une double cataracte polaire postérieure.
30 Coloboma de la gaine du nerf optique (d'après Liebreich).
La papille est remplacée par une tache claire presque ronde, de la couleur habituelle du nerf optique. De cette surface émergent de nombreux vaisseaux. Leur disposition au niveau du limbe de la papille indique que la surface papillaire n'est pas sur le même plan que le reste du fond de l'œil (Perrin).
Ajoutons qu'il existe des inégalités de niveau semblables à celles déjà représentées dans le cas de Van Duyse et caractérisées par des travées grisâtres sur le milieu de l'excavation.
49 Rétinite pigmentaire (M. Perrin).
La rétine est couverte d'agglomérations pigmentaires qui rappellent l'aspect des corpuscules osseux. Beaucoup de ces amas suivent le trajet des vaisseaux : leur ensemble forme une zone plus large du côté de la macula à peu près circulaire et située à une certaine distance de la papille. Celle-ci est décolorée; les artères rétiniennes sont filiformes, les veines seules ont conservé leur volume. :
Affection qui paraît s'être développée accidentellement chez un homme de 35 ans à la suite d'un long séjour sous les tropiques. Il y a peu d'années encore il possédait une vue irréprochable. Le début du mal fut marqué par l'apparition d'une héméralopie rebelle ; plus tard survint un rétrécissement progressif du champ visuel qui aujourd'hui permet difficilement au malade de se conduire.
50 Colobome de la choroïde (d'après Liebreich).
Se traduit par une tache blanche ovale dont le bord supérieur est dirigé vers le nerf optique et dont la partie inférieure s'étend vers les procès ciliaires. Sur toute l'étendue de la déhiscence, la sclérotique est fortement repoussée en arrière et le bord de l’ectasie est en grande partie recouvert par un limbe foncé de tissu choroïdien,
Dans le champ de l'ectasie on remarque une ligne courbe bleuâtre qui représente le bord d'une ectasie plus profonde, au niveau de laquelle la plupart des vaisseaux se recourbent ou paraissent brusquement interrompus. La papille est ovale et son grand diamètre horizontal se distingue par une coloration gris rougeâtre. Les vaisseaux rétiniens présentent aussi en raison de la double ectasie une direction caractéristique (Perrin).
60 Fibres opaques de la rétine (d'après M. Chauvel) dessin inédit,
Elles forment une large zone blanche brillante situéé du côté opposé à lamacula. Cette plaque couvre environ le quart de la surface de la papille : elle est entièrement opaque du côté du nerf optique : du côté opposé et à mesure que les fibres divergent davantage elle se laisse mieux apercevoir. Le bord de la tache du côté de la rétine est comme festonné.
Les vaisseaux rétiniens près de leur point d’émergence s'engagent dans le tissu opaque, s'y perdent, puis réapparaissent au delà de ses limites, les taches d’un rouge sombre disséminées sur l’image n’existaient pas sur le modèle,
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