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En témoignage de la reconnaissance que je lui dois, dette contractée envers lui pendant les deux années d'internat que j'ai eu l'honneur de passer à la Clinique ophtalmologique de la Faculté, sous sa direction si clairvoyante et si bienveillante. L'indulgence du maître fait aimer davantage la science qu'il enseigne.
Chapitre III. — La tension intra-oculaire à l'état normal
Chapitre IV. — Essai de modifications expérimentales de la concentration des humeurs intra-oculaires.
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(.*•«. vicm maître*, le* père* de l'art deroérîr, fai- ■tili-iil jouer aux «humeur*» de notn- organisme un rôle pfinxmUil dm rffJIlHHTf vital et ses perturba-
im.i, . i'-|;iii l'époque de* « humeur» peecante» »,et les
iKitiorix hlrii piAwirni ijii'IU n m jjli t iiiiii l mi lu ifllm des
DPglUBIH BCtnptétaieilt DO ime heureuse mesure par |n OOBOSptloIU pliyHioliijfHpK!» qu'avec un peu d'expéiiriiiiH Incomplète* i'L beaucoup de dissertation» schoiQlUqaai il* H fbrgtlest de lu nature et du fonclionneiik'im df 061 humeur*.
I'iiIh vliireul d'uni rc* idées, symptomaliques d'un élut d'wpril i vi'iiu. l.i'H DOtloni plus précises fournie, d'une pWl pif I ttfMOOpe, d'autre part parles
pFOpti l'unr » i|i' lu oblmlfl. firent Jusqu'à ces derniers
limipM l'OfluUr lu pbytiologlfl générale et, partant, nuire lhiM'H|tenllque. dui One voie diamétralement
opposée à celle, qualifiée désormais d'ornière, qu'avaient suivie les prédécesseurs.
Mais voici que l'évolution se continue et que depuis un certain nombre d'années déjà, sans vouloir méconnaître aux savants du début du xix" siècle la précision de leurs observations et leur grand sens clinique, nous avons cru devoir revenir en partie vers ces conceptions délaissées et tâcher de nous en forger sur la physiologie générale d'autres plus vastes parce qu'éclectiques.
L'organisme contient une énorme proportion d'eau et, si nous laissons de côté les liquides excrétés, nous sommes obligés de convenir que les milieux liquides de l'organisme doivent jouer un rôle capital dans notre équilibre vital.
Nous disons les milieux liquides, mais à la lumière des conceptions que nous allons exposer, ne devrionsnous pas dire le milieu liquide de l'organisme. Rappelons que M.Quinton (1) divise l'organisme en quatre grands départements : 1° matière vivante ou l'ensemble de toutes les cellules douées de vie de l'organisme ; 2" milieu vital ou ensemble des plasmas cxtra-eellulaires (sanguin, lymphatique, interstitiel etc. ..) baignant toutes les cellules ; 3' matière morte ou ensemble des productions cellulaires ne jouant plus dans l'organisme qu'un rôle purement physique : 4° matière sécrétée ou excrétée.
Considérant donc les échanges incessants qui se font
[. Quimtow. L'eiu de mer milieu orginiqbë t'ïrft, MasWl, !o,', 1BÔV.
non seulement entre les différentes parties de ce milieu vital liquide mais même entre lui et le contenu cellulaire de la matière vivante, nous pourrons envisager les humeurs non plus seulement comme de simples» moyens de communication entre les éléments histologiques qui joueraient alors pour nous le premier rôle, mais comme une matière liquide active qui pénètre et imbibe la matière solide dont elle régit l'activité. Winter (1) dit : * Les plasmas liquides ne sont pas seulement des véhicules, des tissus liquides comme on se plaît à le dire ; ils représentent avant tout la contre-partie animée de la matière solide passive dont l'histologie étudie la puissante structure organisée. Les modalités nombreuses, visibles au microscope, de cette organisation sont la preuve tangible de ce dualisme dynamique de la matière vivante. Comme dans tout autre système dynamique nous avons ici côte à côte une cause agissante, une puissance en d'autres termes et une résistance. La puissance réside dans les plasmas liquides, la résistance dans les tissus solides. »
Il y a dans ce milieu liquide de l'organisme à considérer d'après Witter plusieurs facteurs qui sont:
1" Les éléments dissons: a) substances transformables, (matières organiques) dont le rôle est si grand dans l'énergie organique ; b) substances intransfbr niables (ex. chlorures); enfin c) ferments particuliers qui caracr térisent le rôle propre de l'organisme.
Wisthh. Propriété» dym Pmse Médicale, 13 février l'.'Oi
ura, La cryoseopi»,
■i La dissolutit
elle-même: densité, concenlration
3" Etat liquide: « Aucune transformation clinique ou fermentation n'est possible dans l'organisme qu'à l'état liquide. Deux corps solides capables de réagir l'un sur l'autre et mis en présence ne réagiront que liquides (dissous ou gazeux).
B. — Les membranes vivantes et les échanges moléculaires.
11 existe deux sortes de membranes: les membranes perméables permettant le passage du solvant et de la substance dissoute et les membranes semi-perméables dont les pores sont d'une grosseur telle que les molécules du corps dissous (plus grosses) sont arrêtées par eux landis que les molécules du dissolvant (plus ténues) les traversent librement. Dans ces conditions, l'agitation moléculaire qui règne dans la solution se traduit par une pénétration de L'eau au travers de la membrane tandis que les molécules du corps dissous arrêtées par lameinbrane exercent sur elle une pression qui va croissaut jusqu'à ce que la pénétration de l'eau en soit arrêtée. Nous comprendrons du reste mieux ces phénomènes lorsque nous saurons davantage ce qu'est l'osmose (V.Ch. I. E.).
Les membranes de l'organisme sont semi-perméables d'une façon spéciale et nous croyons à ce propos, devoir rappeler ce que nous disions dans un travail
antérieur : « Noua avons supposé schématiqucment, que les membranes de l'organisme amorphes ou constituées DW <!<■* oatlnlH cimentées, macroscopiquement visibles 011 minuscules comme les enveloppes cellulaires étaient «■mi-perméables, c'est-à-dire perméables à l'eau seule. Il est évident que cette supposition est toute schématique, que les membranes vivantes laissent plus ou moins passer par dillusion ou par des mécanismes obscurs, tels que l'acte secrétaire, des molécules dis- ■OUtM ; cela n'empêche pas que les phénomèmes d'osmose pure n'interviennent, mais ils ne sont pas les seuls. Du milieu le plus concentré, des molécules dissoutes peuvenl passer dans le milieu le moins concentré par dillusion an travers de la membrane ; mais toutes lis molécules dissoutes ne jouissent pas au même degré de la faculté de traverser une membrane ; on se représente les molécules somme diverses de volume et de l'orme et l'on conçoit qu'abstraction faite de la forme une molécule plus petite passera plus aisément qu'une plu- gro>M< Or les molécules organiques surtout les molécules d'albumine sont grosses et la moléenle de NttCt est petite (il y a du moins des raisons de le supposer!. Kilo doit donc théoriquement passer
nÙcn\. » tlluilON Kl t'WTONNKT) (1).
Outre cette question de volume des molécules qui fait bfjtker mieux les unes que les autres.il eu est pour t« pHYsiologie géuèrtle îles échanges moléculaires une
t. H ii» >vi* w vU^tvviwiï ij [>>*• <W* d
utre de grosse importance : c'est la sélection moléculaire par les membranes. Ceci, qui distingue la membrane vivante de la membrane non vivante, est sous la dépendance de la vitalité propre de cette membrane influencée par l'état de sa nutrition, de son innervation dans certains cas et se trouve être une des manifestations les plus frappantesdu pouvoir électif qui caractérise les tissus vivants et les fait échapper en partie aux lois physiques.
L'osmose, en sa qualité de propriété physique, régira en partie les échanges moléculaires mais ne pourra tout expliquer. Ajoutons que les échanges osmotiques eux-mêmes peuvent être perturbés par bien des actions secondaires dont les mieux connues sont les actions nerveuses.
Achard et Gaillabo (1) provoquent des échanges osmotiques en injectant dans le péritoine des quantités égales d'une solution hypertonique de sulfate de soude chez des animaux de même poids. D'un animal à uu autre, sous des influences que nous allons relater, ils obtiennent des variations dans la quantité du liquide trahssudé dans le péritoine. C'est alors une sorte d'«osmomètre vivant. » Ils agissent ensuite sur le système nerveux par : compression du cerveau par une injection de paraffine, dilacération de la moelle cervicale, anesthésiques agissant surtout sur le système nerveux (chloroforme en inhalations, éther, alcool, chloralose, chlo-
Gaim.aiu*. — Influence do quelques m o tiques. Soc, de Biologie, 11 nov
rai en injections sons-cutanées, cocaïne en injections dans le erine). Dans le cas de ces perturbations m -i tôuses considérable* le rclahlisscincnl de l'équilibre osmotiijiic est gftné St la concentration moléculaire du liquide injecté reste plus forte que chez les témoins.
Ce <|ui prouve bien, daulrc part, que l'osmose n'est pas le seul l'acteur de régulation des échanges moléculaire», c'est que la paroi de la cellule vivante est per- !i in!. | l'orée quel que soit le titre de la solution ; du reste la constitution différente des membranes et leur diversité de perméabilité permettent à des molécules >i être échangéee même entre deux solutions de même concentration. l.a différence de température, la viscosité (Mavkh) (I). la vitesse de circulation si l'un des
liquides est en inmivemcnl cl la pression, contrarient les échanges nsnudîques et peuvent arrivera maintenir L'équilibre entre deux liquides de concentration différente. I 11 Bxeraple frappant nous sera donné plus loin chapitre 11. E. et chapitre III. C, eu ce qui concerne l'u-il où le sang, de pression plus élevée que le contenu oculaire, plus concentré que lui, arrivent cependant à se maintenir dans un équilibre permanent résultant des échanges qui se passent entre eux.
I M.»r«». R'Mc île Lt r:iOisilé dan* tes phénomènes raimnlinii n e tdaos k* f Hm^ii inn—iji» i Soc. Biologie, M décembre 1MI.
C. — Le système lymphatique et le mécanisme régulateur delà composition du sang.
La densité de la lymphe et sa concentration moléculaire sont plus élevées que celles du sang (Leathks, Lœper, Hamburger, Starling, Mohat el Doyon...)- Un fait à remarquer dès l'abord, c'est qu'elle contient une quantité considérable de substances chimiques et d'éléments cellulaires d'origines diverses ; sa composition varie selon la région considérée ; ainsi la proportion d'albuminoïdes augmente dans la lymphe hépatique. (85 p. 1000), diminue dans la lymphe intestinale (50-130 p. 1000) et s'abaisse encore dans les membres (30 p. 1000). Le NaCI, par contre, ne semble pas varier beaucoup selon le tissu considéré et c'est sans doute à cette fixité du NaCI que la lymphe, comme la plupart des liquides organiques, doit sa constante osmostique (Winter) (i).
Il est facile par les lignes suivantes de se faire une idée très exacte du milieu lymphatique : « Tout organe est constitué par deux variétés de tissus : le tissu de soutien et le tissu noble,; lé tissu de soutien renferme des capillaires cl des espaces coujonctifs dans lesquels circulent les liquides destinés à la nutrition des éléments nobles. La véritable lymphe est contenue dans les fenles et les espaces conjonctif's. La cellule noble y baigne comme les oiganiles inférieurs baignent dans l'hémolymphe.EUe y puise les substances nutritives qu'ydéver-
I. Winfeu. Pi-opi'niLùs dynamiques des hum
sent les capillaires artériels ; elle y rejette le résidu de la nutrition qu'emportent les capillaires veineux. La fente lymphatique est donc pour la cellule une sorte de réservoir perpétuellement rempli et vidé par le système capillaire » (Lœpbr) (1).
Les facteurs qui influencent sa sécrétion sont fort variables : les uns sont mécaniques, tels que pression sanguine, stase veineuse ; d'autres nerveux ; d'autres vitaux tels qu'activité cellulaire, travail musculaire (2); d'autres enfin osmotiques. Ludwig et Starung font intervenir avant tout dans la production de la lymphe les phénomènes osmotiques tandis que pour Heindenhain il y aurait là un véritable acte cellulaire, une sécrétion.
L'influence des actes osmotiques se fait bien sentir dans les dilutions du sang (Lœpbr) (U) ; qu'on injecte par ex. une solution hypertonique dans le sang: la première étape sera la dilution du sang qui fera un appel d'eau et la deuxième étape une dilution interstitielle rendue nécessaire par la soustraction de l'eau qui vient d'être appelée dans le sang. Inversement, qu'on injecte une solution hypertonique dans la lymphe interstitielle elle-même, c'est-à-dire le tissu cellulaire sous-cutané, il y aura une première étape de dilution interstitielle et une deuxième étape de dilution
1. Lokpbii La fijrmati'iii de l.i lymphe. Presse mêdie., 5 sept. 1903.
3. Mocsai'. Influence du travail physiolo Bique des tissus sur ta production do la lymphe, Soc, Biologie, îl mars 1900.
3. Lobfhh. Les diluli»n* du sang. Journal de Physiologie, janvier 1903.
Lmr in. Les variations de l'éijuilibre physico-chimique du sang dan» la laignèe et la saignés lérouso. Soc. Biologie, 21 novembre 1903.
- 1Ê. sanguine. Dans les doux CBS il y aura polyurie (étape rénale, Lceper) (1) et, les tissus et le sang déshydratés, réclameront par la soif (Mayer) (2) l'eau qui leur manque. Peut-être existe-t-il des centres régulateurs de la pression osmotique du sang (Mater) (3).
Noua en arrivons donc, de par ces données, à concevoir l'intimité des variations osmotîques que la dilution de l'un ou l'autre milieu imprime à l'autre et nous pouvons imaginer le système lymphatique comme un système annexe du système sanguin. Il doit donc être considéré comme un réservoir où le sang peut selon les besoins déverser son trop plein ou prélever ce qui lui manque. L'osmose nous paraît donc être le principal facteur de ces échanges auxquels.bien entendu, des forces hydrostatiques et des forces vitales prennent part. Le NaCl nous parait être l'agent le plus important, et de beaucoup, de ces échanges : d'une part, parce qu'il est des substances en solution la plus abondante (sur S gr. de sels minéraux que contient grosso modo le plasma du sang et de la lymphe, on compte environ fi gr, de NaCl ; dans ces mêmes liquides sur trois molécules tant organiques qu'inorganiques il y a deux molécules de NaCl) ; d'autre part en raison de la rapidité avec laquelle il peut former des combinaisons chloroorganiques facilement dissociables (Fano et Bolazzi)
l. Lui:». Dilution sanguine d pulyuric. Presse médicale, 23 mai 1003
S. Mater. Th. de Paris, 1301.
3. Mater. Variation» de la tension osmotique du sang chci les animaux pavés de liquides. Sac. Biologie, !T février 1900.
3. Mai bu. Centrée régulateurs de la prossion osmotique du sang. Soc. Biologie, 1 juin 1000. -
et en raison aussi de la facilité de sa dissociation électrolytique (Winter) (v. Chap. I). Aussi disions-nous avec raison dans l'article précité : « 1° Le NaCI, par cela que ses molécules abondent dans les humeurs est un facteur important des phénomènes osmotiques consistant dans les déplacements d'eau ; 2" le NaCI, par cela que ses molécules sont relativement très difîusibles, est un important correcteur des variations osmotiques » (Hallion et Cantonnet) (1).
Rappelons aussi que d'après M. Achard les chlorures sont « la monnaie de l'organisme » ; ils sont rejetés comme ils sont ingérés, sans av*oir subi de modifications ; pour l'organisme ils n'ont donc pas par euxmêmes de valeur, comme la monnaie, mais comme elle ils permettent les échanges ; ils traversent les membranes osmotiques, fixent de l'eau, équilibrent la concentration des diverses humeurs.
Le sang, dont la composition et la tension osmotique se présentent comme d'une fixité remarquable, ne peut maintenir une semblable intégrité de sa composition qu'en vertu d'un mécanisme régulateur sur lequel Achard et Louper (2), Hallion et Carrion (3) ont bien
Hallion ot Cajitonnkt. Lu rôlfi ilos chlorures, lue. cit
2. Aohabd et Loki'kr. Lo mécanisme rc£tilatutir du lu cunipusiLiijji SBiig. Sut. biologie, 30 mars 1901.
Acha.hu, mûmci sujet. Presse médie., 11 sopt- 1901. AtliAHi., mémo sujot. Leçon in .Vniin'.Nu tinx-éilés d'exploration C que (Mas/ton.) Paria 1902.
Lom'Bit mémo sujet. Th. :1e, Paris, 1902.
3. Hallion ot Cabhiok. Contribution cxpiii'iniontalo ù la patlio^iiiu l'œdème. Soc. Biologie, 35 fév. 1889.
insisté. A L'état normal les émonctoires déchargent le sang des substances dissoul.es et de l'eau en excès qu'il peut attirer des tissus et du réservoir lymphatique. Maïs que le rein soit supprimé fonctionnel lement par insuffisance pathologique ou par ligature de son pédicule (AcHABDet Lœper) (1), les éliminations glandulaires et surtout le réservoir lymphatique interstitiel se chargeront de maintenir normale sa composition (Lau< bry) (2). Que le rein devienne à nouveau perméable l'appel d'eau et de molécules se fera du rein au sang, du sang au réservoir lymphatique et l'équilibre phy> siologique sera rétabli, le sang ayant cependant nuiintenu intacte sa composition dans les deux cas. Ce qui le prouvée bien, c'est que l'ingestion d'eau, l'alimentation, les injections plus ou moins concentrées ne sont capables de la modifier que momentanément.
Il existe donc un « équilibre réno-lymphatique » (Koranyi) par synergie fonctionnelle entre les deux nonctoires du sang, l'un délînitif (le rein), l'autre provisoire (la lymphe).
Les dilutions du sang et les phénomènes qui en 'ésultent ont suscité dans ces dernières années la curiosité de nombreux chercheurs : Hallion et Carrion,
1. AcitAHt) cl LoEPBn. L'oau dans l'organisme après la ligature du pédicule rénal. Archives de médecine expêrim. et d'anatomie pathologique;
Achami el LocpKn. Sur la concon Irai ion moléculaire du sang nprés la lupprussiim de l'élimination rénale. Soe. Biologie, 15 mars 1902.
3. Laudkv. Étude et interprétation de quelques phénomènes critiquas morbides. Rélenliun et crise. Th. de Paris, 1903.
Cas tu une t 2
Achard et Lœpkr, Wotbr (Y. plus haut), Hacke et Spiro (1), Ouchinsky (2), F. Franck (3; et ses élèves, D astre et Loyb, Hédon, etc..
Il résulte de tout ee que nous venons de dire que l'état du rein aura sur le sang et secondairement sur la lymphe une influence considérable (4). Rappelons en
1. HACKJset Spiro. Ueber die diuretiscfoe Wirksamkeit dem Blute isotonischer salzlôsungen. Beitrage sur Chemise hen and pathologischcn C hernie 1900 et Journal de Physiologie générale, mars 1903.
2. OucHias&Y. De l'injection dans le sang: de solutions h ypertoniques . Soc, de médecine de Varsovie, 13 déc. 1903 et Jour*, de Physiologie mai 1904.
3. F. Frasck. Cours du Collège de France de 1S80-I904. Parts 1904.
4. Achard et Lceper (Variations comparatives du sang et des sérosités. Soc* Biologie, 15 juin 1901), ont montré la fixité remarquable du sang et les modifications qui se produisent dans les sérosités quand on fait ingérer 10 grammes de XaCi. c Le taux de ces substances peut ne pas augmenter, baisser même légèrement dans le sang et s'élever au contraire dans la sérosité.
Chlorures
Avant
Après
Différence
Sérosité d'oedème . .
Sérosité d'ascite . .
On peut voir également les chlorures augmenter d'abord dans le sang et la sérosité, puis dimiuuer plus vite dans le sang que dans la sérosité.
Chlorures p. 1000
ni.
Avant — Sang . . . 8.50
1 jour après
Différence 4- 0.25
2 jours après
Différence — 1.25
Sérosité d'oedème. . . 8.80
— Sang . . . 6.60 Sérosité d'as-
cite . . . 7.10 7.75 +0.65 7.70 —0.05
terminant cet exemple qui nous touche de plus près ; Achard et Lœper (1) ont constaté que le ferrocyanure de potassium injecté chez des animaux dont le rein a été supprimé par ligature de son pédicule, passe non seulement dans Tascite due à un œdème expérimental mais dans le liquide céphalo-rachidien et l'humeur aqueuse. L'humeur aqueuse semble donc être assimilable à une annexe lymphatique ; nous verrons du reste plus loin (Chapitre II) ce qu'il fatit penser des humeurs intra-oculaires à ce point de vue.
D. — L'osmose en général (concentration moléculaire et tension osmotique).
En 1748 l'abbé Nollet bouche avec une vessie une fiole d'alcool qu'il place dans l'eau. Six à huit heures après
V. — Sang
Sérosité d'as-
cite . . . 5.75 6.10 + 0.35 6.10 —
Il est à remarquer que dans le sang et les sérosités- l'équilibre physique se rétablit plus vite que l'équilibre chimique. Le mécanisme régulateur de la composition du sang semble avoir pour premier effet de rétablir le nombre de molécules et agir ensuite pour équilibrer dans leurs proportions normales les divers éléments constitutifs de ce liquide. Par exemple, après l'ingestion de chlorures, on peut constater dans le sang une plus forte proportion do ces substances, alors que la concentration
n'est pas augmentée.
A Chlorures
Sang (f. typhoïde), avant — 0.52 7
— — après — 0.52 7.75
1. Achard et LoEPBR.Passago du ferrocyanure de potassium dans l'humeur aqueuse en cas d'obstacle à l'élimination rénale. Soc» Biologie, mars 1902.
il remarque que la vessie bombe du côté de l'eau. 11 fait alors l'expérience contraire en plaçant de l'eau dans la noie qu'il fait baigner dans l'alcool et il observe le phénomène inverse. Il ne tire du reste aucune déduction de ces constataaom-
En 1809, Dctbochr croît avoir trouvé en des phénomènes semblables la cause du mouvement vital et publie une brochure intitulée : L'osent immédiat du mouvement citai décodé dams la nature et son mode d'action chez le* végétaux et tes animaux. Peu après du reste il en rabat on peu de ses prétentions et continue à approfondir le phénomène d'une façon méthodique et assez complète. Puis vinrent les travaux de Poisson, de Lkbig, etc...
L'osmose peut être définie : « Le* phénomènes caractérisés par le passage en Quantité inégale de detix liquides aa travers des membranes, i nd épen damment de la capillarité et de la pesanteur (Doora) 1 1).
II ne faut pas confondre l'osmose avec une série d'autres phénomènes qui n'ont avec elle que quelques analoeies : la diffusion moléculaire, I'imbibition et la dialyse :
La diffusion moléculaire est le phénomène par lequel deux fluides de nature différente, mis en contact et sans agitation, se mélangent spontanément pour former un tout plus on moins homogène.
L'imbibïtion est le pouvoir qu'ont les liquides de pénétrer dans l'intérieur des membranes, de faire corps
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avec elles et d'en changer, en totalité ou en partie, les propriétés.
La dialyse est la séparation des sels de nature différente en utilisant la différence de leur pouvoir osmotique.
Rappelons brièvement quelques-unes des principales lois de l'osmose :
Pour que l'osmose puisse se produire, il faut que les deux liquides qui Osmosent Vun vers Vautre soient différents.
Les substances miscibles entre elles pourront seules osmoser ensemble,
La chaleur favorise, en général, le courant osmotique le plus fort.
Lès sels de. même nature osmosent à peu près de la même manière.
Le mouvement du liquide extérieur a pour but d'accélérer V osmose et de la rendre plus complète. Les membranes animales agissent d'autant mieux qu'elles sont plus minces.
On appelle équivalents osmotiques, d'après la définition de Graham, le poids de l'eau qui pénètre dans la solution à la place d'une unité de poids de la substance exosmosée.
L'équivalent osmotique du NaCl est d'après Jolly 4,223.
Ainsi donc, deux solutions de concentration moléculaire inégale, c'est-à-dire n'ayant pa6 pour l'unité de volume du dissolvant un nombre égal de molécules, pourront osmoser ensemble au travers d'une mem-
brane semi-perméable, à condition qu'elles soient miscibles entre elles. En vertu de l'équilibre qui tend à s'établir entre elles, la solution la plus concentrée, dite hypertonique par rapport à l'autre, dite alors hypotonique, attirera du dissolvant pour se diluer et bientôt la concentration moléculaire sera rendue égale dans l'une et l'autre solution dites alors i.sotoniques, en équilibre osmotique. Rappelons à ce propos la loi d'AvooADRO et d' Ampère sur les gaz : A température et pression égales les volumes égaux de gaz ditl'érents renl'n'iiieiil le même nombre de molécules. La tension osmotique est donc cette force qui tend au rétablissement de l'équilibre osmotique, tension positive pour l'une, négative pour l'autre- des deux solutions. L'étude de la tension osmotique ne date guère que de la découverte par Traube des cloisons semi perméables.
Il résulte donc de cette définition de la concentration moléculaire, que toutes les molécules ont même valeur osmotique. Cependant Van t' Hoff, de Vhiès et Hamburger avaient établi des coefficients isoioniques, comprenant par là que toutes les molécules n'avaient pas la même valeur osmotique, ce qui est contraire au fond même de la théorie. Or, « Arruk_nii:s est parvenu à expliquer cette complication en admettant que toutes les substances dont les solutions conduisent l'électricité sont partiellement dissociées dans leurs solutions. Cette dissociation divise la molécule en deux ou plusieurs atomes ou groupes atomiques, chargés d'électricité do nom contraire, appelés ions. Or, d'après Arrhûnius, de même que au point de vue de la pression osmotique
toutes les molécules sont équivalentes entre elles, de même tout ion est l'équivalent d'une molécule. C'est la perturbation causée par cette dissociation, qu'indiquaient les anciens coefficients isoioniques qui cédèrent la place à des coefficients de dissociation èlectrolyiique (Nolp) (1).
Du reste, cette dissociation est variable, selon la quantité du sel dissous; le coefficient s'élève quand la concentration diminue, et inversement; il en résulte que la pression osmolique se trouve ainsi réglée d'ellemême par la plus ou moins grande dissociation électrolytique, compensatrice des variations de concentra'ion moléculaire (Maillard) (2).
A la lumière de cette conception nouvelle, nous apparaît donc la possibilité de mesurer la tension osmolique par la résistance plus ou moins grande de la solution au passage du courant électrique. Cette méthode donnera non la concentration moléculaire proprement dite, mais la richesse en ions de la solution et partant, la concentration moléculaire vraie, si l'on connaît pour le corps en solution, le coefficient de dissociation électrolytique.
V. — Mesure de la tension osmotique
D'après ce que nous venons de dire plus baut, il est facile de comprendre que concentration moléculaire et
1. Nolf. La pixssiDii <.>sm<'(ic.[iic i-n PhyMi'iluprii'. lievue yétièrale (les Sciences, 31 mai et 15 juin 1901.
3. Maim.aiui. Sur r.'iul.ii-1'v'f.-iLlill.iiii] Jus pressions usmul iijiu-s Ji- ['■m'^.-.jnisme par la dissociation élecLraly tique. Soc. Biologie, lu octobre 1901.
tension otmoûqae ne sont pa* îles termes absolument équivalent*.
Deux solutions de concentration moléculaire égale pourront présenter des tensions osraotiqoes légèrement rlrlT'-M-iiU's par suite de la dissociation plus on moins marquée de leurs molécules en ions.
' > qui nous intéressera donc, ce ne sera pas la concentration vraie de la solution, mais sa tension, son activité OMBOtiqlM propre.
Il existe au moins quatre procédés de mesure de la tension osmotiqiie : la cryoscopie, l'hémolyse, l'évaluation de la tension des vapeurs et celle de la résîstivilé électrique.
La cryoscopie (1), fort connue depuis les travaux de ces années dernières et sur laquelle nous passerons rapidement, est un procédé de mesure basé sur ce principe que le point de congélation d'une solution hitji d'autant plus bas au-dessous de zéro que cette solution sera plus concentrée, plus riche en molécules, quels que «Oient du reste la nature et le volume de ces molécules, Haoult (i) en a longuement énoncé les luis. Nous n'avons pus ici a en décrire la technique et nous renvoyons pour cela aux travaux cités et ù l'article 0> VVlOAI. Cl I.KSNÉ (3).
Wihtiii. Im BPyOMQplt. Presse. miUlic, 12 tëv
lUiTiiiW.MUi. Le» u|i|iliritliiui« mwlicuL's du lu cryoscopie. Gazette des BiptitM*, l 'i'"' l"»l.
■j, ll.ii. m. t. Annntft de PAyfifua et île Chimie, 1881, 6* séria ir.
|, Winii, t\ toute, A 1 .|it..:iin.:L. ,liTM <( ii,'s iii- hi i'ry osoopiu . Traite de ptitUbftl fMraM •'« <><w-hartl, l. VI, p. sei>.
C'est le procédé de beaucoup le plus répandu de mesure de la tension osmotique, Le sérum sanguin oscille entre — 0,54 et — 0,a6.
II est donc facile, d'après cela, de savoir immédiate" ment si la solution en expérience est isotonique ou non au sérum.
La méthode hémalytique est un procédé très indirect pour l'évaluation de la tension réciproque de !a solution et du contenu du globule rouge ; « Quaud par addition de NaCl au plasma sanguin nous augmentons la concentration moléculaire de ce milieu, le globule rouge se déshydrate et se rapetisse.
Inversement, si nous ajoutions de l'eau au plasma, nous diminuerions par dilution sa concentration moléculaire et le globule diluant à son tour son contenu s'hydraterait et augmenterait de volume. Si même nous poussions à l'extrême cette dilution du plasma les modifications physiques présentées par le globule seraient telles qu'il éclaterait et se dissoudrait ; ce serait là le phénomène de l'héinatolyse en vertu duquel l'hémoglobine se dissout dans le plasma » (Hallion et Cantonnet) (1). Si donc on place des globules dans une solution hypotonique à eux ils hémolyseronl ; dans le cas contraire il faudra ajouter plus ou moins d'eau à cette solution pour arriver à ce résultat.
L'origine de cette méthode remonte à ne Yriès qui mesurait l'action des solutions sur des cellules autres que des hématies. Puis Bouchard trouve qu'une solu-
, Hallion et Cantc
don de «acre de canne à 6i gr. 7 pour 1800 est îndiflérenle pour les hématies. Mit lirai pour le NaCl Ironve pas tout à fait 1 0.
Hamburger, le créateur de la méthode hémolytique ou globulolytique, arriva pour le sérum sanguin à 0,9* de NaCl p. 0.
iÏKDis proposa Vhémalocrite, qui sert à étudier le volume qu'ont des globules, égal, supérieur ou inférieur à celui qu'ils avaient avant la mise en contact avec ta solution dont il s'agit de déterminer la force osmotiqiii-. Ce procédé repose absolument sur les mêmes données que celui de la globulolyse d'HAMBURGER ; il a donné des résultats très sensiblement pareils à lui.
Mais, l'une comm? l'autre, les deux méthodes sont passibles d'un certain nombre de critiques qui les ont en somme fait passer au second rang, assez loin derrière la eryoscopie * Il n'est d'abord pas certain, dit Nour (1), que le globule garde les mêmes propriétés diosmotiques à toutes les concentrations.
Le fait que des solutions très concentrées de NaCl (au delà de 10 0.0) opèrent la dissolution des globules Mtnble même indiquer le contraire.
D'autre part la dilution du sérum peut avoir sur la tension osmotique de ce dernier une autre action que la même dilution sur une solution de NaCl à 0,9. 0. Et de fait l'expérience a montré que la perte de pouvoir iiHiiiotique subie par la solution saline après dilution est plus forte que celle du sérum.
.isinr>Li(juc... toc. Clï.
Notons aussi qu'il existe dans le sérum non seulement une sabslance hémolysante mais aussi une substance antihémoljysante signalée d'abord par Gley et Camus (1) puis par Camus et Pagniez (2) et dans la thèse de ce dernier (3). L'existence de ces substances peut donc influer sur la globulolyse.
Enfin la résistance globulaire peut varier ; Achard et Lœper (4) ont vu que des cellules maintenues de 6 à 24 heures à 37° dans des solutions isotoniques à — 0,60 de diverses substances ont résisté différemment : l'urée, la saccharose et la glycose ont un peu altéré les cellules que le NaCl n'a pas déformées, et cependant dans tous les cas les solutions avaient la même tension osmotique.
Lesage (5) indique des variations physiologiques.
Paris et Salomon (6) en signalent aussi.
Dans l'ictère l'organisme fabrique des globules hyperrésistants (th. de Ribierre) (7).
i. Gley et Caki's. .Sue. de Biologie. 1901.
2. Cavus et Pagniez. Existence d'une siiblancc a nli hémolysante dans le sérum humain. Soe.de Biologie, 6 juillet 1901.
3. Pagmbï. Actions exercées sur le globule rouge par quelques liquides normaux et pa! Iiolofiiqui'ï .II' l' organisme. '*''■ ''<' i'aris, 1!>02.
i. Aoharti et Lucres. Résistance cellulaire aux solutions isolonùjues de diverses substances. Soc. de Biologie, 2<5 mars, 1904.
5. Lesacir. Variations physiologiques do la résistance globulaire. Son. de Biologie, » juillet 1900.
fi. Paris et Salohok. Résistance globulaire chez l'enfant. Sjc. de Biotngie, 21 février 1903.
Ridiehre. L'hémolyse et la mesure de la résistance globulaire. Applications à la mesure de la résistance globulaire dans l'ictère. Th. de Paria, ISO»,
Bit- u d'antres causes du reste influent sur la résistance globulaire : la durée du contact avec la solution en expérience, la température, le jeûne et enfin les sérums hémolyliques (travaux de Bobdkt) sans parler des nombreuses inconnues qui doivent intervenir dans ces phénomènes complexes.
On peut donc conclure avec Widal et Lasmi (li : « La résistance des globules est variable selon les cas. Ainsi certains corps, tels qne l'urée, les acides, les alcalis, certaines substances voisines des ferments solubles étudiés par Bardet. altèrent les hématies quel que soit leur titre de solution, alors même qu'il* ne -y troavent qu'à l'état de traces ; enfin certaines sérosités sont déjà naturellement hémoglobinuriques. Le phénomène de l'hématolyse est en tout cas complexe, il n'y a pas un rapport très précis avec la tension osmotique et dépend beaucoup des substances cythémolytiques au contact du globule rouge et de la résistance globulaire.
La mesure de la tension des tapeurs des solutions est un procédé d'évaluation de la tension osmotique qui, croyons-nous, n'a pas grande application, en ee qui nous concerne.
La mesure de la résistante électrique, quoique peu employée jusqu'ici, peut présenter de réels avantages d'après ce qui a été dit plus haut. < Tous les liquides de l'organisme humain qu'ils soient normaux (sang, suc gastrique, liquide céphalo-rachidien, urine) ou
et Leshb. Art. in Traité Je Bouoliard, (oc. t.
qu'ils résultent d'un processus pathologique peuvent être, d'une façon générale, considérés comme des solutions aqueuses contenant deux catégories de corps : les uns sont de nature organique et de poids moléculaire élevé, les autres sont des électrolytes. C'est à ces derniers corps et à ces corps seulement que les liquides de l'organisme doivent d'être des conducteurs du courant électrique. Les termes de résistivité inverse ou de conductibilité spécifique sont synonymes » (Dieuzeide) (1). « La résistivité ou résistance spécifique d'un électrolytc est la résistance qu'il oppose au passage du courant alternatif sous mie épaisseur de 1 centimètre et sous une section de 1 centimètre carré ». (Bordier et Vocabet) (Sj.Cette notion semble avoir été assez négligée jusqu'ici. Elle a pourtant des conséquences importantes, en particulier au point de vue de la perturbation que des modifications de la conductibilité électrique peuvent apporter au phénomène de l'hémolyse : Le sérum, solution saline conduit l'électricité, le liquide intraglobulaire isotonique à lui doit avoir une résistance égale à la sienne ; mais d'après Rotiï, Bugarsky et Tangl, Stewabt, Okeb-Blom, Rollet (cités par Nolp) la paroi globulaire est très peu perméable aux ions qui veulent la franchir pour les échanges dans un sens ou daus l'autre, et Stewabt
1. DiEuisEiDii. — lîôsisUvib; ùlL-rti'iquo dus liquides de l'organisn Th. de Paris, 1901.
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conclut nettement que les sels peuvent rester dans un globule qui perd son hémoglobine ; l'hémoglobine diffuse seule si la conductibilité électrique reste la même tandis qu'une augmentation de conductibilité indique la sortie simultanée des sels et de l'hémoglobine.
Cette notion de la résistivité électrique d'une solution nous apparaîtra comme plus importante encore si l'on se rappelle ce que nous avons dit plus haut des coefficients de dissociation électrolytique. A cet égard, maintenant que nous connaissons les trois méthodes de la cryoscopie, de l'hémolyse (ou de I'hématocrite qui est basée sur le même principe) et de la conductibiUté électrique, nous croyons devoir reproduire ici le très intéressant tableau de Nolp. Les valeurs qu'il indique ont trait à des solutions de concentrations sensiblement égales et rapportées à la valeur osmotique moléculaire du sucre de canne, substance non dissociée et prise comme unité : 100.
Valeurs des coefficients de dissociation déterminées par trois méthodes.
Métti. Mélh. de
de couduclibililé
I'hématocrite électrique
(Hodio) (Kohlrausch)
Chlorure de potassium .
Nitrate de potassium .
in av^i • • • • • , •
lodure de potassium . .
Acétate de potassium .
Sulfate de potassium. .
Chlorure de calcium. .
Chlorure de baryum . .
Le NaCl, nous l'avons vu plus haut, est de toutes ces substances la plus répandue dans notre organisme ; nous savons son rôle capital dans la régulation de la composition du sang et des échanges osmotiques en général. Les données fournies par la méthode de Kohlrausch et celle de Raoult sont identiques; celles que fournit la méthode d'HÉDiN variant assez notablement des deux précédentes.
En résumé nous sommes à la fin de ce premier chapitre en possession des données suivantes : Le milieu liquide de V organisme a une importance considérable # Les échanges qui se font entre lui et les éléments solides qu 9 il baigne sont de premier ordre; ces échanges sont d'eau ou de molécules. Plusieurs facteurs interviennent pour régir ces échanges; l'un d'entre eux, des plus importants, est l'osmose, phénomène d'après lequel deux solutions inégalement concentrées et séparées par une membrane réagissent Vune sur Vautre jusqu'à arriver à un équilibre de concentration moléculaire c'est-à-dire de tension osmotique. La mesure de cette tension osmotique nous apparaît donc comme un
élément, indispensable à la connaissance du mécanisme qui maintien! laJtxUé de composition du sang et qui influe tant sur celle des autres humeurs de l'organisme. Les procédés de mesure delà tension osmotique sont avant tout la cryoscopie (le plus employé) puis l'hémolyse et la recherche de la résistivité électrique ; celui-ci peut être meilleur que celui-là.
F.— Limitation du sujet.
Notre but eu essayant d'apporter une •« contribution a l'étude des échanges osmotiques entre les humeurs intra-oculaires et le plasma sanguin » n'a pas été d'envisager à ce point de vue toutes les humeurs de l'œil; car ces humeurs comprennent : outre le vitré et l'humeur aqueuse, les sucs cellulaires des éléments des diverses membranes et le système de drainage lymphatique: exsudations iuterccllulaires, lacs et voies de décharge de la lymphe. Les échanges entre le sang et ces dernières humeurs ont lieu selon les lois de la physiologie générale et ne présentent sans doute rien de très particulier.
Il n'en est pas de même de l'humeur aqueuse et du vitré, vastes collections (que nous n'appellerons pas encore lymphatiques pour ne préjuger en rien) épanchées dans l'intérieur de l'œil dont elles forment en volume et en poids la majeure partie.
Qu'il y ait entre ces humeurs et le plasma sanguin des échanges incessants et que l'osmose soit un des facteurs les plus importants de ces échanges, cela, per-
sonne ne le conteste. La connaissance de leur fonctionnement et de leur régulation, intéressante certes à l'état normal, présente à l'état pathologique un intérêt plus captivant encore. C'est pour cela, qu'en classant ici les quelques données que nous ayons sur ce sujet, nous avons voulu apporter notre contribution, notre f|erre, si petite soit-elle, à l'édifice si colossal, si fragile parfois, qu'est une théorie physiopathologique.
Cantonuet
PHYSIOLOGIE DE L'HUMEUR AQUEUSE ET DU CORPS VITRÉ
Le cristallin, suspendu par les fibres de la zonule irradiée de son équateuF, forme une séparation plus ou moins complète entre la loge du vitré et la loge de Thumeur aqueuse, dont l'ensemble forme la grande cavité oculaire. Les humeurs contenues dans Tune ou l'autre de ces loges devront présenter entre elles de grandes analogies aux points de vue chimique, physique et dioptrique.
A. — Composition chimique.
L'humeur aqueuse, d'après Michel et Wagner (in Leber) présente la composition suivante : eau : 98,71 ; matières extractives solubles dans l'eau : 0,89 ; albumine : 0,107 et autres substances organiques : 0,107. D'après Berzélius : eau : 98,1 ; matières extractives solubles dans l'eau : 0,75 ; albumine : quelques traces ; NaCl : 1,15.
Le corps vitré, si on le filtre,passé en entier, sauf les
0,21 de son poids d'après Lohmever (wi Leber). D'après cet auteur sa composition est de : eau : 98,64; albuminate de soude : 0,136; NaCl : 0,775. D'après Michel et Wagner : eau : 98,81 ; matières incombustibles : 0,9% ; albumine : 0,00 ; autres substances organiques : 0,16. D'après Berzélius : eau : 98,40 ; NaCI : 1,42; albumine : 0,16; substances solubles dans l'eau . 0,02. Virchow et Schwalbe y affirment la présence de mucincs que Berzélius, LonMEïER et Ciaccio n'ont pas trouvées. Millon et Wohler y ont trouvé de l'urée. Leber (1) donne les chiffres suivants des différents auteurs comme proportion de substances inorganiques du vitré : Lohmbyer : 0,96 0/0 ; Cahn : 0,97 0, ; Michel et Wagner : 0,94 00; Portes : 0,84 0/0.
Le tableau suivant donné par Cahn montre la valeur centésimale des substances anorganiques contenues d'après lui dans l'humeur aqueuse et le corps vitré :
NaCl
Carbonate de soude.
Chlorure de potassium Sulfate de potassium Phosphate de soude.
Phosphate de chaux Phosphate de magnésie
Corps yitré
. Lkubh. Dio CirhulatioHS — iniil Ki-iia'lirini^.xrliit'Hnissc de» Auges Hmidbuch der GeJam(e« Aiigenheilkunde de Graefe-Saenùleli, Leipzig,
MM. Rochon-Du vigne aud et Onfray (1) ont trouvé sur trois lots de vitrés de lapins: 1° lot : 0,84 0.0 ; 2" lot: 0,(17 ; 3° lot : 0,j3 00 comme teneur en NaCl. Rappelons que la teneur du sang est de : 0,îi5 0.
Golovinb (2) a remarqué que ni l'inslillalion de NaCl dans le cul-dosac conjonctival ni son injection teous la conjonctive ne changent la teneur en NaCl de rimmcur aqueuse. Lodato (3) a montré que la sympa- Ihicectomie n'a pas d'influence sur le taux en NaCl de l'humeur aqueuse.
R. — Autres propriétés.
Leurs propriétés physiques sont d'abord de maintenir, par l'équilibre de pression qui s'établit entre elles, l'ensemble de la pression intra-oculaire dont nous parlerons au chapitre III. Ce sont aussi des humeurs transparentes douées d'un pouvoir réfringent dont nous n'avons pas à nous occuper ici. Notons enfin que leur densité est pour le vitré de 1.005 d'après Lohmeyer et pour l'humeur aqueuse de 1,0053 d'après Rrewster. Le
1. nucim»-l)L'vi(i.iiLAL'niir Om un. K\|.u'i'i<3iiivs préparai i..i rus à la recliorche des variations de concentration dus liquides întraoculaires cl de leur influence sur la tension de l'œil. Soc. d'Ophtalmologie de Paris, G juillet
2. Goi,ovink. Poids spécifique de l'humour aqueuse dans l'étal normal et le glaucome. Sa teneur en NaCl. Arch. d'ophtalmologie, 1901, p. 183.
3. LoiiAtii. Influence du système nerveux sur la constitution de l'humeur aqueuse. Archivio ili OttalmoloijtH IX' année et Archives d'Ophtalmologie, 19113, p. 688.
poids spécifique de l'humeur aqueuse s'élève dans l'humeur aqueuse reformée après ponction et redevient normal après quelques jours (Golovine). Il s'abaisse après la mort.
Outre ces propriétés physiques, ces liquides, comme tout liquide de l'organisme, ont des propriétés biologiques, fort mal connues du reste. Valenti (1) trouve que. vis-à-vis des hématies des espèces pour lesquelles les animaux en expérience ont un sérum hémolysant, le pouvoir hémolytique est moindre pour l'humeur aqueuse que pour le vitré et moindre pour celui-ci que pour le sang. Gomme le sérum, mais moins que lui,ces propriétés bémolysantes sont susceptibles de se développer par la mise en présence des hématies qu'elles hémolysent. L'injection de substances ehimiotaxîques pour les leucocytes augmentent sensiblement le pouvoir hémolysant du vitré et ne modifie pas celui de l'humeur aqueuse. Gatti (2) trouve aussi que sur les animaux soit normaux soit vaccinés, les propriétés lytiques, antizymotiques et immunisantes sont bien moindres dans les milieux de l'œil que dans le sérum.
Nous donnons ces faits qui nous feront comprendre mieux ce que nous avons dit (chap. I. E.) des inconvénients sérieux que présente le procédé de l'hémolyse
1. Valenti. Koi'I^'iitus [-xpi'i'inieiitalus sur le pouvoir liûmolytique de l'humeur vitrée cl île l'humeur aqueuse. Archivio <ii OtttlmofagU, 19" annûu el Areh. d'ophl., janv. 190i.
S. Gatti. Étude comparative cuire le sérum sanguin el les humours intra-uculiiires. Annati iti QUalmotogU, XXXI, 1902, p. 513 et Arch, iIoijIiI., 1«U2, p. 60T.
idcbr
Vurm n'a pas re c her ch é si le vitré «4 lira aqueuse béntolrsaienl le sana? do porteur.
\ou* ne pouvons, bien entendu, nous étendre sur ce chapitre très intéressant, mais en majeure partie en dehors de notre sujet. On trouvera dans les traités spéciaux (Panas. Encyclopédie. Lebek...) tontes les controverses et les théories qni ont été produites et les conclusions stables sur lesquelles il est permis de prendre actuellement point d'appui. Nous voulons seulement rappeler quelques particularités que nous empruntons à l'analyse du livre de Lebek faite par le D' Opi.t (1) qui a mis ses notes à notre disposition avec une obligeance dont nous tenons à le remercier
- Les recherches de Xiesnamof ont établi la proportûmalilé qui existe entre, d'une part la pression inti oculaire, d'antre part la fittration et la sécrêtiot La quantité d'humeur aqueuse sécrétée sous une certaine pression est proportionnelle à la différence entre la pression à l'intérieur des vaisseaux oculaires et celle qui existe au dehors d'eux. Si pour les diverses élévations de pression on cherche la valeur de la tiltration pour une pression de 1 millimètre de Hg, on voit que
I. Ont. La circulation cl la d fopht., mai cl juin IM
rilïon de l'œil. Analyse de Lcbcr. Arefc
les valeurs ainsi obtenues ne présentent entre elles que de très minimes différences attiïbuables à des vices d'expérimentation. Si l'on prend la moyenne des nombres ainsi trouvés, on obtient une quantité correspondant à l'accroissement de la filtration pour chaque élévation de pression de 1 millimètre de Hg.. et l'on nomme cette quantité coefficient de filtration. On obtient donc la valeur de la filtration pour une pression donnée en multipliant le chiffre de cette pression par le coefficient en question.
Les expériences de Leher lui ont prouvé que la pression dans les vaisseaux sécréteurs était de au millimètres, double par suite de la pression intra-oculaire normale. »
Une question très importante se pose aussi : la sécrétion est-elle une sécrétion glandulaire vraie on une simple filtrai 'ion? : * La quantité d'humeur aqueuse sécrétée est proportionnelle à la différence de pression qui existe entre les vaisseaux des procès eiliaires et leur entour; pour Leuek, il s'agit d'un phénomène de filtration purement mécanique. On sait au contraire que pour Boucimao.w Trkacuer-Collins, NlCATl (1 ). la sécrétion de l'humeur aqueuse serait une véritable sécrétion glandulaire, dans laquelle l'épithélium du corps Biliaire jouerait un rôle essentiel, ce qui a permis à Xm.vn de l'appeler « glande de l'humeur aqueuse >.
Nicati. ta t/lmule defhn
(Ajoutons aussi que Ybxnkma* (i) attribue aux procès citiaires, un certain pouvoir sur la composition chimique de la lymphe endoculaire ). Leber s'élève contre cette conception ; en aucune manière, les procès ciliaires ne représentent une glande, mais simplement un système d'élevures et de dépressions, dont le but est de fournir une plus large surface de tiltration.
Il est vrai qne l'on trouve dans l'humeur aqueuse, des substances qui n'existent pas dans le sang (aibumine), après évacuation de l'humeur aqueuse. Or, tinAET a cru pouvoir l'expliquer par l'expérience suivante : Après évacuation de la chambre antérieure, il a vu se produire dans l'épithélium des procès citiaires, des élevures vésiculeuses, remplies d'un transsudat albumineux, de globules rouges et de leucocytes; il admettait que l'épithélium des procès ciliaires servait d'abord de barrière à ces transsudats fibrineux. inii arrivaient ensuite à le franchir. Mais en réalité, entre la production de ces vésicules et le moment où l'humeur aqueuse se modifie, il n'existe aucun parallélisme, et d'ailleurs, on peut empêcher la production de ces vésicules en procédant doucement à l'évacuation de la chambre antérieure avec une canule, alors cependant que l'humeur aqueuse nouvellement formée a une constitution albnmineuse et ûbrineuse.
Si l'on admet avec Leber, que c'est la paroi vasculaire qui constitue le filtre, il est facile de comprendre
t. VmtiiAi. In Encyclopédie fr»nç. (To^hlilmologie d'AvctU'CCi, 1MJ.
que dans la forte hyperémie produite par l'évacuation de l'humeur aqueuse, les lacunes intercellulaires de l'endothélium vasculaïre puissent s'agrandir et devenir plus perméables.
Hamburger a objecté à Lamai que la tension osmotiqae de l'humeur aqueuse est plus grande que celle de la lymphe; il n'est pourtant pas possible qu'un filtrat soit plus concentré que le liquide filtrant. Lebëb répond que cette différence n'est que peu accentuée et peut s'expliquer par une résorption partielle d'humeur aqueuse par la face antérieure de l'iris et par une évaporation à travers la cornée, de telle sorte que la concentration de l'humeur aqueuse n'est jamais dans la chambre antérieure, ce qu'elle était au début de la lîltration. La-sécrétion de l'humeur aqueuse n'est donc pour lui qu'un simple processus de transsudation. »
Rappelons aussi que pour Panas : La nutrition du cristallin et da vitré sont sous la dépendance de la rétine par un courant nutritif traversant le vitré. Outre les faits de cataracte naphtalinique, Ulrich par des injections de ferrocyanure de potassium, semble avoir démontré l'existence de ce courant. Le plasma nutritif vient des vaisseaux rétiniens; mais comme, chez les aninaux, la richesse vasculaire rétinienne est faible ou nulle et que, même chez l'homme, les couches placées en dehors du plexus cérébral sont invasculaires, on doit admettre la participation de la choroïde.
Leurs voies d'excrétion.
Elles sont au nombre de trois : l'angle irido-kératique et accessoirement le nerf optique. l'espace périchoroïdien. La première de ces voies de décharge est si importante que la soudure de Knies a fait croire pendant un moment qu'on avait enfin trouvé la genèse du glaucome.
La voit' postérieure existe bien réellement: Markwort, Laqtieur, Russi, Leplat, Ndel et Beinoit (1), Stilling, Pbiestley Smith (mI.,EBKR),Ovio, Schwalbe, Ur.Rir.H, Gn?PORD (in Encyclopédie) admettent cette voie ; il est vrai que la lïltration y est bien faible, 1/aO environ de la lïltration par la voie antérieure.
Leplat, par ligature du nerf optique n'a pas obtenu de modifications de tension tandis que la fdtration s'est trouvée à peu près complètement supprimée par injection de vaseline liquide dans la chambre antérieure. Une injection colorante dans la cavité sous-arachnoïdienne passe dans les gaines du nerf optique et même dans le vitré.
La circulation est bien plus rapide dans l'Iiumeur aqueuse que dans le vitré : Ovio injecte du nitrate de strychnine dans là chambre antérieure du lapin ; il obtient un accès tétanique après dix, quinze minutes,
1. Ni;ei. cl Hi'noit. Vuies il'i-liniiiinl inii siu juMe [msti'-i'icur Je l'iril. Congrès internat, d'opht. tTUtreclil. 189B, et Arch. d'opht. ]S99, p. 161-338,
alors qu'il faut trois quarte d'heure si l'injection est faite dans le vitré.
Mimocki après injection de ferrocyanure de potassium sous la peau voit passer le liquide dans l'humeur aqueuse après vingt minutes et dans le vitré après une heure et demie.
Pour Ovio, le vitré est coloré en entier par l'iodure de potassium ou la fluoresceine entre dix et quarante heures après une injection de la substance colorante dans le ventre. Leplat pense que le trajet du vitré, se fait entre une heure et demie et quinze heures de sa partie antérieure à la papille.
Enfin la voie de décharge représentée par l'espace périchoroïdien a aussi son importance. Elle est bien connue depuis Schavalbe. Leiïer injectant des substances colorantes dans l'espace périchoroïdien a vu le liquide fuser autour des vasa-vorlicosa et sur le trajet intra-scléral des ciliaires longues.
Toutes ces notions sur la sécrétion et l'excrétion des liquides intra-oculaires sont d'un intérêt réel pour ce qui nous occupe. Complétons-les en rappelant lesexpériences de Koster (1) qui, en se servant de solutions de NaCl à 9 p. 1000, a montré que les diverses membranes de l'œil : cornée, sclérotique, iris, choroïde, capsule du cristallin sont inaptes à la filtration et que seule l'osmose peut les faire traverser.
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E. — Leur concentration moléculaire à l'état normal
La concentration moléculaire de l'humeur aqueuse n'est pas facile à déterminer parce que ce liquide est en très faible quantité et que l'humeur- aqueuse qui se reforme après ponction est notablement différente de celle qui existe à l'état normal, ainsi qu'en font foi les recherches de Golovine (1), d'AsGELUcci (2), qui trouvent dans ce cas une teneur en albumine bien plus élevée. Celle du vitré est plus facile à faire et présente, au point de vue plus particulier des hypothèses pathogéniques que nous proposerons, un intérêt plus considérable.
Par la cryoscopie on a obtenu les quelques résultais suivants : Dheseh(("h thèse Mulon) (3) trouve sur deux bœufs tués à l'abattoir : une fois A = — 0,60 et une autre fois A = — 0,61 pour le vitré.
MM. RocHON-DuvioNEAun et Onfray (4) ont fait la cryoscopie de deux lots contenant chacun plusieurs corps vitrés de lapins.Le premier lot congelait à — 0,73 et le second à — 1,28. La différence très notable entre ces deux résultats montre bien, ainsi que le disent
1. Golovimi. i'oiil* spi'ciiiiiui' de l'Iiutiit'iir a(|Ufiiso... loc. cit.
■1. Anqri.ucci, Les luis 4111 i-éinssiinl. la sécrétion de l'humeur aqueuse elles conséquences de leurs pcrliirbalion*. XVI' Congrès de lu société italienne tl'ophtnltmih'ute, i'torence, ucl. 1902el.4ri.7i. d'opht.,l903,p.îis.
3. Mulon. Applications médicales (le la cryoscopie. Th. de Purin, l'JOI.
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ces auteurs que d'autres recherches sont nécessaires pour être fixés d'une façon définitive.
Le coefficient osmotique évalué par comparaison à une même solution de NaCI n'est guère différent entre l'humeur aqueuse et le vitré, d'après les évaluations moyennes de Kunst (in Léger).
Par la méthode de
l'hémolyse . . . 0,96 0/0 NaCI 0,971 0/0 NaCI Parla eryoseopic . 0,995 0/0 NaCI 0,9390/0 NaCI
Nous-mème, dans des recherches non publiées, avons déterminé le point cryoseopique du vitré pris sur le cadavre le plus tôt possible après la mort.
On sait, ainsi que nous le verrons au chapitre III, qu'un œil (les yeux glaucomateux seuls font exception) perd de son volume aussitôt après la mort, et que par conséquent son contenu doit se concentrer. Pour éviter dans la mesure du possible ces modifications, nous n'avons pris que des cas au-dessous de 4 heures après la mort. La technique était la suivante : mise en place de L'écarteur, ponction équatorialc avec une autre petite perforation produite à quelque distance de là pour permettre une aspiration facile, puis introduction dans l'orifice principal du bout flambe d'une pipette stérilisée et aspiration de la presque totalité du vitré, en ayant soin d'aspirer doucement et de ne pas enfoncer trop loin le bout de la pipette pour ne pas venir avec lui détacher aux antipodes de l'orifice d'en-
trée du pigment choroïdien dont la présence aurait pu fausser les résultats.
L,>s deux vitrés étaient réunis; toutes les déterminations cryoscopiques et les dosages de NaCl ont été faits P ar ' e f' Lœpf.r dont la compétence en ces matières est hors de conteste et que nous tenons à remercier bien vivement ici de l'aide amicale et précieuse nu'il nous a depuis si longtemps manifestée.
Dans rémunéré qui va suivre, nous classerons les cas oar ordre de temps écoulé entre la mort et la prise du vitré.
i" cas. Malade de 25 ans, mort à la salle Saint-Chris-
. . n o 31 de tuberculose pulmonaire chronique. Temps : 1/2 heure après la mort : i — —0,58.
a, caJ Malade morte à la salle Saint-Monique, n" 19, d'hé-
morrhagic cérébrale.
Temps :1 heure aprè Teneur en NaCl par litre : 8,45.
3' cas. — Malade mort à la salle Saint- Charles (m ig norée).
Temps: l h. 1/2 après ;a = — 0,a6.
Teneur en NaCl : 8,3.
4* cas. — Malade morte à la salle Sainte-Monique, a" (maladie ignorée).
Temps : 2 heures ; A = — 0,58.
Teneur en NaCl: 8,5.
&> cas. — Malade morte à la salle Sainte-Anne, n» 2 ÇjU uns, d'une affection cardiaque avec œdème des membres. Temps: 2 h.; A = - 0,53.
(i* cas. - Malade mort i tuberculose chronique.
Temps : S heures, A = — °> 52 •
aladic
la salle Saint-Denis i
Teneur en NaCl : 7,3.
7° cas. — Malade morte, à la salle Sainte-Marie n° 41, de tuberculose pulmonaire, rien aux reins.
Temps : 2 h. 1/2 ; a = — 0,56.
Teneur en NaCl : 7,9.
8 e cas. — Malade de 25 ans, morte à la salle Sainte-Monique n° 1 1 , de tuberculose pulmonaire.
Temps : 2 h. 1/2 ; a = — 0,58.
9° cas, — Malade de 42 ans, mort à la salle Saint-Thomas, n° 43 bis, d'un ictus terminal d'une paralysie générale.
Temps : 3 h. 1/4; a = —0,54.
Teneur en NaCl : 7,40.
10* cas. t Malade de 84 ans, morte à la salle Sainte-Marie n° 36, d'une broncho-pneumonie. C'était une vieille hémiplégique.
Temps : 3 h. 1/2 ; a = — 0,49.
Teneur en NaCl : 7,25.
/ /o caSt — Malade morte à la salle Sainte-Madeleine n° 4 bis,
d'une hémorrhagie cérébrale.
Temps : 4 heures ; a = — 0,60.
Si nous examinons l'ensemble de ces résultats nous voyons que dans Tordre déjà suivi nous trouvons comme teneur en NaCl : — 8,45 -=- 8,3 — 8,5 — 7,3 — 7,9 — 7,4 — 7,25. Il semblerait d'après cela que cette teneur aille plutôt en diminuant lorsque le temps qui s'écoule après la mort augmente. Les chiffres, cryoscopiques sont de : — 0,58; — 0,84 ; — 0,56 ; — 0,58 ; — 0,53; —8,52; — 0,56 ; — 0,58 ; — 0,54; — 0,49; — 0,60. Il ne semble pas qu'il y ait là de modification dans un sens ou dans l'autre.
Le A du sérum normal est de — 0,55 à 0,57; celui du sang total de 0,56 à 0,60 d'après les recherches de
Bocsquet. de Ciianoz. de Leatbes, de Koranyi, de Lcepeh.
Nous trouvons doac 3 vitrés hypotoniques par rapport à lui, 3 vitrés isotoniques et 5 vitrés hypertonïques ; mais de ces 5 vitrés hypertoniques 4 le sont peu fortement puisqu'ils sont compris entre — 0,56 et — 0,60 et le cinquième l'est tellement{ — 0,84),qu'îl y a lieu de se demander s'il n'y a pas eu erreur.
Si l'on admet (et cela fait le sujet du présent travail), que les variations de la concentration moléculaire du sang sont capables de modifier celle des humeurs de l'œil, il est évident qu'il y aurait lieu de tenir le plus grand compte de la maladie dont est mort chaque sujet, puisque certaines d'entre elles (3* cas, i0* cas) s'accompagnent de rétention chlorurique aiguë ou chronique ; mais l'état de la question est trop peu avancé pour que nous puissions, surtout avec aussi peu de cas, essayer de formuler quelque chose de précis à ce sujet.
Une remarque cependant vient à l'esprit : c'est que, si l'on considère les chiffres présentés par Dresek, Rochon-Duvigxeaud et Onfray, on voit que les chiffres donnés par ces auteurs indiquent une hypertonie manifeste du vitré vis-à-vis du sérum ; la constitution chimique du vitré semble aussi plaider en ce sens. Ces chiffres unt été obtenus chez le bœur et chez le lapin au moment même où l'animal est sacrifié ; or, puisque l'œil perd de son poids, c'est-à-dire de l'eau après la mort, sa concentration doit nécessairement augmenter et les chiffres trouvés par nous (5 fois légèrement hyper-
toniques sur 1 1 cas) ne semblent pas concorder absolument avec les autres résultats dont nous parlons. Mais, comme il est impossible d'avoir du vitré humain absolument normal pendant la vie (puisque dans toute énucléation l'œil présente toujours une altération quelconque), il est bien difficile de se rendre compte de sa tension osmotique vis-à-vis du sang.
La eryoscopie donc ne peut pas nous donner des renseignements absolument précis sur la concentration du vitré parce qu'il est nécessaire, d'une part, d'avoir des quantités de ce liquide assez considérables, d'autre part, parce que, ainsi que nous venons de le dire, il est impossible de se procurer du vitré normal chez l'homme. Vis-à-vis de ce dernier inconvénient nous pensons qu'il n'y a rien à faire ; pour ce qui est du premier nous avons essayé d'y pallier en mélangeant le vitré des deux yeux. Gela peut se faire sans entraîner d'erreur puisqu'il n'y a pas de raison a priori pour que la concentration du vitré d'un œil soit différente de celle du vitré de son congénère, si aucun des deux yeux n'est atteint d'une atîection quelconque. Notons aussi qu'il est possible, ainsi que l'a fait le D r Lœper pour nos cryoscopies de vitré, de se servir d'un thermomètre spécial de petites dimensions afin que le réservoir plus petit nécessite pour être couvert moins de liquide.
Ainsi que nous l'avons vu au chapitre 1", l'évaluation de la concentration moléculaire peut être recherchée d'une façon indirecte, par la détermination de sa tension osmotique comparée à celle d'un autre liquide
dont la concentration nous es! connue. Noua voulons parler de P hémolyse. .V notre connaissance il n'y a encore que MM-Rochon-Duvighracd et Onfray, qui s'en soient servis pour le cas qui nous occupe. Le liquide qui se sépare du vitré n'est pas hémolysant. Il faut, pour que l'hémolyse se produise d'une façon évidente, diluer le vitré au moins de son volume d'eau distillée. Ainsi que nous le verrons plus loin (même chap. E.) il en est de même pour le liquide céplialo-rac Indien et il faut à dix gouttes de ce liquide ajouter neuf ou dix gouttes d'eau pour le rendre hémolysant (Baito).
Sans vouloir contester les résultats des auteurs précités, rappelons seulement qu'en présence des objections que soulève la méthode hémolytique, il nous semble que ce procédé ne peut nous donner d'une façon absolument certaine la concentration moléculaire du vitré ; et, que ce soit à l'état normal comme dans te travail précité ou que ce soit à l'état pathologique (glaucome Demaret, voyez chap. V), il reste bien loin derrière ia cryoscopie, car il faudrait, pour avoir une évaluation absolument exacte, tenir compte d'un grand nombre de facteurs étrangers aux actions osmotiques et que nous ignorons presque totalement.
La concentration moléculaire peut être recherchée aussi par la méthode de la conductibilité électrique, où mieux, ce qui est l'inverse, par la méthode de la rêsistivitè électrique (V. oh. L). Nous ne connaissons à ce sujet que le travail de Niewerth (1) dont les résultats
1. Nibweuth. Die eleclriechc Luilfiehigkcil de» humor aqueus. Ras-
sont que, à l'état normal chez le lapin, l'humeur aqueuse résiste comme une solution de NaCI à 0,814 0/0 en moyenne (4 cas: 1:0,85 0/0; 2 : 0,81 0/0; 3: 0,76 0/0 ;4: 0,8350 0). Sur des yeux de lapins lésés par la naphtaline enmoyenne 0,868 0/0(4 cas: 1: 0,844 0/0; 2: 0,864 0,0; 3 : 0,844 0/0 ; 4 ; 0,920 0/0). Ce genre d'évaluation n'est pas encore entré dans la pratique.
Un dernier moyen serait peut-être pour évaluer le degré de concentration de rechercher les modifications de l'indice de réfraction. Nous ne savons pas si la variation de la concentration des humeurs de l'œil pourrait être dans un rapport facilement mesurable avec les variations de l'indice de réfraction. Bien que n'ayant aucune compétence pour de semblables recherches, nous croyons devoir cependant soulever ce point d'interrogation.
Ce qui cependant semblerait faire croire que cette méthode ne peut rien donner, c'est que nous trouvons dans Li'.miu que Hirschberg qui se servait de vitré frais a trouvé le même indice de réfraction que Fleischer et Kdnst qui le prenaient aussitôt après la mort. D'autre part, W. Kbadse a obtenu le même indice en prenant du vitré pendant les vingt-quatre heures qui suivent la mort. Or, puisque l'œil perd à ce moment de l'eau d'une façon sensible, la concentration de ces milieux liquides devrait s'élever, et par conséquent l'indice de réfraction, changer s'il y avait une corrélation étroite entre ces deux états physiques.
D'après ce que nous venons de voir dans les pages
ci-dessus, la cryoscopie est le procédé le plus exact pour la détermination de la concentration.
F. — Leur tension osmotique comparée à celle d'autres humeurs normales.
Nous connaissons maintenant les points principaux de la physiologie de l'humeur aqueuse et de l'humeur vitrée ; il y aurait une autre donnée à établir pour la clarté des phénomènes osmotiques qui peuvent se passer entre elles et le sang : c'est de comparer leur pouvoir osmotique à celui d'autres humeurs normales de l'organisme afin d'en tirer des analogies physiologiques.
La lymphe normale est plus concentrée que le sang et congèle plus bas (Hamburour, Staiiling- et Leathes, in Moiiat et Doyon) (1).
Le liquide céphalo-rachidien est, d'après presque tous les auteurs (Widat., Sicard et Ravadt (2), Zinikr(3),Bard)(4), hypertonique (o),par rapport au sang. Le point de congélation examiné chez des malades exempts de lésions méningéesmaisatteints de maladies
!. Moaat ol RmoN, Traité de phyiiitlogie.
2. Widal, Sigaiw et Râvaut. Cryoscopie du liquide céphalo-rachidien. Suc, Biologie, 20 octobre 1900, et Presse médic, Si oct. 1900.
Zanier, Cenlrnlbtiitt far physiologie, 1896, p
i. Bar». ïoiin.'iliMhi liquide céphalo-rachidien et sou action sur les globules rongea du porteur. Soc. Biologie, 16 février 1901.
5. Ce n'est pa« l'avis unanime. Achaiw. Loeper et Laubry (Contribution à la cryoscopie du liquide céphalo-rachidien. Arehivti de méd.
diverses oscille de — O.olîà — 0,73. Zaxier avait déjà vu par la méthode de Hamburger qu'il est hyperto nique. Fur, il ne laque pas le sang et peut supporter une dilution assez étendue sans produire cet effet; en moyenne le laquage ne commence que lorsqu'on a additionné neuf gouttesd'eau distillée à dix gouttes de liquide et ne devient bien net qu'avec dix gouttes d'eau (Bard). Ricbet y a trouvé G grammes de NaCl par litre, Voisin entre 7 gr. 20 et 7 gr. 50. On sait qu'à l'état pathologique, dans beaucoup de méningites où ce liquide est augmenté (pression du liquide à la ponction ;améliorationde la céphalée par la ponction. ..)on le trouve hypotonique (Widal, Sicard et Ravaut(1),Moxod, etc.) ; ce fait irait bien avec ce que nous savons du vitré qui semble hypertonique à l'état normal et hypotonique quand son volume est augmenté dans le glaucome. Rappelons aussi que Leber insiste sur ceci que l'humeur aqueuse et le vitré sont très comparables aux autres humeurs de l'organisme, mais surtout au liquide céphalo-rachidien qui présente vis-à-vis de la phénophtaléine la même façon de réagir que les humeurs de l'œil.
tipériment.iU, juillet 1901) trouvent que le point de congélation vni'io 0.50 et — 0,56; ta liquide serait hypotoniqu j vis-à ris du
sérum. Roger Voisin (Les méninges an cours d^s affections aiguës [v-pii'iitmros. (TA. Parti, 1904) trouve sur quinze liquides inc moyenne de — 0,530.
., Sicard et Havakt. Le liquide l'i'iib^iIo-i'Eis.' Indien dans lus
méningites. Soc. Biologie, 20 octobre 1000.
G. — Les humeurs imra.-ocnla.ires sont-elles des
humeurs lymphatiques ?
Nous avons longuement exposé an chapitre I" le mécanisme des échanges entre le sang et la lymphe. Si nous voulons en tirer quelques déductions pour le but que nous nous proposons, il va de soi que d'abord il nous faut poser que la cavité oculaire est assimilable à un diverticule, nue annexe du système lymphatique.
Tous les auteurs ne l'admettent pas et, pour ne pas mériter le reproche de « supposer le problème résolu » et de partir comme d'une base de raisonnement d'un fait non démontré, nous croyons à ce propos devoir donner l'avis de quelques auteurs : Asgelucci (1) dit : < Etant donné que dans l'œil les milieux réfringents sont dépourvus de vaisseaux sanguins et qu'il existe un espace assez considérable (chambre antérieure) rempli de lymphe, on conçoit aisément que la disposition anatomique des vaisseaux sanguins réponde aux exigences physiologiques qui demandent des sources spéciales très actives pour la lymphe endoculaire (!) *; et plus loin : « La lymphe du vitré est la même que celle de l'humeur aqueuse; mais contient plus d'albumine... *
Lœpbr (2) s'exprime ainsi: * Dans l'intimité même
i. AnoEi.tcr.i in Eiict/i-lopidii! />-,iiir,ir\e il't'ijfitalmol., T. II.
î. LcerEii. Lu formation de ta lymphe. Presse méd.. 5 se pi. 1903.
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des tissus existe donc comme un vaste appareil de iiltration et d'excrétion universellement réparti, constitué par une inimité de petits systèmes. Certains de ces systèmes ont dans le développement de l'organisme, et en raison même du rôle qui leur est dévolu ou de la fonction qu'ils doivent accomplir, pris une importance exagérée et presque monstrueuse. C'est ainsi que l'œil contient une cavité lymphatique assez considérable drainée par des canaux spéciaux... ;ce sont des fentes lymphatiques géantes qui sont à l'organe ce qu'estlafente lymphatique à une cellule ou à un groupement cellulaire. »
Nous avons vu plus haut (ch. II, E.) que Leber compare le vitré et l'humeur aqueuse aux autres humeurs du corps (qui sont, elles, bien reconnues comme des annexes lymphatiques) et surtout au liquide céphalorachidien.
Nous avons mentionné aussi (ch. I, C.J les résultats obtenus par Achard et Lœper sur le passage dans l'humeur aqueuse, le liquide céphalo-rachidien et l'œdème expérimental du l'errocyanure de potassium lorsque le rein est lié. Voir aussi chapitre V, A. la comparaison de la lymphe et du liquide céphalo-rachidien à l'état pathologique avec le liquide du glau-
ïous verrons enfin dans les chapitres suivants les modifications obtenues sur l'œil par des injections sous-cutanées ou intra-veinensrs, la fréquence de rétention chlorurique et d'hypoperméabilité rénale dans le glaucome et l'influence que peut avoir sur cette affec-
lion ud régime qui tient compte de l'état de la dépuration urinaire.
Tous ces faits semblent bien militer en faveur de eette thèse que l'humeur aqueuse et le vitré sont bien des lymphes endoculaires et qu'elles sont assujetties dans leurs échanges avec le sang aux mêmes lois que la lymphe interstitielle, avec cette différence cependant que le mécanisme doit en être plus complexe puisque l'organe qui les contient a été différencié pour une fonction très élevée et que sa structure et son fonctionnement sont remarquablement complexes.
En résumé, si nous mettons en vedette ce que nous tenons à retenir surtout de ce deuxième chapitre, nous dirons : La teneur du vitré enNaCl a été trouvée supérieure à celle du sang (de 0,53 00 à 0,84 0) ; son coefficient osmotique a été fixé à 0,96 NaCl par la méthode de Hamburger et à 0,90 NaCl par la cryoscopie. Le point de congélation a varié chez le lapin entre — 0,75 et — 1,28 ; nom-même sur le cadavre avons trouvédes chiffres variant entre — 0,49 et — 0,&k.Par la méthode de Hamburger il ne s'est nullement montré hémolysant ; quant aux mesures de la résistivité électrique, elles n'ont encore été appliquées qu'à l'humeur aqueuse.
Il semble donc que le vitré soit hyper tonique par rapport au sang. Si nous le comparons aux autres humeurs normales, nous trouvons aussi que la lymphe et le liquide céphalo-rachidien sont hjypertoniques vis^à-vis du sang.
M semble enfin que l'humeur aqueuse et le corps vitré puissent être considérés comme des diverticules, des annexes du système lymphatique et qu'ils doivent en partager la physiologie générale avec cependant quelques particularités dues à la complexité de la caçité fonctionnellement différenciée qui les contient.
LA TENSION INTR A -OCULAIRE A L'ÉTAT NORMAL
- Son rôle, sa hauteur.
La pression mira-oculaire a pour rôle de maintenir tendues les parois de la coque creuse que l'orme l'ensemble des membranes de l'œil.
La pression in Ira-oculaire, plus faible que celle de la cui!.' natiienne. est en moyenne, sans nareose. de i5 millimètres de Hg. pour les yeux d'homme et de lapin et de iS millimètres pour les yeux de chat i.Lebek. p. &W). Ak4WH trouve par la mauomêtrie ii mm. * pour Iieilduchat. La pression iutra-oeulaire n'est pas la même ehose que la tension du «lobe, car dans celleci intervient un coefficient d'élasticité dépendant de la plus eu moins grande dilatabilité de la paroi. La pression ùitra-oculaire pourrait être détinie d'après A_nu«nœi: * Le rapport qui existe nbc le contenu et le contenant. • Ce contenant, cette paroi du reste n'est P*s houiofeéue ; d'après tes recherches de Schklsiîï. Ad. WsKSR et IscHaurt la cornée est plus dislensible que
sclérotique et celle-ci n'a pas la même dilatabilité 3 un plan équatorial que dans un plan méridien ; eea différences sont trop grandes pour qu'on puisse donner un chiffre moyen de dilatabilité de la paroi oculaire.
Lorsqu'on injecte du liquide dans l'œil, le premier effet de l'injection est d'effacer ses inégalités de cour- ; il pénètre à ce moment beaucoup plus de liquide dans l'œil que cela ne devrait exister dans un corps sphérîque de même volume et de même élasticité ;mais ensuite quand les différences de courbure sont effacées l'extensibilité de la paroi entre seule en jeu et une élévation de pression considérable ne provoque qu'une minime augmentation de volume.
Koster a étudié sur l'œil humain, frais, soumis à des pressions croissantes les modifications de forme par des moulages de plâtre. Voici ses principaux chiffres:
Diamètre optico-cornéen. . 24 25 25,25 25,25
— équatorial vertical. 26 20 26 28,5
— — horizontal. 26,5 26,75 26,5 26,25
C'est surtout le diamètre sagittal qui s'allongeait s que les deux autres ne se raccourcissaient que >eu. Tout cela avec la pression normale. Dès qu'elle dépassait la normale on obtenait peu de modifications et malgré une pression très augmentée la différence de 'orme avec la forme globuleuse restait persistante. En omme, l'élévation de pression ne provoque un rappro-
chement de la forme globuleuse que quand auparavant la pression a été fortement abaissée; sur l'œil ayant sa tension normale elle est très minime.
Eissen (1), par ses expériences sur les lapins curarisés, en est arrivé à cette conclusion que lorsque la pression oculaire augmente les rayons de courbure de la cornée augmentent aussi. Scublske (2) a précisé davantage le mécanisme de cette variation : quand la pressionmonte.lerayon de courbure cornéen augmente, puis devient plus petit, puis reste stationnaire un ' moment et réaugmente enfin. Ces variations du reste ne se produisent pas avec des pressions inférieures à 20 millimètres; il faut pour les produire de fortes pressions.
Eissen a vu en outre que la pression augmentant, l'astigmatisme cornéen normal direct allait en diminuant jusqu'à disparaître et être même remplacé par un astigmatisme inverse. Ce fait expérimental est d'autant plus intéressant qu'il suggère de suite le rapprochement avec les remarques de Pfalz (3) et de Martin (4) qui ont trouvé chez les glaucomateux l'astigmatisme inverse
1. Eissen. Hornlianlkriimmuiic bei erhn^ilcm Druckn. Inangnr. Dissertation Bern. et V. Grœfe. Archiva opht., XXXIV. S. 1-flfl, 1888.
1. Sciielskb. L'ebcr dus Verhadlniss dea iutraokulanm Druckes und den HornhaulkrDmmung des Auges. Areh. f, npht., X. S. 1-64. 1864.
3. Pfal?.. Opht al m omet ri se ne Uiilersucliunjîeil in normalon Znstande und unler patholûRisclien Verhicltnisaen. Arch. f. opht., XXX, S. Hall a, 1S8S.
4. Martin. .Des variations dans le degri cl le sens de l'astigmatisme eornéea chez ies glaucoïtiateus. Soc. franc, d'opht., p. 4Î-B0, 1885.
dans 50 0/0 des cas alors que cheg les individus normaux cet astigmatisme n'existe que dans 2 0/0 des cas.
La pression est-elle égale dans les deux compartiments de l'œil, vitre et chambre antérieure ? Oui pour la très grande majorité des auteurs, Hamburger (1), Koster, Lebeh.... Par un tube en T mis en communication avec les deux espaces, Koster trouva constamment un équilibre de pression aussi bien a l'état normal que quand il élevait expérimentalement ia pression du vitré seul ou de l'humeur aqueuse seule, Monnick est arrivé aux mêmes résultats. On peut donc mesurer la tension oculaire par celle de l'humeur aqueuse plus abordable. Leoer pense qu'il doit y avoir cependant une inappréciable différence de pression, celle du vitré étant un peu plus élevée ; cela sans doute est nécessaire pour l'établissement du courant postéro-antérieur dû à l'issue de l'humeur aqueuse.
B. — Sa mesura.
Nous passerons rapidement et pour mémoire seulement sur les procédés employés pour l'évaluation de la tension oculaire.
Le plus employé mais le plus approximatif est la palpation par toucher bi-digital ; ce procédé qui donne en clinique des renseignements suffisants est
1. Hambibger. Maiiomctrie dos Augoa. Centralblatt fur Mlgenheilkiinde, supt. 189S, et Ann. d'Ocul., 1899, p. 307.
inapplieable pour une mensuration rigoureuse de laboratoire.
La tonométrie repose sur deux principes semblables : « 1° A l'aide d'une force extérieure variable l'on produit une dépression concave ou plane déterminée de la sclérotique ; la grandeur de la force nécessaire pour produire cette dépression de profondeur donnée mesure la pression (ex : tonomètre de Fick). 2" Faisant agir sur les enveloppes de l'œil (la cornée) une force constante, on mesure le diamètre de la dépression plane produite par la lame plane de contact de l'instrument ; le diamètre de la dépression mesure la tension inlra-oculaire {ex : tonomètre de Maklakoff). Imbert a montré que c'est au principe de la dépression plane qu'il y a lieu de donner la préférence. > Sulzer, in Encyclopédie, II, p. 62).
La tonométrie présente cependant de nombreuses causes d'erreur qui lui font préférer la manométrie.
La manométrie oculaire est sans doute plus précise que le procédé précédent mais elle n'est appUcable qu'à l'œil humain mort ou à l'œil de l'animal, tandis que la tonométrie peut s'appliquer à l'œil humain vivant. C'est la mise en communication avec l'œil par une tine canule d'un réservoir a mercure. Le manomètre de Lebeb mesure non seulement la pression mais la fillratioii de l'œil.
Enfin un quatrième procédé pourrait servir à cette mesure ; nous avons vu plus haut que d'après Lerer, Koster, Eisben, Schelske, Laqueur, la eornée présentait des variations de ses rayons de courbure au cours des
changements de pression ; ne pourrait-on pas par des mensurations ophtalmométriques avoir un élément assez précis d'évaluation de la pression intra-oculaire ? D'après ce que nous avons dit plus haut il est clair que cela est impossible ; les divers auteurs cités ci-dessus, Rochon- Duvigneaud et OsFiiAY,etc...,ont bien vu que dans les limites où se tiennent les pressions observées en clinique ces variations de courbure sont trop faibles et ne sont pas dans un rapport invariable avec la hauteur de la pression. L'ophtalmo mètre ne peut remplacer le tonomètre, si imparfait cependant que soit ce dernier instrument.
C. — Ses causes et les influences qui la modifient
En premier lieu, il est facile de concevoir a priori. que la résistance et l'élasticité de la coque oculaire auront une assez grande influence ; tous les auteurs sont d'accord sur ce point ; nous avons vu plus haut (A) l'inégalité de dilatabilité présentée par les diverses parties de cette coque ; des discussions se sont élevées {Koster, Straub, Nicolaï...) dans le détail desquelles nous ne voulons pas entrer (V, Leber, p. 304) pour savoir si la sclérotique est seule à supporter cette pression ou si la choroïde et la rétine lui viennent en aide pour cela. Quoi qu'il en soit, la sclérotique, si elle ne supporte pas la totalité, supporte la plus large part de cette pression. Au sujet do cette influence de la sclérotique sur la pression de l'œil mentionnons ici la théorie
pathogénique de Cusco el Coccics {V. Ch. VII, A.) qui voient dans le glaucome la compression du contenu de l'œil parla sclérotique altérée. Rappelons aussi la coque oculaire musculaire de Nicati (1) et l'influence qu'il lui fait jouer sur la régulation de ta pression oculaire (V. plus bas.D).
La production des liquides oculaires aura, croyonsnous, une bien autre importance. Nous disons la « production > des liquides intra-oculaires pour ne pas dire filtration car il semble qu'il y ait plus qu'une simple filtration et pour ne pas dire non plus sécrétion car il ne semble pas non plus qu'il y ait une véritable sécrétion comme il y a une sécrétion sous-maxillaire ou gastrique. Nous avons vu plus haut (Ch. II, C.) que dans la production de ces liquides intervenaient non seulement la filtration due à la vitesse du sang, sa pression ou mieux la différence de pression entre le sang et le liquide intra-ocutaire, cette pression étant influencée par les vasomoteurs, mais aussi l'activité propre de la cellule (sans peut-être qu'il y ait sécrétion véritable au sens précis du mot) et enlin l'osmose contribuant à régir les échanges entre les deux milieux bquides mis en présence avec l'intermédiaire de la membrane vasculaire
L'osmose certes agira dans cette production et par la lecture du chapitre IV il sera aisé de voir l'influence qu'elle peut avoir sur le contenu oculaire.
Nicati. Un signe de Lois do la tension oculai
iorl certaine ompi-mil£ à l'ophlalmoloiiométrie. . Acad. de« science., Sî janv. 1834.
La pression artérielle a udp grande influence, elle est d'environ 120 millimètres de mercure ; et jamais la pression inlra oculaire ne pourra la dépasser ; dans les ciliaires courtes la tension n'est inférieure que de 2-15 millimètres à ce qu'elle est dans les carotides ; dans les procès ciliaires elle n'est que de bO millimètres. Il est possible de constater des oscillations de la pression oculaire, synchrones avec le pouls (ne dépassant pas 1 4 de millimètre, d'après Leber) et avec la respiration. Javai. (1) et Gollstrand ont observé des changements pulsatilea dans les cercles de diffusion du kératocône dus aux variations de courbure imprimées à la cornée amincie.
Toute modification dans la pression sanguine générale aura sa répercussion sur la pression oculaire. Aussi baisse-t-elle dans la compression (Adamuk, Golovine) ou la ligature de la carotide, l'anémie traumatique profonde, l'excitation du pnemno-gastrique, du bout ueutral du nerf de Cyon. la ligature de la veine-cave, la section de la 'moelle entre l'atlas et le crâne, l'intoxication par l'opium ou la digitaline, etc..
La pression oculaire montera par la compression de l'aorte ascendante, l'excitation de la moelle cervicale du bulbe. La ligature des veines vorticineuses donne une augmentation de tension pouvant atteindre 70 millimètres mais qui ne persiste pas (Adamuk, Wrekeh, Leber, Scholer, Gronholm).
1. Jayal. Variations de courbure do 1 le* pulsations cardiaques. Soc. liioloyie
Uantoi
Notons aussi les expériences de Uribe Troncoso(I) et de Nicati (2) qui ont observé de fortes hypertonïes par élévation dépression de l'atmosphère dans laquelle était maintenu l'animal (lapin).
Nous passons rapidement sur l'action que peuvent avoir les divers médicaments mydriatiques ou myotiques sur la pression inlra-oculaire ; pour ees derniers les résultats sont plus concordants entre les divers auteurs que pour les premiers, mais, leur action intime étant mal connue, nous n'y insistons pas.
Les muscles extrinsèques de l'œil ont une certaine influence ; la strychnine qni les contracture peut doubler la pression oculaire ; il ne semble pas que les contractions des muscles intrinsèques aient quelque influence que ce soit sur le tonus de l'œil.
Une dernièpe question, si touffue et si complexe que les diverses réponses n'ont que de rares points de concordance, est celle de Y influence nerveuse. L'importance en est cependant si grande que nous croyons devoir nous y étendre un peu plus longuement :
Sympathique : chez le chat, l'excitation donne de l'augmentation de la pression sanguine et de la pression oculaire (Aoamuk, Von Hippel et Grunhagen), puis la pression oculaire finit par tomber au-dessous de ce qu'elle était (même observation faite sur le chien, par Schulten).
1. L'ribe Troncoso. Investigations ospii imûnUlea sur !a tonsïovi intraoeulnire à Mexico. La clinique ophtalmologique, VII, o* SD.
7, Nicati. L'hydrostatique oculaire. Arch. d'opht&lm., XX, p. 65, 1900,
La section donne une chute de la pression oculaire de 6 millimètres au maximum;. idem chez le chien. Chez le chien, Laorange et PacHOH (1) après extirpation du ganglion supérieur : hypotonie durant quatre semaines, diminuant à la sixième, disparaissant à la huitième.
Leber veut que toute élévation de pression suppose une dilatation des vaisseaux oculaires. Bbllarminokf n'admet pas que cette élévation de pression soit le fait d'une augmentation dans la pression générale au moment de l'excitation du sympathique; il remarque que l'élévation de la pression oculaire commence plus vite que celle de la pression sanguine ; elle se réduit à une vasodilatation primitive par l'excitation des fibres vasodilalatrices qui sont contenues dans le sympathique à côté des fibres c oust rie tives anciennement connues. Ceci est d'accord avec ce que dit Morat (2) du grand sympathique : « Il n'agît pas sur les vaisseaux seulement pour les contracter, ce qui est proprement sa fonction vaso-motrice, mais aussi pour les relâcher, ee qui implique de sa part une fonction inhibitrice sur les muscles vaseulaires, daus l'espèce une fonction vaso-dilatatrice. Il n'est donc pas un nerf à proprement parler, mais un ensemble de nerfs à fonctions antagonistes normalement équilibrées pour le gouvernement de la circulation. »
Laqrauge et Pacho*. Dûs citais ù lotigir; échéance de la réaoclion ri m j n Laie du ganglion csrvieul mpirieur du sympathique sur la leiioculaire. Soc.de Biologie, 1900, p. 990.
Mon AT. Presse mèdic, 3 déc. 1897,
Cette hypothèse permet d'expliquer les faits contradictoires en apparence trouvée chez les divers animaux. Chez le lapin, où l'excitation du sympathique provoque la conslriction des vaisseaux oculaires, il n'y a d'après la plupart des auteurs qu'un simple abaissement de la pression oculaire sans élévation préalable. Chez le chien et le chut plusieurs observateurs ont, en excitant le sympathique, vu, au moins sur la rétine, une dilatation vasculaire qui permet d'expliquer l'élévation du début; plus tard survient une vaso-constrietion avec chute de la pression.
En somme: construction = abaissement; dilatation = élévation.
La diminution de la pression duc a la section du sympathique est produite par un abaissement de la pression sanguine. Celle-ci à son tour est due à la diminution de la résistance au cours du sans P ai ' s "ite de la dilatation de tous les vaisseaux innervés parce nerf. Cette diminution se fait d'autant plus sentir dans l'œil que ces vaisseaux ne subissent qu'une minime dilatation; il s'ensuit donc que l'abaissement de la pression oculaire peut être obtenue autant par excitation que par section du sympathique.
Schsiidt-Rimpler (1) dans un cas de résection du ganglion pour épilepsie trouva, cinq mois après, une hypotonie.
Jaboulay au contraire ne trouve qu'une action pas-
1. ScHKinT-Riwi't.i;ii. Vcrlialleu des Aijgujuli'iit.-kcs imil der Nelihaulgefœssc noch sj-mpalliicusriisektion beim Menschen. Ophl. Oeaellschaft, XXVIII, S. !9.
sagère ou nulle. Jonnbsco et Floresco (1) dans 8 cas d'épîlepsie et 2 de goitre exophtalmique trouvent une hypotonie très marquée au début ayant disparu plus tard. Ces résultats infirment, d'après Leber, la théorie
d'ABADIB.
Trijumeau. — Les contradictions abondent ; il semble acquis cependant que l'excitation, plus encore que celle du sympathique, peut donner l'hypertonie. La section ne donne pas une hypotonienolable(voN Hippel et Grunhagen, Adamux, Panas).
Bellahmixoki', excitant chez le chai le ganglion de Gasser par des électrodes en aiguilles, a des résultats différents selon le point excité :
Excitation du milieu du ganglion et du point d'origine du. I" rameau. Elle élève de deux à trois lois la pression in tra-oeulaire au-dessus de la normale el al Ici ni ainsi plus vile son maximum que l'élévation de pression de la carotide.
Excitation du point situe à la bifurcation du i" et du 2" rameau. Fort abaissement de la pression, puis élévation jusqu'à la lin de l'excitation, puis, quand l'excitation cesse, abaissement suivi de nouveau d'une élévation.
Il en conclut qu'il existe dans le trijumeau des fibres constrictives et dilatatrices et que ces dernières sont excitées en plus grand nombre dans beaucoup de cas
1, JoriUBaco et Klorrsco. Phi'nomi':«i;s iihscrv.'s «pris la rvscclinn du nerf sympathique cervical do l'homme. Journ. rie/j/iyxio. e( de path. qéné-
rnlei, 1903, p. 8J5-880,
tandis que dans d'autres les fibres constrictives sont excitées les premières.
L'excitation des fibres sensitives du trijumeau peut par voie réflexe élever la pression oculaire. Bellarminokf dit que l'excitation du bout central du trijumeau donne une courbe de la pression oculaire parai* lèle à celle du sang.
La section du trijumeau donne de l'hypotonie môme quand on a évité la kératite neuro-paralytique.
Wallenbkrg ayant détruit la racine spinale du trijumeau a vu de l'anesthésie de la cornée et de la mollesse du bulbe.
Mêmes incertitudes pour les observations faites sur l'œil liumain. Von Gr^efe dans 2 cas de paralysie complète n'a jamais observé de modification de tension. Feoor Krause dans ses 5 cas de résection du ganglion de Casser n'a jamais vu d"hypotonie.
D. — Conditions de sa régulation.
Comme on l'a vu, toute élévation, tout, abaissement brusques de la pression dans les vaisseaux oculaires trouvent un antagoniste dans une augmentation ou une diminution corrélative de la filtralion de l'œil ; ai bien que la pression oculaire se sert à elle-même de régulateur.
Mais qu'arrive-t-il dans les cas d'élévation on d'almissement constant de la pression dans la circulation géuérale? Peut-on admettre que les nerfs vaso-moteurs du
sympathique ou du trijumeau puissent servir de régulateurs? Outre que l'on ne connaît pas encore d'une façon précise quelle est leur action, les faits pathologiques ne permettent pas de leur assigner dans un sens ou dans l'autre une action précise sur le tonus oculaire.
Peut-être pourtant remarquera-t-on que dans des cas d'élévation de la tension artérielle générale cette élévation ne se fait pas ressentir dans les vaisseaux de l'œil, ce qui est du peut-être à une vaso-constriction locale.
Il ressort de là que la tension intra-oculaîre a une grande influence sur la réplétion sanguine de l'œil et qu'elle a pour rôle de le garantir des congestions brusques (Lebbr, Gronholm (1), Heine) (2). Nous avons dît d'autre part l'influence que la pression sanguine a sur la pression oculaire. On peut donc, en constatant cette influence intime et réciproque, dire avec Nicàti (3) : « La tension oculaire est fonction de la tension sanguine. Elle obéit à une régulation réflexe opposant à la pression sanguine des pressions égales. Une régulation rapide, provisoire, a lieu par la rétraction rapide ou la contraction de la coque oculaire musculaire. Une régulation plus lente et plus durable a lieu par
1. Gronholh. Expurimiintelli! Untersuchuugon iiber tiio Einwirkuug de* Ksorius anf <leu Fliissi^keil-wedisul initl die cirkulaLiou im Auge, Arch. f. Opht. XUX. S. ffî. 711. 1900.
1, Hume. Uebur den Eiufluss des Ului-ai'le rit- lien Druckes auf Papille und iiitraokularcn Onick. KUn. Mona h i(œ lier f. Auifisnheilk XL. S. Sa.
loos.
la sécrétion d'humeur aqueuse cl son élimination ».
Ce qui réglera, somme toute, la tension, ce sera le volume du contenu oculaire et celui-ci sera dû à l'équilibre plus ou moins complet existant entre le bilan des entrées (c'est-à-dire de la sécrétion) et le bilan des sorties (c'est-à-dire de la nltration).
Pour la régulation de la tension normale de l'œil, il est nécessaire que soient maintenus entre le sang et les humeurs de l'œil non seulement le rapport de pression (qui pousse le courant vers l'œil), mais aussi le rapport de concentration moléculaire, c'est-à-dire de tension osmotique (qui attire le courant vers l'œil). Les perturbations de l'un ou de l'autre de ces rapports, grâce auxquels se maintient l'équilibre normal du milieu sanguin liquide et du milieu oculaire liquide, retentiront sur l'œil en niudilicalions de volume, c'està-dire en variations de tension.
En résumé, de ce troisième chapitre se dégagent les notions suivantes : La pression intra-oculaire normale est chez l'homme de 25 millimètres de Hg. environ ; elle est égale dans la loge vitréenne et dans la chambre antérieure. La production (filtrat ion ou sécrétion?) des liquides intra-ocalaires est influencée directement par la pression artérielle et les échanges osmotiques, indirectement par l'action des nerfs.
La régulation de cette pression est un point d'importance capitale : la pression inlra-oculaire se sert à ellemême de régulateur, car lorsqu'elle monte la fillration augmente- et inversement; par réflexe les vaso-moteurs
influent sur la pression et la vitesse du sang ; les échanges osmotiques contribuent à rétablir la concentration moléculaire et la tension osmotique si une perturbation passagère çient à les modifier.
CHAPITRE IV
ESSAIS DE MODIFICATIONS EXPÉRIMENTALES DE LA CONCENTRATION DES HUMEURS INTRA-OCULAIRES
A. — Procédés.
Il est possible, de bien des façons, de modifier expérimentalement la concentration moléculaire des humeurs de l'œil.
1) Le procédé le plus simple est évidemment d'injecter dans la cavité oculaire elle-même une certaine quantité soit d'eau distillée, soit d'une solution plus ou moins concentrée que les humeurs de l'œil. Mais ce procédé ne fait rien constater d'intéressant et doit être laissé de côté.
2) Un autre moyen pourrait consister à injecter une solution sous la conjonctive et, quoique ce procédé ne nous apprenne rien au point de vue des échanges avec le sang, il présente cependant un grand intérêt, surtout clinique, et l'on sait l'emploi quotidien qui est fail des injections sous-conjonctivales dans le décollement rétinien, le kératohypopyon, etc..,'
Sans vouloir faire la bibliographie des injections sousconjonctivales qui augmente de jour en jour, rappelons les expériences fondamentales de Mellinger (1) sur l'attraction et par conséquent l'appel par différence de tension osmotique entre le liquide injecté et le liquide intra-oculaire. L'encre de Chine injectée dans la chambre antérieure se résorbe de trois à cinq fois plus vite quand on fait des injections sous-conjonctivales que quand on ne fait rien. L'encre injectée dans le vitré se résorbe aussi plus vite que si on n'agit pas. mais il faut, trois à quatre Ibis plus d'injections que pour agir sur la chambre antérieure. La concentration deB injections doit être de 2 0/0 pour agir sur la chambre antérieure et au moins de 4 pour agir sur le vitré ; les deux solutions sont donc, surtout la seconde, fortement hypertoniques. Il s'agit donc là d'un phénomène d'osmose.car ainsi que l'a montré Kosteb (2) les membranes de l'œil (cornée, sclérotique etc... (V. Chap. III D) sont inaptes à la ûltration et l'osmose seule peutexpliquer les échanges qui se font à travers elles.
Il doit donc en résulter dans le liquide intra-oculaire des modifications de concentration qui, bien que fort probables, ne sont pas certaines puisqu'elles n'ont pas été mesurées dans ce cas.
I. Mbllimie» l\\jH'iim^Tilill.' l r tili>rsuclim;^'n ilber dio Wirkung subconjonctival injicirtor KocîisBlzlosiiiigen ouf die Résorption nu» der vorderon Kammer uud dum Glaskorpei'. Archiva f. AugenheUk XXXII. S.
3) Il est possible de faire l'expérience précédente, mais [tins en grand, en mettant en contact avee une solution diversement concentrée, non plus une partie restreinte de la sclérotique, mais le bulbe oculaire, en entier. Mage n die (1), lit le premier, en 1831}, cette expérience; après avoir constaté que l'œil pris sur le cadavre est plus mou que l'œil vivant, il le plongea dans l'eau, et celui-ci reprit sa dureté habituelle, grâce à l'endosmose (cité in Bellarminoff) (2). Brown Pusey (3), plonge des yeux fraîchement énucléés dans des solutions plus ou moins concentrées de sucre ou de NaCl et selon le cas, le bulbe augmente ou diminue de volume, ainsi que les lois de l'osmose peuvent le faire prévoir. MM. Kochon Duvignkaij» et Onkray (loc. cit.), placent des yeux dans l'eau distillée: un premier œil gagne 80 milligrammes en doux heures, un deuxième œil 17 milligrammes, un troisième 35 milligrammes. Dans du sérum artificiel, un quatrième œil gagne 21 milligrammes. Le courant a été du moins au plus concentré, ce qui prouve que le milieu oculaire est plus concentré que le sérum. Inversement, un œil placé dans l'eau salée à 20 pour 100, s'est vite flétri et a perdu 385 milligrammes.
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Si l'œil devient mou aussitôt après la mort, la cause n'en est pas à des échanges osmotiques ayant lieu à ee moment, et on ne conçoit du reste pas leur mécanisme pour concentrer (c'est-à-dire diminuer de volume) le contenu de l'œil; la cause en est à la chute brusque de la pression sanguine (Nicati, loc. cit-)- Mais, dans les expériences sus-énoneées, seules les lois de l'osmose peuvent expliquer les variations de volume du bulbe.
4) Un autre procédé consistera à injecter une solution de concentration variée dans le sang lui-même et nous concevons, de par le titre même de ce travail, l'importance capitale que pourront présenter les résultats obtenus. C'est ce que Anokli/cci, nous-mème, etc... ont fait et les résultats en seront exposés plus loin. (Cbap. 1Y, C).
5) Moins directement, mai* d'une façon analogue, pourra s'expliquer l'influence sur l'œil de solutions injectées sous la peau. Eu vertu du mécanisme régulateur de la composition du sang, il se fera une étape interstitielle par appel d'eau (si l'injection a été hypertonique) des tissus vers le lien de l'injection, puis une étape sanguine de celte collection vers le sang, puis entin une étape rénale du sang vers le rein ; c'est la polyurie. On conçoit donc que ai les phénomènes sont un peu [ilus complexes que dans le cas d'injection dans le sang lui-même ils sont cependant absolument comparables.
Nous verrons aussi que, pour rendre le problème plus complexe encore, il est possible de supprimer fonctionne llement le rein et cela de la façon la plus
absolue par ligature de son pédicule. (Achard et Lieper) (1).
Nous comprendrons dans les chapitres suivants l'importance pathogénique (pie peuvent avoir vis-à-vis du glaucome les résultats obtenus dans ces variations de concentration des milieux oculaires par la mise en jeu des forces osmotiques. Aussi des expériences vraiment complètes ne borneront pas leur champ d'étude* aux diverses injections modificatrices de la concentration du sang mais, outre les troubles généraux produits par la suppression du rein, elles tenteront de produire des troubles locaux par lésions locales de l'œil.
L'intérêt de semblables expériences sera donc doublé si les résultats peuvent être notés à la fois sur un œil rendu hypertendu expérimentalement et sur l'autre œil laissé indemne comme témoin.
B. — Procédés de mesure.
Le meilleur procédé pour mesurer la concentration des liquides oculaires sera, sans contredit, d'en prélever un échantillon et d'en faire la cryoscopie ; ce procédé présente cet inconvénient qu'à moins de prendre tout
1. Achard at Lchpbh. L'oou dans l'organisme après la ligature du pédicule rénal, Arch. de médecine expérimentale et d'anatomie fialh., p. 83- 83, 1903.
AciiAKTi et IxEPBn. Plissage du forrocyanure do potassium dans l'humeur aqueuse un ca» d'obstacle â l'élimination rénale. Soc. Biologie
le contenu de l'œil on n'a pas assez de liquide et celui aussi de rendre l'œil inutilisable pour de nouvelles expériences ; or, de semblables recherches ne seront complètes que si après avoir agi dans un sens, on peut immédiatement après agir dans l'autre sens et cela sur le même œil ; ajoutons enfin que le nombre d'animaux mis en expérience serait rendu énorme si chaque œil ne pouvait donner qu'un résultat.
On pourrait aussi rechercher l'hémolyse avec un échantillon prélevé sur le liquide oculaire ; ce procédé est passible du même reproche que le précédent.
Étant donné que le changement de concentration moléculaire s'accompagne d'un changement de volume et par conséquent de tension il n'y a, semble-t-il, qu'à mesurer cette tension, et voilà le problème résolu ? Mais nous savons (ch. III, B.) que la manométrie est impossible puisque l'œil sera lésé et ce procédé sombre sous la même critique que la cryoscopîe et l'hémolyse ; restent pour déterminer la tension le palper bi digital suffisant en clinique, mais trop approximatif pour être utilisé dans des recherches rigoureuses et la tonométrie ; mais ainsi que nous l'avons vu plus haut le tonomètre idéal reste à trouver.
Si la tension est difficilement mesurable, le volume est peut-être dans ses variations d'une appréciation plus aisée ? Mais ici intervient ce facteur : la résistance de la coque oculaire à la pression intérieure ; il est de notion courante que l'hydrophtalmie ou glaucome infantile présente des ditl'érences de volume et de tension avec le glaucome de l'adulte parce que les parois
de l'œil sonl dans des conditions de résistance différentes à la poussée qu'elles doivent contenir. II serait donc nécessaire pour avoir des résultats réellement exacts, d-' connaître dans chaque cas la résistance de la coque oculaire, afin, par la mesure du volume extérieur, d'en déduire le volume réel qu'aurait pris i'œil si la résistance de la paroi avait été normale. Ceci, bien entendu, est pratiquement irréalisable.
Il faut donc, si l'on veut mesurer la concentration par le volume, prendre des animaux qui ont toutes chances d'avoir une paroi suffisamment extensible et souple pour se prêter avec facilité aux modifications de volume même les plus minimes; c'est pour cela que nous avons expérimenté sur des lapins jeunes ; Angelucci lui aussi s'est servi d'animaux dans les mêmes conditions et cependant, alors que nous mesurions le volume, Angelucci mesurait la tension; c'est que dans les deux cas on a intérêt à avoir une paroi souple et saine, ne présentant pas comme chez les sujets âgés des variations de résistance qu'il est impossible d'apprécier.
Pour évaluer le volume d'un ceîl non énueléé il faut mesurer la seule partie qui en est accessible dans toute son étendue, c'est-à-dire la cornée. Depuis déjà longtemps on avait essayé de mesurer les augmentations de tension ou de volume de l'œil par Yophtalmométrie. Nous avons relaté cela au chapitre III, C. et nous avons vu qu'il faut pour obtenir des variations assez importantes une pression considérable.
En présence de cette insuffisance relative de moyens d'évaluations nous avons tenté un procédé qui sans
avoir une exactitude scientifique absolument rigoureuse, qu'aucun autre procédé de mesure ne peut du reste donner mieux, a l'avantage d'être rapide et de fournir des points d 'apprécia Lion suffisants. Ce procédé est ainsi décrit par nous (1) : « Après instillation de deux gouttes de cocaïne à 4 0, mise en place de l'écàrteur; un lit est étendu sur la cornée d'une extrémité à l'autre du diamètre horizontal où le maintiennent deux pinces fines et non piquantes. On reporte sur un décimètre la longueur de fil comprise entre les deux pinces et en recommençant cinq, six fois la mensuration on obtient un chiffre exact de la courbure cornéenne ; il importe de bien appliquer le fil sur la cornée, afin de lui en faire épouser exactement la convexité. Si l'anestbésie est bien faite et qu'on ait le soin de laisser agir la cocaïne pendant vingt, trente secondes avant de commencer la mensuration, le lapin ne bouge pas. U peut arriver que l'œil soit enophtalmié assez profondément ; il suffit alors à l'aide qui maintient l'animal de comprimer sur les parties latérales du cou ; il en résulte dans le système jugulaire une stase qui produit une exophtalmie très favorable à la mensuration. »
1. Camionhet. Variations de volume de l'œil sain ou glaucomateux sous l'influence des modifications do la concontralion moléculaire du san£. Areh. d'ophtalmologie, avril 190*.
C. — Résultats
Uribb Troncoso (1) injecte de grandes quantités de solutions physiologiques de NaCl dans le système veineux. Lorsque la quantité injectée atteint l'énorme quantité de 1 10 du poids du corps la tension oculaire s'élève en une heure de plus du double pour baisser ensuite peu à peu. Pour des quantités plus faibles de liquide injecté l'œil peut être revenu à sa tension normale en moins d'une heure ; pour des quantités plus fortes le temps nécessaire pour le retour à la tension normale est plus long.
Heine (2) dit qu'en augmentant à 300 millimètres de Hgla pression artérielle, la pression intra-oculairepeut s'élever à 100 millimètres.
àngelccci (1) s'est servi de deux procédés de mesure; dans un premier groupe de faits il a mesuré la quantité de liquide écoulé de la chambre antérieure en un temps donné ; dans un deuxième groupe il a mesuré la tension:
« #•* Groupe* — Après avoir injecté dans les veines d'un très jeune lapin 2 grammes de solution à 100 de NaCl j'ai vu couler d\ine canule placée dans la chambre antérieure 30 gouttes
1. Uiuwb Tttovooso. Investigations *xp£ràaeata)e$ swla tension intra-
ocuUii* À Mexico. I* tU*iq*t f^ht^lm. VII, n* 56,
2, Htovk* V^her don Emûwss des iat^arterâittexi Drackes airf Pupille witd rntriKikttUnett Dna<&. KUn. MoKMtsM. /*, Angenhedk* XL, S. 2S-3I
-Sade liquide entrente minutes. Dans l'œil opposé, avant l'injection, avaient coulé dans le même temps 12 gouttes de liquide.
L'injection de 2 grammes de solution physiologique à 0,5 0/0 n'a pas montré de différences appréciables entre l'écoulement des deux yeux.
2° Groupe. — Ayant injecté dans la veine auriculaire d'un très jeune lapin 2 grammes d'une solution à 10 0/0 de NaCl j'ai observé une variation dans la tension oculaire. Celle-ci commençait à augmenter quelques minutes après l'injection ; après quinze à vingt minutes le manomètre placé dans la chambre antérieure s'était élevé de 3 millimètres.
L'injection de 2 grammes de solution physiologique à 0,5 0/0 augmentait quelquefois la tension oculaire de 1 millimètre.
Et il conclut : « Beaucoup d'autres expériences instituées en injectant 2 grammes, soit de solution à 10 0/0, soit de solution à 0,75 0/0 ont confirmé que la solution massive augmentait la sécrétion de l'humeur aqueuse et la tension oculaire, pendant que la solution physiologique ne donnait pas de résultats appréciables. »
Cet auteur explique cette hypersécrétion par l'action chimique du lymphagogue injecté dans le sang ; mais, si cela est vrai, il est vrai d'autre part qu'il y a là bien davantage une action physique ; nous avons vu qu* Ach ard et Lœper ont montré (v. Gh. I) que le mécanisme régulateur de la composition du sang rétablit bien plus vite l'équilibre physique que l'équilibre chimique du sang ; or Angelucci dit avoir constaté de l'augmentation de tension quelques minutes après l'injection; sans nier le rôle chimique du lymphagogue nous croyons qu'on doit donner au NaCl le rôle physique comme le plus important.
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Il en esl à peu près de même vis-à-vis de l'inlerprélalion qu'L'RiBE Troxcoso et Heixe donnent de leurs expériences : pour eux si la tension oculaire change c'est uniquement parée que la tension sanguine a eltau^ê : sans doute il y a une grande part de vrai ; mais nous connaissons < v. Ch. 1 1 les effets des dilutions sanguines et nous savons que les échanges osmotiques KOHI les plus [ninunlil facteurs du rétablissement de l'équilibre de composition et de volume du sang.
Nous reproduisons ici quelques-uns des résultats et de» eimelusions que nous avons publiés (1 et i) :
IWwrftat» oHww dans te production expérimentale dit yllBWMm par te prwêdê de Bentsen ;
tu/Un /. —Avant l'opération, contées: 17 mm. 1/2, Men- ■UrlUon 3 jours après ; IVil ijuth* oj>èré : il mm. I '2.
l.ttpin //. — Avant : 17 mm. ; 0. G. opéré mesuré 3 jours
«i.to. ; M rat.
l.*f>i» Ht. - Avant : 17 mm 1 5 : 0. G. opéré mesuré A i-niiii api*» : 19 mm.
Uf»H IV. - Avant ; 1> mm. ; aptefO. G.) : 16 mm. 1/2. b«aM V. - Avnnl . 17 mm. ; «près (O. G.): 19 mm. lM*n \'(. - ÀVMrt : l> ma». ; après (O. G.) : 16 mm. I 2. /.a/mt VU. - Avant : 19 mm. ; après (0. G.) : 19 mm. L'uni ilroit * loujour* et* fardé intact afin de servir de
Mpnfah
t. tll»tVHt*»l, V»M»tK««»
mOkvMmda s— a;. Sac. a V a hj ie, JO avril
Puis nous avons pratiqué la ligature du pédicule rénal afin de voir les effets produits sur l'œil sain et sur l'œil déjà rendu hypertendu.
La ligature a été pratiquée sur 5 lapins ; sur 4 lapins elle a été bilatérale ; 2 d'entre eux ont eu à boire à volonté ; les 2 autres ont été privés de boisson ; sur le cinquième lapin la ligature n'a été pratiquée que d'un côté.
. / ra expérience, — Le lapin II est lié des deux côtés, il peut boire à volonté.
Avant la ligature : œil sain 17 mm. œil opéré 20 mm. 24 h. après : — 17 mm. — 19 mm.
48 — — 17 mm. — 18 mm. 5
72 — — 17 mm. — 17 mm.
Il meurt au bout de trois jours et demi. A l'autopsie on trouve une quantité notable de liquide ascitique.
L'œil sain est resté stationnaire, l'œil opéré a progressivement diminué de volume sans cependant descendre plus bas que l'œil sain.
2? expérience. — Le. lapin III est lié des deux côtés, il peut boire à volonté.
Avant la ligature : œil sain 17 mm. 5, œil opéré 19 mm. 24 h. après : — 17 mm. 5 — 18 mm. 5
Il meurt à ce moment ; œil sain stationnaire ; œil opéré ten dant à diminuer.
3 e expérience. — Le lapin IV est lié des deux côtés, il ne peut boire.
Avant la ligature : œil sain 15 mm. œil opéré 16 m. 5 - 24 h. après : — 15 mm. — 16 mm.
48 — — 15 mm. — 16 mm.
Il meurt après deux jours et demi sans avoir présenté d'ascite ; donc état stationnaire de l'œil sain et diminution légère du côté opéré.
4 e expérience. — I*e lapin "V est lié des deux côtés ; il ne peut boire.
Avant la ligature : œil sain 17 mm. œil opéré 19 mm. 24 h. après : — 16 mm. — 16 mm. 5
48 — — 16 mm. — 16 mm. 5
11 meurt après deux jours et demi sans ascite ; donc diminution des deux côtés, plus nette du côté opéré .
5* expérience. — Le lapin VII est lié d'un seul côté, il peut boire.
Avant la ligature : œil sain 19 mm. œil opéré 21 mm. 24 h. après : — 19 mm. — 20 mm.
48 — — 18 mm. — 18 mm. 5
72 — —17 mm. — 17 mm.
Il meurt après trois jours et demi sans ascite. Les deux yeux ont diminué surtout l'œil opéré.
Nos injections sous-cutanées ont porté sur des lapins dont les reins étaient intacts. Nous ne citons que quelques résultats :
1° Injections sous-cutanées de NslCI isotonique.
L'injection est de 50 ce. de NaCl isotonique.
Avant : œil sain 17 mm. 5, œil opéré 21 mm. 5
3 h. après : — 15 mm. — 20 mm.
5 — — 19 mm. — 23 mm. 5
18 — — 19 mm. — 23 mm. 5
21 — — 17 mm. — 21 mm.
28 — — 19 mm. — 23 mm. 5
36 — — 17 mm. 5 — - 21 mm. 5
Il y a donc eu diminution puis augmentation dépassant le volume initial, seconde diminution, seconde augmentation
au-dessus du volume initial et retour à l'équilibre. L'évolution du cycle s'est faite en trente -six heures.
2° Injections sous-cutanées de sulfate de soude isotonique.
Injection de 30 ce. de sulfate de soude isotonique.
Avant : œil sain 15 mm. œil opéré 16 mm. 5
1 h. 1/2 après : — 15 mm. — 15 mm. 5
Montée et descente pour l'œil sain et pour l'opéré. Durée du cycle cinq heures pour le sain et trois heures et demie pour l'opéré.
3° Injections sous-cutanées de glucose isotonique.
Injection sous-cutanée de 30 ce. de glucose isotonique. Avant : œil sain 17 mm. œil opéré 20 mm.
1 h. après : — 17 mm. — 17 m. 5.
3 h. — — 17 mm. — 17 mm. 5.
3 h. — — 18 mm. 5 — 19 mm.
4 h. — — „ 17 mm. — 20 mm.
L'œil sain reste stationnaire pendant que l'opéré descend, ils remontent ensemble ; l'opéré descend et revient à l'équilibre. Durée totale : quatre heures.
4° Injections sous-cutanées de NaCl hypertonique (a —4°).
Injection de 40 ce. de NaCl à 10 0/0 (A — 4°). Avant : œil sain 17 mm. 5, œil opéré 21 mm. 5
1 h. après : — 16 mm. 5 — 19 mm.
2 h. — — 19 mm. — 21 mm. 5
3 h. — — 20 mm. — 22 mm. 5
15 mm.
16 mm. 5
14 mm. 5
15 mm.
16 mm.
17 mm. 5
15mm.
17 mm.
15mm.
16 mm. 5
4 h. œil sain 18 mm. 5 œil opéré 21 mm. 5
5 h. — 18 mm. — 21 mm. 5
Durée totale : six heures pour l'œil sain, quatre heures seulement pour l'opéré, l'écart est de 3 m. 5 pour chaque œil.
5* Injections sous-cutanées de sulfate de soude hypertonique
Injection de 30 ce. de sulfate de soude (•* zz — 1°,20).
Avant : œil sain 15 mm. œil opéré 16 mm. 5
1 h. après : —
Après un état stationnaire d'une heure les deux yeux descendent, remontent au-dessus du point initial et retrouvent enfin leur équilibre. L'écart a été plus grand pour l'œil opéré ; il a oscillé plus lentement que le sain. Durée totale: quatre heures et quatre heures et demie.
6* Injections sous-cutanée de glucose hypertoniques.
Injection de 15 ce. du glucose A zz — 1°,20.
Avant : œil sain 15 mm. œil opéré 16 mm. 5
12 h. après: — 16 mm. 5 — 16 mm. 5
l h. — 17 mm. — 16 mm. 5
1 h. 1/2 — 16 mm. 5 — 17 mm.
2 h. — 15 mm. — 16 mm. 5
Les deux yeux ont suivi une marche parallèle mais il n'y a pas eu la chute initiale qu'on trouve dans tous les types d'oscillations déjà signalés.
Toutes nos injections intraveineuses ont été faites avec du NaCl soit iso, soit hypertonique ; elles ont porté sur des lapins dont les reins étaient sains et sur les mêmes lapins après ligature des reins:
1° Injections intraveineuses isotoniques avant ligature des
pédicules.
Injection intra- veineuse de 20 ce. NaCl isotonique. Avant: œil sain 17 mm. œil opéré 20 mm.
1/2 h. après : , — 17 mm. — 18 mm.
1 h. — 18 mm. — 18 mm. 5
1 h. 1/2 — 18 mm. 5 — 18 mm. 5
2 h. — 19 mm. — 20 mm.
2 h. 1/2 ■— 17 mm. 5. — 18 mm.
3 h. — 16 mm. 5. — 18 mm.
4 h. — 17 mm. — 20 mm.
Durée totale égale pour les deux yeux et assez courte. L'œil malade descend, revient au point initial, redescend et s'équilibre; l'œil sain hésite pendant que l'opéré descend, remonte avec lui quand il remonte, redescend pendant la deuxième descente de l'opéré et termine son évolution au même moment que lui. L'écart est le même.
2° Injections intra-veinéuses isotoniques après ligature des deux reins (même animal que dans l'expérience précédente).
Injection intra-veineuse de 15 ce. NaCl isotonique 24 heures après la ligature.
Avant : œil sain 17 mm. œil opéré 19 mm*
1/2 h. après: . — 17 mm. — 16mm. 5
1 h. — — 19 mm. — 19 mm. 5
1 h. 1/2 — — 18 mm. 5 — 19 mm. 5
2 h. — — 17 mm. — 19 mm.
L'œil opéré descend et remonte au delà de son point d'équilibre et s'équilibre. Le sain reste stationnaire pendant que l'opéré descend, remonte avec lui, dépasse son point initial et y redescend enfin. Écart plus grand du côté opéré. Durée égale et très courte du cycle d'évolution des deux yeux.
3° Injections intra-veineuses hypertoniques (A — 0,86)
avant ligature des pédicules.
Injection intra-veineuse de 10 ce. NaCl hypertonique. Avant : œil sain 15 mm. œil opéré 16 mm. 5
1/2 h. après : — 14 mm. 5. — 15 mm. 5
1 h. — — 17 mm. — 17 mm.
1 h. 1/2 — — 14 mm. 5 — 17 mm.
2 h. — — 15 mm. — 16 mm. 5 Oscillations rapides malgré la faible quantité injectée. Écart
à peu près égal.
4° Injections intra veineuses hypertoniques (a — 0,86) après ligature des pédicules. (Même animal que dans l'expérience précédente).
Injection intra-veineuse de 10 ce. NaCl hypertonique 24 heu res après ligature des deux reins.
Avant: œil sain 15 mm. œil opéré 16 mm.
1/2 h. après : — 15 mm. — 15 mm.
1 h. — — 14 mm. 5 — 15 mm.
1 h. 1/2 — — 15 mm. — 16 mm. 5
2 h. — — 15 mm. — 16 mm.
L'œil opéré à un écart plus grand que l'autre; le sain est
resté à peu près stationnaire.
En manière de conclusions nous donnons ici chacun des divers résultats en particulier et les quelques, considérations qu'ils nous ont suggérées :
Effet de la ligature des pédicules rénaux etsdirects sur l'œil: l'œil sain n'est pas influencé chez leslapinsll, III et IV tandis quel'opéré l'est notablement ; chez les lapins V et VI les deux yeux sont influencés, mais surtout l'opéré. Chez les lapins II et VII la diminution a été en s'cxagérant de jour en jour ; chez les lapins IV et V elle est restée le deuxième jour ce qu'elle était le premier ; cela lient peut-être à ce que le II et le VII avaient à boire tandis que le IV et le V étaient privés de boisson.
0). — Effets sur les injections consécutives : La durée du cycle d'oscillations a été diminuée, l'écart compris entre le minimum et le maximum de volume semble avoir été pour les injections isotoniques ce qu'il était avant la ligature ; pour les injections hypertoniques il parait avoir été nettement diminué, surtout du côté sain.
B. — Écart d'oscillations. — En général l'œil malade a oscillé davantage : trois fois leurs oscillations ont été égales dans une même expérience, quatorze fois l'œil «péré a oscillé le plus, cinq fois l'œil sain a eu le plus grand écart. La nature et le lieu de l'injection ne semblent pas influer sur cette proportion.
C, — Vitesse des oscillations. — Si l'on compare les expériences entre elles il est facile de voir que celles qui ont le cycle d'évolution le plus long sont les injections sous-cutanées de NaCl isotonique (36 h.}, puis les injections de NaCl hypertonique (G h.) ; les injections sous-cutanées de sulfate de soude et de glucose isotonique, les injections sous-cutanées de sulfate
de soude hypertonique et les infra-veineuses isotoniques ont une durée moyenne de quatre à einq heures. Les plus rapides sont les sous -cutanées de glucose hypertonique, les in Ira- veineuses de XaCl hyper tonique avant et après la ligature du rein et isotonique avant la ligature.
Si l'on compare la vitesse d'oscillations de l'œil sain et de l'opéré, on trouve que la vitesse a été la même dans presque tous les cas : trois fois l'œil sain, trois fois l'œil opéré ont oscillé plus vile que l'autre.
D. — Influence de la concentration de la solution. Les solutions hypertoniques ont fait osciller l'œil plus vite que les solutions isotoniques de même nature ; cette remarque s'étend aussi bien aux injections intraveineuses qu'aux sous-cutanées.
E. — Influence de la nature du produit injecté. Le NaCl, qu'il soit isotonique ou hypertonique, a fait osciller l'œil bien plus lentement que les solutions équivalentes de sulfate et de glucose. Si l'on se rappelle que parmi les solutions hypertoniques injectées sous la peau, le sulfate de soude et le glucose congelaient à — 1,20 tandis que le NaCl congelait à — 4° environ, et que malgré cette différence de concentration le NaCl a encore agi moins vite que les deux autres substances, on est forcé d'admettre que ce retard est dû à la nature même du NaCl et non pas à son taux de concentration moléculaire. L'explication en est peut-être dans ce fait qu'il est uni- substance indispensable aux échanges osmotiques entre nos diverses humeurs, tan-
dis que les deux autres substances ne sont dans l'organisme qu'à l'état de traces.
F. — Influence du lieu de l'injection. — Vitesse plus grande par l'injection iutra-veineuse que par l'injection sous-cutanée ; l'écart semble être le même.
En résumé la ligature du rein diminue le volume de l'œil ; les injections produisent des oscillations moins grandes après qu'avant la ligature ; l'œil malade, réagit plus que l'œil sain ; les infections hypertoniques agissent plus que les isotoniques.les intra-veineusesplus que les sous-cutanées ; le NaCl semble agir moins vite que les deux autres substances ; presque toujours les oscillations débutent par une chute.
L'explication de ces divers phénomènes est assez complexe. Pourtant on comprend assez bien que toute injection du substance crislalloïde dans l'organisme modifiant la composition du sang, détermine vers le milieu sanguin un appel immédiat de tous les liquides organiques destiné à rétablir l'équilibre rompu.
Il est donc très naturel d'observer une diminution du volume de l'œil dans la première heure qui suit l'injection, très naturel que la chute soit plus rapide quand on injecte dans la veine, très naturel enfin qu'elle soit plus forte quand l'injection est hypertonique.
La durée totale du cycle des oscillations doit également être plus ou moins rapide dans ces caB différents puisque les variations sanguines dont elles sont la conséquence sont plus ou moins durables.
On peut également expliquer avec facilité que les
SM
variations de l'œilhypertcndu(dans lequel est accumulée du l'ait de la lésion'une plus grande quantitéde liquide) soient d'autant plus rapides, d'autant plus accentuées que l'œil était plus volumineux auparavant. Ceci cadre bien avec la diminution de tension, c'est-à-dire du volume, obtenue par chlroruration dans les recherches entreprises par nous (v. Ch. VI et (1) sous la direction de notre maître M. le professeur de Làpersonnb.
L'animal auquel on lie les deux reins est de façon permanente dans la situation (passagère dans ce caslà) de celui à qui l'on fait une injection intra-veinense concentrée, en raison de la rétention moléculaire sanguine qui en résulte dans les deux cas ; aussi ne peuton être surpris de voir la diminution du volume de l'œil se maintenir vingt-quatre heures et même davantage après la ligature ; il est également facile de concevoir que. si après la ligature on fait une injection, les oscillations qui résulteront de cette injection seront d'autant moins accentuées que l'œil avait été plus diminué du fait seul de l'exclusion du rein.
L'ensemble de ces variations peut être attribué à de simples modifications osmotiques de l'équilibre du sang et des humeurs, c'est-à-dire à un brusque appel d'eau vers le milieu dont la concentration est soudainement élevée ; il n'y a là rien de très di lièrent de ce que Hamburger, Starling, Hallion et Carrion, Achard et Lcbprr ont observé, Mais récemment une autre hypo-
1 A. Ca*toh:ïET. Essai de trailcinenl du glnucoim oemoUques. Arch. d'ophUlm. janvier 19M.
thèse a été émise par Mayor (1) qui attribue la plupart de ces phénomènes à la sensibilité vaseulaire ellemême. Pour lui, une injection intra- veineuse, par l'irritation qu'elle produit sur les nerfs sensitifspropras des vaisseaux, est le point de départ de réflexes multiples d'où dépendent la plupart des variations observées.
Cette hypothèse, de laquelle on n'a jusqu'ici donné aucune preuve irréfutable, cadrerait assez bien avec ce fait observé par nous que le NaCI, le sulfate de soude et le glucose n'agissent pas avec une rapidité égale, même si l'on fait usage de solutions équimoléculaires, c'est-à-dire de pouvoir osmotique égal.
Il nous semble donc qu'il y a lieu de tenir compte pour une certaine part de l'hypothèse de Mayok, mais le rôle le plus considérable est sans contredit dévolu aux modifications et aux perturbations apportées par nos expériences à l'équilibre osmotique qui règle normalement les échanges moléculaires entre les liquides intra-oculaire et sanguin.
En RÉsuMii;, de ce deuxième chapitre nous pouvons retenir que : La ligature des pédicules rénaux diminue le volume de l'œil. Les injections diverses produisent des oscillations de volume moins grandes après qu'avant la ligature. L'œil rendu préalablement fiypertendupar le grattage de l'angle irrido-kératique réagit plus que l'œil laissé sain comme témoin. Les injections hrpertoniques au sang agissent plus que lesisoloniqaes.
. Mavob. Journal de fhyiiulmjie ,:l. de Pulhuluyie générale, 1903.
-flairs injections infra-veineuses agissent plus que tes souscutanées. Le NaCl semble, à concentration moléculaire égale, agir moins vite que le sulfate de soude ou la glucose. Presque toujours les oscillations du volume de Vœil opéré ou de l'œil laissé sain débutent par une diminution.
Il est donc possible d'agir sur le volume de Vœil (c'est-à-dire sur sa concentration) par des modifications de la concentration moléculaire du sang. Ce fait, d'importance capitale, doit être retenu pour la recherche des causes productrices des hypertensions oculaires primitives.
TROUBLES OSMOTIQUES
A. — Contribution fournie par les recherches de
laboratoire.
On sait que les lésions vasculaires sont nombreuses et très fréquentes dans le glaucome et, sans y insister davantage ici, nous verrons brièvement au chapitre VII (A) les principales recherches faites à ce point de vue. Nous voulions seulement rappeler ceci et émettre cet avis que, les lois d'osmose étant un des facteurs, et non des moindres, qui régissent les échanges entre le sang et la lymphe endoculaire, les lésions des parois vasculaires, membranes qui président à ces échanges, devront avoir sur leur perturbation une influence pathogénique considérable. Rappelons-nous en effet ce qui a été dit au
chapitre I (D) que' l'état et la nature de la membrane ont une influence énorme sur les échanges qui se l'ont au travers d'elle.
Il existe peu de travaux sur les liquides du glaucome car, d'une part le liquide intra-oeulaire est en petite quantité et d'autre part il est extrêmement difficile de s'en procurer ; en effet dans le. cas de glaucome réeent l'énucléation ne se fait pas et seule une sclérotomie peut procurer un tout petit peu de liquide, mélangé plus ou moins avec les larmes et les antiseptiques qui viennent de servit' à la toilette de l'œil ; dans le cas de glaucome ancien lenueléation est assez fréquente mais le liquide doit, selon nous, avoir changé du tout au tout. Nous pouvons penser en effet, sans vouloir anticiper trop sur ce que nous dirons au chapitre Vil (C) que si la concentration du vitré, déjà hypertonique normalement par rapport au sang, vient à augmenter, il se produira un appel d'eau qui tendra à le diluer. Cet appel ne se fera pas en quantité seulement suffisante pour le ramener à son taux de concentration normale, mais sera plus énergique et le vitré en conséquence deviendra par excès de dilution hypotonique non seulement à ce qu'il est à l'état normal mais encore au sang. Ceci, tout paradoxal qu'on le juge, peut, non pas s'expliquer complètement, mais être éclairé par les lésions vaseulaires qui troubleront les échanges osmotiques au point de provoquer de semblables anomalies. Il n'y a pas là, croyons-nous, qu'une simple vue de l'esprit ; en effet la lymphe normalement hypertonique au sang se dilue quand le rein
est au-dessous dp sa tâche et arrive à être hypotonique (i) ; le sang même est tellement spolié deau qu'il devient souvent alors plus concentré qu'à l'état normal (brigh tique, urémique). Le liquide céphalo-rachidien est à l'état normal hypertonique au sang et ne l'hémolyse pas ; or, daus certaines méningites, il augmente de volume (céphalée soulagée par la ponction, pression du liquide lors de la ponction) et dans ce cas on le trouve hypotonique au sang qu'il hémolyse, alors qu'à
1. Nous reproduisons ici briccemciil 1rs rôsullals oblemis |>ar Aciiahd cL Loei'EH (2). très iulcrcssauts surtout en .-e qu'ils mettent en évidence les diffère ni us de concentration entre un i-|>;m-_lu'inotjL qui se résorbe et un épanche mont nui augmente. Pin- 2* pleurésies le poinl do congélation a varié entre —0,42 ol —0,56. Sur leslBcas uù il y aeu comparaison avec le sérum : dans 1 tus, différence de O,0t,la résorption a été rapide ; dans 8 cas où la sérosité congelait plus haut, que le sérum de 0,01 A 0,05 la résorption a été usse* rapide ; dans les!» eus uù la différum-L'élai! de i.i,l)'> à 0,19 l'é pane h ornent étaileu voie d'augmenluliouoo s'est reproduit après la ponction. Pour les ascilos cl les hydurthroscs les rapports avec la marche do l'épau chôment ont clé peu nota : dans les ascites le point de congélation oscillait entre — 0,16 et — 0,59; pour los h yd arthrose s il oscillait entre — 0,47 et — 0,53.
Baïlac (3) trouve que les liquides d'œdèmo oscillent entre -~ 0,5,1 et — 0,80 ; dans X cas seulement, il donne le point nryoscopique do sérum qui est toujours plus bas que celui île la sérosité ; 1" urémie: sérosité — 0,a6, sérum —0,58 ; 2" asystulic : sérosité — 0,53, aérum — 0,60 ; 3" asystolio sérosité — 0,56, sérum — 0,70.
2. AciiAfiD et Ldii'iîR. Sur la cryoscnnii: des épanche monts pathologiques ol ses rapports avec leur nature. Soc. Biologie, S, juin 1901.
Aciiaiid et Luermi, Variations eom|iaralives do la composition du sang et dos sérosités. Soc. Biologie, 15 juin 1901,
3. Bavlac. Cryoscopic dos liquides d'irdcnio. Soc. Biologie, ta mai
l'état normal il faut le diluer à peu près de son volume d'eau pour obtenir l'hémolyse (Bard) (1).
On trouve donc de frappantes analogies entre ces liquides et nous voyons là une nouvelle preuve du bien fondé de la comparaison du liquide endoculaire à une annexe lymphatique (v. Gh. II, F.).
Ainsi donc, le liquide pris dans un glaucome ancien aura toutes chances de n'être pas identique au liquide du glaucome récent ; ce dernier tend à attirer de i'eau (et doit être hyperconcentré à ce moment où il serait intéressant de l'étudier au point de vue pathogénique), tandis que plus tard il sera dilué à Fexcès car les lois osmotiques faussées par les lésions de la membrane ne permettront pas l'arrêt opportun de cette dilution.
Les données de laboratoire sont donc assez rares jusqu'à présent et nous regrettons que l'occasion ne se soit pas présentée à nous-même d'avçir des résultats personnels. Golovine (2) trouve que le poids spécifique de l'humeur aqueusç est normal dans le cas de glaucome chronique tandis qu'il est augmenté dans le glaucome aigu. Si le poids spécifique est augmenté le liquide a grandes chances d'être hyperconcentré à ce moment ; nous voyons donc là, un premier fait à l'appui de ce qui vient d'être dit plus haut.
1. Bard. Tonicité du liquide céphalo-rachidien et son action sur les globules rouges du porteur. Soc, Biologie, 16 fév. 1901,
2. Golovine. Poids spécifique de l'humeur aqueuse dans l'état norma 1 et le glaucome . Sa teneur en NaCl. Wiestnick Ophtalmolog;ii, décembre 1898 et Arch. d'opht., 1900, p. 51.
— tôt—
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t t'mwt TwftiHWN INutlio^mo du glaucome Annales (Tocul. 1901,
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<■ ^Vhv*¥* IV ta}»v**ù>u *.>HUK>tiquo de* liquide» uitra-oculaires dans
hypotonique par rapport au sérum. Il n'y a en somme rien là de contraire avec ce que nous ayons dit.
Enfin ajoutons pour mémoire que H^ensell (1) a trouvé dans le glaucome une dégénérescence hyaline du vitré ; mais il donnje aucun renseignement sur sa concentration moléculaire.
B. — Contribution clinique.
B\ — Rétention chlorurique chronique.
Il serait d'une grande importance d'avoir des renseignements sur l'état de la concentration du sang au cours du glaucome ; si cette concentration n'est plus normale on conçoit que secoudairement las dépendances du système lymphatique pourront, si (tes lésions locales le permettent, changer la concentration et partant le volume des liquides qu'elles contiennent.
L'organe dont les lésions retentissent au premier chef sur la composition du sang, c'est le rein ; on sait l'influence qu'a d'autre part le rein sur l'œil et Ton se rappelle les expériences d'ÛRLANniNi (2), qui provoque par la destruction lente du rein des hémorragies et des œdèmes névro-rétiniens ; il ne produit, à la vérité, pas le glaucome. Nous savons aussi qu'ÂCHARD et Lœper ont observé le passage du ferrocyanure de
1. HiSNSBLL. Altérations du corps vitré dans le glaucome, Arch. d'ophfaJm.,1890, p. 518.
2. Orlandini. Concentration moléculaire et toxicité des urines dans les maladies internes de l'œil. Analyse in Arch. d'opht., 1903, p. 320.
potassium dans l'humeur aqueuse, lorsque le rein est supp ri nié.
Pour le glaucome non licmorrhagique nous trouvons dans la littérature ophtalmologique, un certain nombre de lésions graves du rein, de néphrites avérées. Eversbcrch (1) cite un certain nombre d'observations où sans irritation préalable ni hémorrhagies rétiniennes le glaucome survient pendant la néphrite. Tehson (i) rapports un glaucome consécutif à une rétinile brigbtique et en cite d'autres cas. Wehrli (3) cite des cas déjà publiés et deux cas personnels (rapportés aussi in thèse Mo.nthl's) (4;. Les cas rapportés par Wehrli sont assez nombreux. Michel cite une série de cas de glaucome avec rein contracté, le glaucome se développant en même temps ou après l'apparition d'une névro-rétinite albumiinirique. A. V. Gr.kfe donne un cas de glaucome consécutif à des lésions albuminuriques de la rétine. Hutchinson cite uu homme de 45 ans traité pour néphrite interstitielle chronique qui lit une rétinile albuminurique cl quelques semaines après un glaucome aigu. Hrailey donne un cas de glaucome avec névrite uplique (mais sans hémoi-i-hagics)au cours d'une néphrite. Pa<îb.nstecher rapporte le cas d'une femme de àl> ans avec néphrite, héinorrhagies rétiniennes, et
I. Kvtn»Ki"Si"K. In Pmold el Sfinfsùj) el nié par Leher
i. Tbusi». liLmcumi' i'-iis. vulil .1 iiuv ivlinilu brightique. Clinique
ii|iMiltiitiijiijn. IMJ,
1. Wehkli. tî loueur» nacn Xt'urn-ltrtiiiilis albuminurie*. Ban, 1888, l. Mi.-rrms. Cciiilrihtilion .i ! t-luiic dus nHiiiilc» alhuroiiiuricjties. Th. ,jr ftr.s. 1W.'.
glaucome aigu des deux yeux avec profonde excavation à gauche. Le premier cas personnel de Wehrli est celui d'un homme de 37 ans, albuminurique, présentant des lésions rétiniennes, qui fait un glaucome absolu; Ténucléation pratiquée sept semaines après montre une excavation de profondeur moyenne ; à son entrée à l'hôpital le malade urinait en moyenne 600 gr. par jour; à sa sortie il urinait 1200 gr. Panas (1) cite sans commentaires le cas de Weeks.
Ces cas ne sont pas les seuls. Nous pouvons personnellement en citer 3 :
OBSERVATION I (personnelle.) (citée in Gantonnet, Arch. Opht., janvier 1904).
M.., 62 ans, paysanne, salle Sainte-Agnès n° 19, dans le service de M. le professeur De Lapersonne à THôtel-Dieu. Malade soignée à la clinique depuis dix-huit mois pour rétinite albuminurique bilatérale.
O D., rétinite albuminurique typique, a encore une certaine vision.
O G., début brusque le 2 octobre 1903. Actuellement 8 octobre, douleurs de tête, injection, mydriase, pas de chambre antérieure, œil inéclairable, distingue à peine la clarté, T + 2.
Albuminurie considérable. Perméabilité au bleu très insuffisante (le huitième jour les urines en contiennent encore). Œdème des jambes Quantité moyenne des chlorures : gr. 9 par jour et des urines : 850. Traitement : myotiques.
Le 22 octobre, l'œdème des jambes augmente, dyspnée, vomis-
Panas. Traité, tome I. p
sèment* urémiques. chémosis séreux, douleurs intolérables, T 4" 2 ; régime déchloruré (lacté absolu).
Le 6 novembre, amélioration notable, plus de vomissements, moins d'œdème, chémosis très diminué, douleurs moindres ; la malade peut dormir, T + 1.
Le J0 novembre, l'état général s'aggrave à nouveau. Œdème des jambes, vomissements, T + 3, il se forme peu à peu un bydrothorax ; la malade est passée dans un service de médecine et Ton retire deux litres de sa plèvre.
Le 25 novembre,état général amélioré, l'œil va un peu mieux, T + 2, douleurs encore très fortes.
Le 4 décembre je pratique une sclérotomie équatoriale afin de diminuer les douleurs.
Le parallélisme entre les poussées de douleurs et d'hypertension et l'aggravation de l'état général est frappant.
OBSERVATION II (personnelle, inédite.)
R.... 31 ans, vient à la consultation de la clinique ophtalmologique de l'IIolel-Dieu le 4 août 1901 pour des troubles de la vue datant de six mois. On lui trouve alors : O D : compte les doigts à 25 centimètres ; papille très blanche, hémonrhagies rétiniennes. O G : papille moins blanche, hémorrhagies dans le voisinage de la macula, nombreux exsuda ts blanchâtres, vision très basse. On constate de l'albumine dans ses urines.
Le 29 novembre 1904, entre salle Saint-Julien n° 9, pour un glaucome hémorrhagique : O D : T + 3 ; V — O. En interrogeant soigneusement le malade on apprend que du 1 er au 15 il avait très peu mangé, allant à la selle 3 à i fois par semaine. Le glaucome a débuté vers le 15 novembre, pas dune façon absolument soudaine ; les douleurs ont mis deux à trois jours avant d'arriver à leur maximum.
Le lendemain du début du glaucome, le 16, il a eu des étouffcmeats ayant duré jusqu'au 19 ; il a remarqué que depuis le
16 jusqu'au 25 environ, il a uriné très peu et pendant ce laps de temps n'a été à la selle qu'une fois ou deux par semaine ; à aucun moment il n'a eu d'oedème malléolaire.
Au moment de son entrée il est obnubilé, cachectique, la face très bouffie. Le jour de son entrée ses urines atteignent 2400 gr. en 24 heures, leur densité est de 1011 ; l'urée de 18,2 ; l'albumine de 6,6 ; les chlorures de 10,8 : il n'y a pas de sucre.
Son œil commence le jour même à aller mieux, ce qui semblerait prouver que la dépuration urinaire avait été améliorée un peu avant l'œil.
Il est mis à l'alimentation déchlorurée et le tonus baisse jusqu'à T + 2, où il se maintient pendant une quinzaine de jours, l'état général étant encore cachectique avec obnubilation et bouffissure de la face.
La moyenne des urines de cette période fut par jour de 1690 gr.
Le 26 décembre, le tonus remonte à T -f- 3, les douleurs reviennent, Tobnubilation est très grande ; les urines sont de 750 gr. seulement ; les chlorures de 3 gr. 97 ; albumine 3 gr., densité 1013.
Le 17 on peut l'interroger plus facilement et on apprend qu'il n'a pas été à la selle depuis cinq jours; on lui donne une purge saline. Du 18 au 22, il va mieux comme état général et comme état local, T + 1, la quantité d'urine dans cette période est de 937 gr. en moyenne.
Le 22 décembre, le tonus remonte à T -f' 2, les douleurs ont augmenté et l'état général est très mauvais, le malade se tient à peine debout et est très obnubilé, les urines sont de 750 gr. On lui fait alors une injection sous -conjônctivale de 1/5 de centimètre cube dé NaCl hypertonique à 2 0/0, il souffre pendant cinq minutes puis apparaît un très grand soulagement avec T-J- J, jusqu'à 2 et 3 heures du matin, Le 23 les douleurs et je tonus étaient redevenus ce qu'ils étaient la veille (T + 2).
Le 24 décembre, même état; on lui fait une deuxième injection sous-conjonctivale de 1/5 de centimètre cube de NaClà 2 0/0; il souffre pendant cinq minutes mais pendant vingt minutes il est nerveux, agité, sans cependant accuser de douleur nette comme pendant les cinq premières minutes. Au bout d'une demi-heure il va mieux et le tonus est T + 1. Le soulagement dure environ cinq heures.
Le 5 février,T + 2; 3° injection, les douleurs sont exagérées pendant cinq minutes environ, puis diminuent pendant deux ou trois heures.
Le 10 février, il souffre davantage, T -(- 2 ou + 3; constipation depuis trois jours; dyspnée, céphalée généralisée sans prédominance du côté de l'œil glaucomaleux, pas d'œdème malléolaire : il prend le 1 1 février au matin 20 gr. de sulfate de soude et l'état général et local en sont améliorés.
Depuis cette époque le tonus a oscillé entre 4-1^42 avec alternatives coïncidant presque toujours avec les mieux ou les aggravations de Pétat général.
OBSERVATION III (personnelle, déjà publiée).
E..., 63 ans, cuisinière.
OD. Début brusque en février 1903. Depuis huit jours elle ne pouvait manger, avait la langue saburrale; soignée dès le début par des gouttes. Quelques jours après, les jambes enflèrent et cette enflure dura un mois. Iridectomie en juin 1903 qui diminua les douleurs. Actuellement œil staphylomateux VnO ; T + 2.
OG : Début brusque le 2 novembre 1903. Myotiques dès le 25 novembre, jour de son entrée à l'Hôtel-Dieu, salle Sainte- A«mès, n° 6. On voit le fond de l'œil sans pouvoir distinguer les détails. Cornée trouble, injection scléroticale. T + 2 ; V= 1/6 avec — 2 D ,25. Champ pas très rétréci. Douleurs très fortes.
Albumine en assez grande quantité. Perméabilité au bleu audessus de la normale. Pendant les deux jours qui précèdent le traitement le chiffre moyen des urines est de 750 gr. et celui des chlorures de 7 gr. Léger œdème malléolaire.
28 novembre. — 20 gr. de sulfate de soude (régime déchloruré).
gr. de sulfate de soude. Diarrhée très abondante
30. -- Douleurs très diminuées; V zz 1/6; champ un peu plus étendu.
31. — Constipation ; très peu d'urine; les douleurs de tête redeviennent intolérables.
1** décembre. — Elle prend 10 gr. de sulfate de soude et 100 gr. de lactose dans un litre de lait (depuis le 28 elle est du reste au régime déchloruré).
2. — Douleurs disparues à peu près entièrement ; T zz. normal; V zz 1/10; champ à peu près identique à celui du 25 novembre; plus d'œdème malléolaire.
Du 3-10. — Régime déchloruré (lacté absolu) avec 100 gr. de lactose par jour. Va bien à la selle. Aucune douleur. Tonus normal; mais à partir du 4, la vision tombe, sans augmentation des douleurs ou du tonus, à la simple distinction du jour et^iela nuit. M. le professeur de Lapersonne diagnostique un glaucome hémorrhagique. Œil inéclairable.
10. — Quelques légères douleurs. On reconnaît alors que le 9 et le 10 la malade a été difficilement à la selle. Elle prend 20 gr. de sulfate de soude.
//. — Aucune douleur. Tonus normal.
Nous pouvons aussi citer les cas de glaucome hémorrhagique survenus au cours de néphrite intense : entre aulres celui de Panas et Rochon -Duvigneaud (1)
1. Panas et Rochon-Du vigne aud. Recherches anatomiques et cliniques sur le glaucome et les néoplasmes intra-oculaires. Paris, 1898.
potassium dans l'humeur aqueuse, lorsque, le rein est supprimé.
Pour le glaucome non hémorrhagique nous trouvons dans la littérature ophtalmologique un certain nombre de lésions graves du rein, de néphrites avérées. Eversbijrcii (1) cite un certain nombre d'observations où sans irritation préalable ni hémorrhagies rétiniennes le glaucome survient pendant la néphrite. Terson {i) rapporte un glaucome consécutif à une rétinite brightique et en cite d'autres cas. Wehrli (3) cite des cas déjà publics et deux cas personnels (rapportés aussi in thèse Monthus) (4j. Lrs cas rapportés par Wehrli sont assez nombreux. Michel cite une série de cas de glaucome avec rein contracté, le glaucome se développant en même temps on après l'apparition d'une névro-rétinite alhiiminurique. A. V. Gr,eee donne un cas de glaucome consécutif à des lésions albuminuriques de la rétine. Hutchinson cite un homme de 45 ans traité pour néphrite interstitielle chronique qui fit une rétinite alhiiminurique et quelques semaines après un glaucome aigu. Iîrailey donne un cas de glaucome avec névrite optique (mais sans hémorrhagies) au cours d'une néphrite. Pagënstecher rapporte le cas d'une femme de fit) ans avec néphrite, hémorrhagies rétiniennes ei
1. EvEHSiiusnH. In l'ensnlfl et Stintziiuj et titè pur I.eber.
2. Tmisan. Glaucome consécutif il mu? rûlîuitu bi-igliLiqut'. Clinique ophtalmologique, 1901,
:t. \Vkh.ii,i. (îlaucrjm nacn Neuro-ReUnilis albuminuries. Rem, IH^s. i. M.iSTHUS. C'inlrihul.inn â l'élude des réLiuili-s iilbumiuiii'iqucs. Th. de Paris, 1903.
les recherches ont porté sur l'état de la tension arté- He et de la perméabilité rénale. Ce travail, complet au point de vue qui nous occupe, présente donc un grand intérêt pour nous. Sur les 17 cas on ne trouve pas une seule fois de l'albuminurie. La quantité d'urine a été trouvée 3 l'ois normale, 9 fois hyponormale et 3 fois hypernormale. Sur 10 épreuves an bleu de méthylène la perméabilité a été trouvée 9 fois mauvaise et 1 légèrement inférieure à la normale. La quantité de chlorures a été trouvée 2 fois normale (10 et 10,9), 2 fois hyponormale (6,48 et 8,08)1 fois hypernormale
t(31,o); ajoutons à ce sujet que, selon nous, ee qui importe surtout ee n'est pas d'avoir le chiffre des chlorures une fois donnée, mais d'en suivre quotidiennement le taux ,atin de voir si un abaissement brusque de ce chili're ne coïncide pas avec une poussée glaucomateuse. L'intéressant travail de Joseph nous donne des résultats que nous allons comparer à ceux de Fhenkel et aux nôtres.
Ftïenkel (1}, sur 7 cas où l'épreuve du bleu a été faitp, trouve 3 éliminations normales et 4 éliminations retardées. Sur 4 cas où le eliitfre des chlorures et de leurs variations est noté nous trouvons 1 cas normal : 10 gr, 3 dosé pendant trois jours (le bleu était normal); 2 cas où le chiffre des chlorures était normal ou à peu prés, mais seulement en apparence puisque, dès que le sujet a été hyper-chloruré, les chlorures ont diminué au
lli.Tlb.Tclir.
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lieu d'augmenter, ce qui prouve bien qu'il était en imminence de rétention chlorurique; cette rétention ne se produirait pas avec un régime pas ou peu salé et a éclaté lorsqu'on a donné une alimentation très salée. Dans le premier de ces cas, le sujet excrétait pendant trois jours de régime achloruré 11 gr. 2 en moyenne; avec ce même régime on donne 10 gr. de NaCI, non consommés en entier il est vrai ; pendant les quatre jours de cette ehlornration, la moyenne tombe à 5 gr. 43 On la cesse alors pour donner le régime alimentaire commun et le taux remonte à 11,1 (notons que le bleu était retardé). Dans le deuxième cas, te sujet avec le régime commun excrétait une moyenne de 12gr.(i pendant quatre jours ; puis on le déchlorure pendant trois jours et sa moyenne tombe à 3 gr. 9; on ajoute alors 5 gr. pendant deux jours à ce régime achloruré et il n'excrète plus que 5 gr. 33 (le bleu était retardé).
Dans un quatrième cas, il y a insuffisance nette; le bleu est retardé; la moyenne pendant trois jours de régime achloruré est de (i gr. 8; puis pendant huit jours je sujet prend presque 10 gr. de NaCI et t'ait une rétention marquée puisqu'il n'excrète plus que 3 gr. 9.
Nous reviendrons au chapitre VII sur les indication nettes qui nous permettent de chlorurer un glaucomateux ou de le déchlorurer; si le bleu ou le chiffi des chlorures nous montrent une dépuration msufï santé nous devrons nous abstenir de toute chloruratîon qui exagérerait la rétention; notre malade urinerait moins de chlorures pendant le régime hyperchloruré
que pendant le régime commun. Nous voulons insister ici sur la nécessité, pour être tixé sur l'excrétion chlol'uritjue, de prendre le taux des chlorures pendant au moins quatre jours de suite et surtout de bien remarquer que le dosage doit commencer au moins vingtquatre heures après le début du changement de régime. Prenons un exemple r voici un sujet hyperchloruré ; s'il est normal, il urinera beaucoup de NaCl; si un jour brusquement nous lui supprimons tout chlorure de ses aliments, il est évident que le jour même de cette suppression et en partie le lendemain il aura encore une excrétion chlorurique élevée puisque ses réserves (sanguine, inlerstitielle) mettront un certain temps à sentir le contre-coup des modifications du régime. La preuve en est très nette dans l'observation VI de ce travail où, par suite de l'élimination traînante, la malade semblait avoir de l'hypochlorurie pendant la chloruration et de l'hyperchlorurie pendant les périodes de déchloruration ; ces périodes alternatives n'étaient en effet que de quelques jours chacune.
Nos propres recherches ont été publiées en partie dans le travail précité (Arch.d'Opht./jany. 1904);mais beaucoup d'autres observations sont inédites et nous allons en donner le résumé au point de vue de l'élimination rénale.
Nous avons fait douze fois l'épreuve du bleu de méthylène chez les glaucomateux du service de M, le professeur de Lapersonne. Nous avons trouvé l'élimination 4 fois normale, 5 fois hyponormale et 3 fois franchement mauvaise.
Les chiffres moyens d'arme ont été recherchés 28 fuis; nous en avons trouvé la quantité * l'ois normale (1200-1500) 8 fois hype monnaie et 10 t'ois li\pouonnale. Le dosage des ch/orures a été l'ait dans 28 cas; le chiffre moyen eu a été normal (11 à 14 gr.) 4 l'ois ; hypernormal 15 fois et hyponormal 9 fois. Il s'agit dans tous ces cas des périodes dans lesquelles le sujet était au régime commun sans chloruralion ni déchloruration ; or comme beaucoup de ces malades étaient dans une ptiase non aiguë, i! peut se l'aire que les chlorures aient été bien excrétés au moment où notre examen a été lait tandis qu'ils pouvaient l'être mal au moment de la poussée aiguë. Aussi pouvonsnous donner un élément d'appréciations plus précis en comparant le chiffre des chlorures avec le tonus de l'œil au moment où le dosage a élé l'ail. Nous avons 2 cas où le tonus était + ;t ; les urines ont été N*iO cl 2000 grain.; les chlorures 0. el 10. 8. Nous avons 7 cas où le tonus était + 2 : les urines étaient : 1 .800. 1.000, 750, 700, 850, 800 et 900 ; les chlorures étaient : 31,1 ; 19 ; 7 ; 8.2 ; 3.3 ; 8.4 ; 3,51. Nous avons 13 cas où le tonus était + 1 : les urines étaient : 1.270, 1.450, 730. 2.U0O. l.ioO. 1.060, 3.150 (diabète), 1.060. 1.150, 2.000, 935, 700. 800. 2.000,900. Les chlorures étaient : 27,3 ; 12,4 ; 10.3 ; 28 ; 14,9 ; 27 ; 17 (diabète) ; 13,6 ; 16,8 ; 37 ; 13,5 ; 14.1 ; 6,8 ; 29 ; 14,6.
Dans deux cas le tonus était presque normal, les urines étaient 1843 et 1530 et les chlorures 23 et 14,9 ; dans un cas entin il s'agissait d'un œil autrefois glau-
-uscomateux, actuellement mou et atrophié : urines 880 ; chlorures 17,5.
Et, bien que les statistiques n'aient jamais unevaleur ahsolue, si nous faisons la moyenne pour les 7 glaucomes avec T + 2 et pour les 15 glaucomes avec T + 1 nous trouvons : pour le premier groupe : urines 970 environ et chlorures 11,7. tandis que pour le deuxième groupe (non compris le cas de diabètei les urines atteignent la moyenne de 1.110 et les chlorures 18,9.
La quantité de cas où l'albumine a été trouvée dans les urines est assez grande. Sur 28 cas examinés à ce point de vue 8 fois existait de l'albumine en quantité variable.
La rétention chloruriqne chronique n'existe pas que dans les cas d'imperméabilité rénale ; dans bien des cas le lieu de cette rétention est dans les tissus et le rein y est pour p 'u de chose. On sait qu'elle existe dans Vasystolie. Or si le plus souvent les glaucomateux sont des hypertendus artériels (Tërson et Campos (1), B WAiim (2), Joseph (3), Krenkei.) (i), il n'en est pas toujours ainsi : Zimmermann (5), Bessonnbt (6), We-
1. Tbusok et Cakpm. Recherches sur l'état de ta tension artériell e ehiiz lea nrlaucomalcu*. Areh. tTOpht&lm., avril 189», p. S09.
2. Iîajaiiiu. T.n pressions t>iut»ai'trri»$n (fjnorak' in rapporto col glancoma. Qiama.lt délia H. Aead. Je méd. di Torino, LXIU, vol. VI, p. fl5.
Joseph. Thèse, toc. cit
4. Krexikl. Recherchas sur la tension artérielle... (oc. cit.
5. ZmiiEKMAsu. Beilrag zur F-aLhn^jiu-sj und Tliurapiu des ylaultoms. Deiilic/imanm Arehiv. (Ùr Aatjenkeilkunde, 1903.
b. Bhsbon>et. Gtnuuiimi: el prijsaii'Jii iirlérioUi', l'rni ti^i n.'ii L parle fllrophantus. Archives médico-cliiriinjirxlet du Centre, 1 i février 1904.
bbr (1). Jacobsos (2), Jclius Michel (3), pensed que l'abaissement de la pression influe dans une large mesure sur la production du glaucome ; nous trouvons aussi d'autres observations eonurmatives à ce point de vue : Hirt (i) sur 69 glaueomateux trouve 16 fois des lésions valvulaires compensées. De Bochgon (3) rapporte une observation de Hache (insuffisance mitrale), une de Cocrsserant fils (diabétique depuis 25 ans. maladie du cœur gauche, œdème des jambes, engorgement pulmonaire chronique), une d'ÀBADiEfinsuftîsancc mitrale) etc.. Il est bien entendu qu'il n'existe de rétention chlorurîque que dans l'asystolie ou l'hyposystolie alors qu'apparait la phase des œdèmes montrant que l'affection n'est plus compensée; nous avons cité les casd'affeclious valvulaires que nous connaissions, bien que pour la plupart d'entre eux nous ne sachions si le malade était ou non arrivé déjà à celte phase de rétention chlorurique chronique.
B". — Rétention chlorurique aiguë.
Il est d'un intérêt capital, on le conçoit, de rechercher si, au cours d'une rétention aiguë, il n'est pas possible
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de constater l'apparition soudaine d'un glaucome dans un œil sain ou l'aggravation d'un glaucome déjà existant. Rappelons brièvement les principales maladies s'accompagnant de rétention chlorurique aiguë : m parmi les maladies fébriles : en première ligne la pneumonie, puis la pleurésie, l'érysipèle, la grippe, la diphtérie, la scarlatine grave, les angines, les ictères infectieux ; parmi les maladies fébriles à évolution prolongée : la fièvre typhoïde, le rhumatisme articulaire aigu, la broncho-pneumonie. La rétention existe aussi dans des maladies non fébriles : colique saturnine, l'hystérie au moment des paroxysmes, les vomissements incoercibles de la grossesse et quelques cas d'épilepsie, etc.. (Achard et Lœper (1), Achard et Laubry (2), Laubry) (3).
Dans la littérature médicale nous pouvons relever un nombre relativement grand de poussées initiales ou de poussées nouvelles de glaucome survenant dans des cas de rétention aiguë.
Au cours de Yérysipèle nous trouvons, entre autres, le cas de Demicheri (4) où le glaucome déjà existant a
1. Achard et Lqbpbr. Sur la rétention des chlorures dans l'organisme au cours de certains états morbides. Soc. Biologie, 20 mars 1901.
2. Achard et Laubry. Contribution à l'étude des crises chloruriques dans les maladies aiguës. Soc. méd. des hôpitaux, 20 juin 1902.
3. Laubry. Etude et interprétation de quelquss phénomènes critique s morbides. Rétention et crise. Th. de Paris, 1903.
4. Demicheri. Glaucome ctérysipèlo do la face. Clinique opht., 25 févr,
été notablement aggravé; le cas de De Spkyili.e (I) où apparut à la fois une paralysie totale de la troisième paire et une poussée de glaucome subaigu ; ceux de Rampoldi (2); etc.
Au cours de la variole : cas de Adler (3) ayant éclaté au cours même de la variole ; il en cite trois absolument semblables dus à V. Grsjte, Watson, Coccics ; celui d' Adler fut guéri par irideetomie ; celui de Berger (4), de Fœrstbr (cité par Berger). Guy (5) dans sa thèse rapporte aussi ces divers cas. Gros (6) el Tournbux (7) n'en parlent pas.
Au cours de la grippa nous relevons un nombre considérable de cas de glaucome : Gasparrini (8) cite deux cas; il est vrai que la grippe n'a pas produit que du glaucome, elle a donné à la fois du glaucome et de la névrite et il admet le glaucome comme consécutif
looma subaigu. Clin, opht.,
I. Db RpévilïiE Paralysie totale du la iVysifii'-lii de la face avec poussée Je p 35 févr. 1899.
ï. RawOu.i. Annali d'Oltatm., lome XV, p. 143.
3. A»lbh. Glaucnma bei variola. Wien. medicin. W'/rhenschrift 1S~3, p. 11.
i. Hbhôbh. Mnliiilias dos yaus dans leurs rapports avec la palhologio générale. Paris, 1892. Même sujet, in Encyctopêdia frtnc.d'OpM., tome IV.
5. Gin. Lésions oculairi:~ rlnn~ li»s tu-vre» cruptives. Th. de Toulouse,
8. Gnos. Complications oculaires de la variole. Th. de Paris, 1P0Ï.
7. TimniBU*. Contribution a l'éludo (les maladies oculaires cavêas par la variole. Th. de Paris, 1884.
8. GASPAHiirwi. Glaucome après névrite optique. XVI' congrès delà société italienne d'Ophl. Florence, octobre l'J02 et Arch. d'Opht., 1D03 p 581.
aux lésions optiques. Antonelli (1) cite un cas exactement dans les mêmes conditions.
M me Pokitonoff «(2) rapporte les 9 cas de Rampoldi (3) et 2 d'EvERSBuscH (4), cités aussi dans Lange (5). Gradenigo (6) donne deux cas, l'un chez un malade ayant déjà un vaste leucome cornéen, l'autre sur un œil sain en apparence auparavant. Citons aussi un cas de Badal (7), deux cas de Walter (8), Feuton (cité par de Schweinitz) (9), a vu survenir plusieurs fois du glaucome dans des yeux sains auparavant, mais dont le congénère était déjà atteint de glaucome depuis un certain temps; de Schweinitz donne comme explication pathogénique que l'intermédiaire entre le glaucome et la grippe est la névrite rétro-bulbaire. Parinaud (10) relate un accès de glaucome consécutif à une grippe et ayant produit la cécité
1. Antonelli. Névrites optiques et infections. Arch. d'Opht., août 1903, p. 506.
2. M me Pokitonoff. Complications oculaires de l'influenza. Th. Paris, 189a.
Badal. Arch. dOpht., fasc. VI
8. Walter. Deux cas de glaucome d'origine grippale. Clin. Opht. 10 juillet 1899.
9. De Schweinitz. Relations entre l'influenza et le glaucome chronique. Société médic. de Philadelphie, 20nov. 1900, et Ann. d'Ocul. 1901, p. 49.
10. Parinaud. Accès de glaucome à la suite d'une infection grippale. Soc. dOpht. de Paris, 8 nov. 1898.
complète en quatre à cinq jours sans douleurs. Despagnet (1): glaucome subaigu après une grippe infectieuse il explique sa production par action nerveuse cl vasiulaire). Boucheron (2): glaucome aigu bilatéral chez un malade atteint de grippe (il l'explique par les troubles nerveux dus aux toxines). Un cas de JoGQB (3), un cas de Page (4) débutant brusquement le deuxième jour de la grippe, l'œil opposé resté sain; des eas rapportés par Galezowski (o), Gorecki (6), Sedan (7), Pkchin (8), Rampoldi (9), Hessbrrg (10) (plusieurs eas soit aigus, soit chroniques), Zentmayeh et Posey (H); Bernard (12)
1. Dïspaowet. Glaueume siiLui^ii dpn''S un.- grippe infectieuse. Soc. d'Ophl. de Paru, 8 nov. 189B.
1. Bouchbros. Glaucome aigu bilatéral chc* un malade iilteinl de grippe. Soc. d'Ophl. de Paris, S uov. 1898.
3. Jocoa. Glaucome au cours de In grippe. Soc. d'Ophl. de Parti, 8 nov.
k. Fagb, C'jniplicaliLiiis oculaires dv la grippe. Archives d'Ophl. Ik90, p. 1S6.
5. Galbzowsïi. Accident* oculaire? de l'inllueuia. Rec. d'Ophl, fevr.
S. GuREtki. Manifestations oculaires do 1 'iiiltuunxa. Soc. d'Ophl. de Paris in fler d'Ophl. , janvier 1B90.
7. Sbtia*. Man i (estât ions oculaires de riniltien/a. Ht,-, lï'lpht-, mars 1890.
8. Pbchix. Manifestations •jcuIhiics de la grippe. Gazelle hehdoma-
9. RiMPOi.i.i. Notes uphtidniolo^toues. 7* note. Ï28 obse n'a Lions cliniques cimmc contribution â l'él inloeic du ^Ijihimmio. Annali dt Ottalm . 1886. p. 143.
10. HEâanumi Ftslschiifl :ur Fêter de.» >W Jeehriger Jabil&ums des Vereins der Aerzle Dùsxeldorf 189Ô. p. 37 et .lnn. focal., 1898, II. ââ.
11. Zhntxatbr et Puseï. Étude clinique de 167 cas dc-glaueumc simple, Arehiv af Qphlalmolo<m, XXIV, n" 3, et innales d'ocal.. 18WS. II. p.iST.
12. REHSARn. Grippe el ses complications oculaires. Th. bordeanx, 1893.
cite 2 cas <TAdler dont l'un est celui d'une femme prise d'influenza le 5 janvier 1890 et de glaucome aigu dès le deuxième jour ; il cite des cas personnels du service du P r Badal: celui d'un homme de 47 ans dont Fœil droit était perdu avec excavation glaucomateuse; il fait une grippe et un glaucome T + I éclate à l'œil gauche; neuf jours après l'acuité était remontée à 1/3. II cite aussi une choroïdite séreuse apparue pendant la convalescence, il y décrit tous les signes du glaucome, mais ne parle pas du tonus ; il cite enfin une cataracte glaucomateuse, en rapport, dit-il, avec la grippe, mais il ne note pas le tonus.
Rappelons que Zentmayer et Posey font observer que la pandémie de grippe des années dernières à Philadelphie coïncide avec une recrudescence très notable du nombre des glaucomes. Geisler (1) en analysant deux statistiques trouve que les glaucomes sont bien plus fréquents en hiver; il prétend que c'est par l'influence de la température froide qui en augmentant la pression artérielle augmenterait aussi la pression oculaire; si Ton remarque cependant que l'hiver est la période de Tannée où abondent les. grippes et les localisations pulmonaires, on peut trouver là encore une coïnciden ce frappante .
Outre ces cas de glaucome franchement déclarés au cours de la grippe notons que Rampoldi cite un grand
1. Geisler. De l'influence de la température et des saisons sur la fréquence des attaques de glaucome aigu primitif. Wiener Medicinische Wochenschrift et Annales d'ocul., févr. 1904.
nombre rie cas où la tension oculaire, était élevée sans qu'il y eut aucun autre trouble oculaire. Duboys de Lavioerie et Vignes (cités par Bernard) ont trouvé au cours de la grippe des douleurs oculaires intenses analogues à celles du glaucome.
Parmi les autres infections susceptibles de provoquer de la rétention cliloruriquc aiguë, nous pouvons citer : le rhumatisme articulaire aiga (cas de ZentmayercI Posey, cas de Bona) (1). Manget (i) dans sa thèse sur les manifestations oculaires des pseudorhumatismes infectieux n'en cite pas. Au cours de la pneumonie : cas de Forster (3), de Pagenstegher (cité par Hache (4). Dans les fièvres palustres : Bassères (5), Lévrier (fi),R\YNAun (7) n'en citent pas; ce dernier cependant rapporte le cas douteux de Quaglino : « Une amblyopie glaucomateuse à forme chronique périodique, qui dura onze ans, nebénéûeia pas des avantages ordinaires de l'iridectomie et qui pourrait être rattachée aux lésions du paludisme. » Dans \&fièvretyphoïde les2cas de cliorïorétirûte séreuse chez deux
' . Bona. r.liuu 'mh> pendun! l'acivs iTiirllu'ilis aijçn. Gutelte des Hûpit., 1859, n" 38.
2. Manggt, Manifestations oculaires do quelques pseudo-rhumatismes infcctiouï. Th. Paris, 1003,
3. FonBTEn. 1* Band lier GrœfeSœmuch Rtndbnch. s. S37 et 3Î8.
Hache. Du glaucome hemorrhagique Th. Paris
5. [Iasbhbks. Co ut ri bu lion à l'élude clinique de» complications oculaire» du paludisme. Hozier éd. Pârit,Utt-
il. Lavnien. Accidents oculaires dans 1rs lièvres iulenniltonlcs. Th.
Paru. 1879, 7. FUïkauii. Trouble.» oculaires dus à lu malaria. Th. Paris, 1891-92,
jeunes sujets rapportés par Arens (1) ; Munier (2) n'en cite pas; Terson (3) donne un cas de glaucome aigu alternant avec Yérjrthème polymorphe.
Lç glaucome a été signalé au cours des affections les plus diverses : catarrhe stomacal ou enter iqué (Forster), bronchites graves (Forster), otite moyenne (3) cas de Bijslma (4), cystites (Forster), indigestion (Risley (5) périostite alvéolo-dehtaire violente (FROMAGETet Ulry(6), blennorrhagie (Dugardin) (7), etc..
Parmi les cas personnels où nous avons pu avoir des renseignements assez précis sur les circonstances exactes du début nous relevons les suivants :
1) Femme de 29 ans ayant un glaucome chronique depuis neuf ans, a eu à l'âge de 25 ans une fluxion de poitrine pendant laquelle sa vue a très notablement baissé, sans augmentation de douleurs; la vue s'est ensuite un peu relevée.
2) Femme de 73 ans soignée pour un glaucome chronique,
t. Arens. Chorio-rétinite séreuse chez deux jeunes sujets après typhoïde. Jahresb. fur Augenheilk, 1885, p. 428.
2. M un iBR. Considérations sur les maladies de l'œil consécutives à la fièvre typhoïde. Th. Paris, 1874.
3. Tbrson. Lésions oculaires de l'éry thème polymorphe. Soc. d'opht. de Paris, 5 déc. 1901.
4. Bijslma. Drei Faelle von glaucoma und chroaischer otitis med. cat. Zeiischrift. f. Augenheilk. Bd. IV, 1900, 608.
5. Risley. Un glaucome survenu après une indigestion. Soc. mêd. de Philadelphie, 15 janv. 1901 et Ann. d'ocul. 1901, 228.
6. Fromagét et Ulry. Ghoroïdite séreuse à répétition coïncidant avec des poussées d'ostéo-périostite alvéolo-dehtaire. Soc. danatom. et de physio. de Bordeaux, 10 mai 1897.
Dugardin. Glaucome et blennorrhagie. Clinique ophl
l'autre oeil, actuellement atrophié, a été pris le premier brusquement au milieu d'une grippe manifeste, il y a 5 ans.
3) Femme de 62 ans qui le 17 août 1903 est atteinte d'une cystite violente avec constipation opiniâtre , elle s'alite pour cette allée lion et le 25 août éclate une attaque aiguë de glaucome. File entre â i' Hôtel-Dieu le 1" octobre et en sort le 26 octobre. Chez, clic, elle est atteinte vers le 25 décembre d'une bronchite violente qui la force à garder le lit trois semaines; à ce momentpoussce nouvelle de douleursel quand nous la revoyons le 18 janvier son acuité a baissé dans des proportions considérables.
4) Homme de 68 ans atteint de glaucome chronique. Il y a un peu moins de 3 ans a été opéré pour une appendicite suppurée : sans douleurs sa vue a baissé très notablement dès les premiers jours où il a été obligé de s'aliter pour son appendicite.
5) Femme de 51 ans, qui du 5au 30 janvier I903garde le lit pour attaque de rhumatisme généralisé à plusieurs articulations, fièvre 38", quelques sueurs, rien dans les urines ; le 1" février éclate une poussée suraiguë de glaucome avec douleurs atroces.
fi) Enfant hydrophtalme, 8 ans, qui à l'âge, de 3 ans a eu une rougeole ayant fait grossir l'œil dans de notables proportions ; l'enfant pendant cette maladie a dû souffrir de son œil puisqu'audirede la mère il y portait fréquemment les mains.
7) Femme de 58 ans qui depuis sept ans voyait des cercles irisés sans souffrir. 11 y a i ans fait une grippe qui la tient au lit quinze jours; dans lesderaiers jours de sa grippe ellesent des lourdeurs frontales du côté gauche, sa vue baisse dans de telles proportions que dès qu'elle peut se lever elle vient faire examiner ses yeux.
8) Femme de 53 ans qui a une attaque subuiguë de glaucome le 2 novembre 1903. Les jours précédents, sans cependant rien ressentir du coté de l'œil, elle avait eu des malaises gastriques, la langue saburrale et une constipation opiniâtre.
9) Homme de 57 ans, début subaigu pendant le cours d'une cystite purulente qui le tenait alité. Nous devons ajouter cependant que pendant l'évolution de son glaucome il a été atteint d'une pleurésie non purulente (un mois de lit, sans ponction) qui n'a eu aucun retentissement lïiebenx sur les yeux.
10) Nous devons aussi mentionner pour être exact le cas d'une femme de 73 ans dont le glaucome éclate brusquement en février 1905 avec coïncidence d'oppression, d'iedème des jambes, de fièvre à 37,5-38 el beaucoup d'albumine ; lout se calme, l'enflure el l'albumine disparaissent, le glaucome persiste peu douloureux. A la fin de septembre 1903 elle contracte une pneumonie nettement inllammatoire avec température de 39 et un peu d'albumine; les yeux n'ont eu aucune poussée.
Noue pouvons donc voir que dans 10 cas sur 37 examinés à ce point de vue il est possible de trouver une cause de rétention chlorurique aiguë on tout au moins un trouble de l'état général précédant le glaucome. Nous avons interrogé sur les circonstances de début de leur glaucome bien plus de malades que ce nombre de 37, mais beaucoup d'entre eux ne peuvent donner d'indications exactes par manque de mémoire précise.
En nÉsuMÉ ce cinquième chapitre nous a permis d'acquérir les données suivantes :
Les quelques recherches de laboratoire faites sur le liquide du glaucome, permettent de penser que ce liquide est hypatonique, par rapport au sang. Or le corps vitré, à l'état normal, semble hyper tonique; si donc on établit une comparaison entre lui et la lymphe, on constate que, celle-ci étant hypertonique à l'état normal et hrpotonique dans les œdèmes, iljy a analo-
gie absolue entre eux et nous voyons là, une preuve de plut duVnen fondé de l'assimilation des humeurs intraoenlaires à une annexe lymphatique.
Il est possible de relever, comme contribution à Vétiologis du glaucome pur troubles osmotiques, un grand nombre de cas où le rein se montre imperméable d'une façon plus ou moins absolue; les quantités d'urine, de chlorures éliminés, l'épreuve du bleu de méthylène, la recherche de l'albumine, nous en donnent la preuve ; dans quelques cas aussi les glaucomateux sont des hypotendus par lésions valvulaires.
Dans bien des cas aussi le glaucome peut éclater ou s'aggraver, s'il existait déjà, lorsque vient à se déclarer une rétention ch/oruriquc aiguë, due à une infection quelconque; les cas cités par nous en sont relativement nombreux.
Ainsi donc nous croyons pouvoir dire que dans presque la moitié des cas de glaucome (surtout les glaucomes aigus ou subaigus), il est possible de relever une cause de rétention chtorurique aiguë ou chronique; à condition que l'interrogatoire soit bien poussé sur ce point particulier et que le débat en soit assez récent pour que te malade ait encore des souvenirs précis. Le nombre relativement élevé de faits confirmât! fs donne donc un appui sérieux à l'hypothèse de ce facteur pathogénique qui, sans intervenir toujours, intervient souvent et n'est qu'an des facteurs qui font éclater une poussée d'hypertension sur un terrain déjà préparé par d'autres causes.
DU GLAUCOME
A.— Thérapeutique générale.
Nous avons acquis dans les chapitrés précédents des notions d'importance bien réelle : au chapitre III nous avons vil que la tension intra-oculaire, dont la hauteur dépend du rapport existant entre le volume du contenu et l'élasticité du contenant, est influencée par les échan-
. ges osmotiques qui, à l'état normal, régissent en partie les entrées de liquide à l'intérieur de la cavité oculaire.
Au chapitre IV nous avons acquis la certitude qu'il est possible (Uribe-Troncoso, Heine, Angelucci, Can-
• tonnet) de modifier la tension ou le volume d'un œil (c'est-à-dire la concentration moléculaire de son contenu) par action à distance, sur le sang ou dans le tissu cellulaire sous cutané. Ces faits,1d'importance extrême, nous y insistons, doivent être retenus pour ce qui va suivre danis le présent chapitre et ce qui sera dit dans le chapitre VII sur Fhypothèse pathogénique que nous pouvons nous forger du glaucome. Mais on peut objec-
tion du sang venait à être augmentée par des injections hypertoniques. Le malade.quand il se présente à l'hôpital, peut n'être plus en état de rétention chlorurique aiguë; mais son glaucome, qui a éclaté ou s'est aggravé à cette occasion, ne rétrocédera pas, car les lésions locales de sclérose ou d'atrophie qui l'ont prépaie ne peuvent rétrocéder. Il faudra donc toujours lorsqu'on interrogera un gtaucomaleux ne jamais omettre de s'informer très minutieusement de son état de santé le jour de l'attaque ou pendant les jours qui l'ont précédé et souvent ainsi il sera possible de trouver une cause de rétention chlorurique manifeste. Le pourcentage des cas où il est possible de relever celte rétention passagère serait bien plus élevé si dans toutes les observations éparses dans la littérature ophtalmologique les auteurs s'appesantissaient davantage sur les circonstances du début et la recherchaient systématiquement.
Ainsi donc, dans un certain nombre de cas il est possible de relever soit une rétention chlorurique permanente, soit une rétention passagère au moment où s'est produite l'attaque. Mais à côté de ces cas, il faut reconnaître que dans un nombre d'autres à peu prés aussi nombreux qu'eux, il est impossible d'en trouver la moindre trace. Dans le premier cas, le cas où les chlorures sont retenus, il est possible de s'expliquer le glaucome (nous y reviendrons plus longue, ment au chap. VII) par rejet, du sang dans l'œil, des chlorures en excès qui y attireront de l'eau, mécanisme comparable à celui de la production ou de l'aug-
mentation des œdèmes. II est moins facile de concevoir comment peut se produire le glaucome chez des gens qui excrètent les chlorures d'une façon normale ou supérieure à la normale. L'explication n'en est pas très aisée et dire que le sang, dilué par la perte de chlorures qu'il suint ainsi, rejette de l'eau dans les cavités annexes, n'est pas une explication admissible puisqu'en maintenant de cette façon son équilibre de composition et de concentration, il perdrait son volume normal.
Les glaucomateux peuvent donc être divisés en deux groupes : ceux dont la perméabilité rénale, sur tout vis-à-vis des chlorures, est insuffisante ; et ceux qui les excrètent en quantité normale. Il va de soi que si, se basant sur les données fournies par le chapitre IV, on peut agir sur le contenu oculaire par des modifications du sang, il faudra de toute nécessité ne pas intervenir de façon identique dans deux sortes de cas si différents :
a). — II est bien évident que dans le cas de rétention chlorurique évidente, la seule façon d'agir est de déchlorurer le malade, à l'exemple de ce qui a été fait par Widal, Lemierre et Javal, etc.. pour l'œdème brightique ; — Merklen ; Achard et Paisseau ; Vaqubz et Laobry; Widal, Fhoin et Digne; Merklen, Pobxiot et Harlay..,. pour l'ascite d'origine cardiaque; — Légendes; Olmer et Audibert; Acbard et Paisseau ; Ghaufpard, pour l'ascite d'origine hépatique ; — Nobécocrt et Vitry, etc.. dans la péritonite tuberculeuse; — Achard, Laubry et Gbhnet.,.. pour les épanchements
I>t eu reliques ; — Chantemesse dans la plilegmatia alba dolens, etc. (1) ...
Rappelons eu quelques mots que Widal et Lemiehre admettent deux degrés dans ce régime : t" le régime hypochloruré : le lait (qui contient encore 3-4 gr. de NaCI par litre) et dont les bons effets reconnus de longue date sont dus en grande partie à sa faible teneur en NaCI ; 2° le régime déchloruré. Le pain, d'après Laufer contient du NaCI en quantités différentes selon son degré de « luxe > : le pain de ménage ordinaire contient 5 à G gr. de NaCI par kilogr.Je pain de luxe S à 10 gr. ; le petit pain dit « croissant » 15 gr. environ. II faudra donc remplacer le pain ordinaire par du pain déchloruré ou des pommes de terre. Les fruits seront pris à volonté, de même que les sucres, les œufs, la viande, lotis les farineux, riz, légumes verts, farines. Il est possible de combiner les aliments de façon différente ; le régime glyeo-amylacé est préférable au régime carné. M. Achard (2) termine sa monographie en donnant un régime, ration moyenne renfermant 60 gram. d'albumine, fournissant 1500 calories et applicable à la majorité des malades :
1. Nous repi'iicliiii'niie » lu Rii>li'j|;rfqiliii- seulement ces différentes il calions bibliographiques, pour ne pas surcharger ici ; toutes elles o été données et les recherches qu'elles indiquent relatées au long d notre travail déjà cité : Haixion et Castosnet: Le rûle des chlorure pathologie.
2. AnBAnti. Le nMu du sel en thtVapeulique. Monographiei cliniijuet Mnsson Paris, 1905.
Pain déchloruré 200 gr.
Viande. . .. 200 —
Légumes 250 —
Beurre 50 —
Sucre 40 —
Ce régime déchloruré a pour but de ne pas introduire de NaCl dans l'organisme qui le retient ; mais il est évident que si nous devons chercher à n'en pas ajouter à la quantité déjà retenue, à ne pas augmenter « les entrées », nous devons aussi, d'autre part, essayer de provoquer une chasse chlorurique quelconque afin de faciliter « les sorties »;car,ainsi que Pa bien défini M. Achard (1), la rétention chlorurique n'est pas dans Fexcrétion de tant ou tant de chlorures, mais dans l'excrétion moindre que l'ingestion. C'est par l'établissement du « bilan des entrées et des sorties » qu'on pourra s'en rendre compte.
Pour faciliter « les sorties » donc, nous pouvons agir sur le rein ou sur l'intestin. Sur le rein lui-même par la lactose donnée en quantités élevées : 80 à 100 grammes par jour en dissolution dans du lait; sur l'intestin en luttant énergiquement, surtout par les purgatifs salins (sulfate de soude) contre la constipation. On trouve en examinant les glaucomateux que fréquemment ce sont des constipés, que le jour de leur attaque ou lors de poussées aiguës il y a coïncidence nette d'une constipation durant souvent depuis plu-
1. Achard. Sur la recherche de la rétention des chlorures. Soc. méd. des hop., 9 oct. 1903.
sienrs jours. On peut expliquer cette constipation en disant qu'à ce moment le malade souffre beaucoup et niante très peu, c'est exact; mais bien souvent la constipalion a précédé l'attaque de plusieurs jours et la lecture de. nos observations le montre bien. Rappelons que les pleurésies, les œdèmes de toute nature, les bydropisiea sont soignés depuis des siècles par des purgatifs. Rappelons aussi que Javal (1) a montré que si le NaCl éliminé par les fèces à l'étal normal est en petite quantité (0 gr. U) à gr. 20) il peut au contraire abonder dans le cas de diarrhée et dépasser la quantité excrétée par les urines. L'intestin supplée si bien le rein que le brightiqtie excrète plus de NaCl par les fèces que l'homme sain ; il y a donc possibilité par des chasses chloruriques intestinales de venir en aide au rein insuffisant.
b). — Lorsque le. malade aura une perméabilité rénale et une excrétion chlorurique normales, il nous faudra bien entendu agir différemment.
Mais avant cela il nous faudra être bien sûr que notre malade a une excrétion chlorurique normale; il ne suffit pas pour cela de faire l'épreuve du bleu (car il peut y avoir dissociation entre les diverses éliminations rénales), ni même de calculer le nombre de gramme* de NaCl excrétés par 24 heures. La cryoscopie du sang, le dosage des chlorures dans le sang et les sérosités, le procédé de la balance sont insuffisants à nous docu-
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menter à cet égard; il faut savoir la quantité exacte de NaCl ingéré et voir si les sorties atteignent le chilTre des entrées. C'est le procédé employé par Achard et
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et Mauté, Sthyher, Strauss, etc.. Nous tenons à insister longuement sur ce l'ait, car un sujet peut excréter 12 gr. de NaCl et être déclaré en état de non rétention chlorurique, si l'on s'en tient à ce dosage dans les urines; mais si ce malade ingère 16 gr. de NaCl par jour, bien qu'en excrétant t'4 il n'est pas normal. Un autre cas peut se présenter : un sujet ingère 12 gr. et en excrète 12 gr. ; c'est donc un sujet normal, soit; mais il peut se faire que l'état de ses tissus et de son rein soit assez altéré pour qu'il puisse arriver à excréter 12 gr. mais pas plus ; qu'une chlomralion intempestive ou qu'une maladie aiguë intervienne, le rein suffisant encore pour l'excrétion d'une quanlité normale de NaCl ne pourra suffire à celle d'une quantité exagérée et l'on verra éclater brusquement une rétention chlorurique aiguë avec toutes ses conséquences. Pour notre part nous sommes per- ■ suadé que bien des glaucomateux sont ainsi des gens à perméabilité à peu près normale en temps ordinaire: mais qu'une surcharge chlorurique survienne et une rétention aiguë, abaissant dans des proportions énormes le chiffre des chlorures uiïnaircs, éclatera avec toutes ses conséquences, dont l'une sera la production du glaucome, si des lésions locales en ont permis la production ; la surcharge chlorurique passe, h- nin déchargé de cet excès revient à sou élimination uor-
maie et le dosage des chlorures l'ait à ce moment ne laisse pas soupçonner nu 'il y a eu défaillance du rein. Nous prenons donc le cas où bien réellement la perméabilité du rein est normale et non pas pseudonormale. Nous avons dans ce cas chloruré nos malades afin d'essayer en provoquant ces chasses chloruriques abondantes d'entraîner de l'eau en quantité abondante. Il est vrai que le malade peut alors boire davantage ; mais si le mécanisme de cette action n'est pas complètement élucidé, il n'en persiste pas moins qu'il est 1res rationnel de traiter un malade d'une façon différente selon qu'il élimine bien ou mal les chlorures; les résultats cliniques nous ont donné raison et nous allons voir de quelle façon. Plusieurs observations ont été déjà données dans les chapitres précédents où il sera facile de se reporter ; en voici quelques autres en partie inédites, eu partie déjà publiées.
OBSERVATION IV (Publiée par M. le Professeur De La:
G..., S2 ans, lingère, entre à l'IIôtel-Dieu salle Sainte- Agnès, n" 15, pour une cataracte à peu près complète à droite, commençante à gauche. Rien dans les urines, pas de petits signes de brighlisme.
Je l'opère le 1U novembre dernier (1903) par extraction combinée avec petite irideclomie. Les suites sont normales, la malade sort le douzième jour, ayant encore quelques débris
, Arrh. d'Opht. juin 1004.
mgage.
, une fois p
pupillair quelque temps, de huit jours.
Elle n'avait pas reparu â la clinique depuis près de deux semaines lorsque dans la nuil du 26 au 27 décembre, soil trente-sept jours après l'opération, elle est prise d'une attaque de glaucome accompagnée de vomissements, qui n'est malheureusement pas reconnu par le médecin appelé. Ce n'est que trois jours après b rentre à l'Hôlel-Dieu.
n'ayant pas diminué, nous 1e i la pilocarpine, ce quicalm a transparence, il y :
eellasensibililécornéenneesttrèsc] mélior.ilion se maintient, lorsqui
que celte femm L. glaucome rine huileuse et leurs. La cornée r< jeelion péri-kéraliqm Les jours
lettons à 1 ése- « vite les doureun peu d'in-
nuit du 7 au 8 janvier il se produit encore une nouvelle poussée de glaucome avec vomissements. A partir de ce moment, en même temps que l'ésérine el la pilocarpine nous donnons 20 gr. de sulfate de soude el nous soumettons celte malade à un régime déohloruré complet (ri/, pommes de terre, pas de lait). C'est qu'en effet l'examen atlentif de son étal général nous avait fourni des renseignements importants. Ses urines contenaient des traces d'albumine, il y avait un peu dVedème malléolairc, la tension artérielle était augmentée, sans aucun petit signe de lirighlisme. L'épreuve par le bleu de méthylène nous avait montré une diminution très notable de la perméabilité rénale: sur 0,0â cent, de bleu ingéré il n'en était passé que 0,0075 dans les premières vingt-quatre heures (au lieu de 0,020
S JOl
à 0,023 en moyenne) et l'éfiir
au Heu de un jour et demi
en vingt-quatre heures atteignaient à peine 300 gr.
nation des chlorure* était de 6 gr.
cinq jours es rendues et l'élimi-
quanlité (publiée
dans l'article de M. De I.* personne) permel de remarquer au milieu de quelques oscillations sans importance deux abaissements notables de la courbe de l'urine et de la quantité de NaCl éliminé. Ces deux abaissements correspondent ■'< pou près exactement à des poussées glaucomateuses. La première s'est produite dans la nuit du 13 au 1 1 janvier et s'est accom pagnée de douleurs violentes.de vomissements avec augmentalion du tonus. A ce moment la malade mettait trois fois par jour de la pilocarpine. Comme alimentation elle prenait : rii, pâtes alimentaires, sucre, viandes rôties sans sel, pain spécial achloruré, !00 grammes de lactose el un litre de la.il , représentant 3 à 4 gr. de sel par jour. La malade était très constipée et 20 gr. de sulfate d : soude n'avaient pas produit de selle. 11 n'est pas douteux que celte constipation jointe à la petite augmentation de chlorures dans l'alimentation ail favorisé la rétention chlorurique et ail été la cause indirecte de cette poussée. 11 on a été de même pour la dernière poussée qui a été moins violente.
Pendant celle période l'œil a été examiné fréquemment. Peu à peu les quelques flocons existant dans la. chambre antérieure ont disparu, le fond de l'œil a été éclairable. Au niveau de la papille il y a un léger coude des vaisseaux ; l'acuité visuelle est égale à 1/20 avec + 10 D. ; le champ visuel donne: T: 60°, N : 50°, S. : 35", I : 45". L'œil opposé ne présente pas d'excavation ; son acuité visuelle est égale à 1/C> el le champ visuel : T : 00°, N : 42", S : 38% I : 45°.
La malade est sortie le 25 Février et continue à domicile sou traitement par la pilocarpine, la déchloruralion dans la mesure du possible el surveille attentivement la régularité de ses
Nous l'avons revue tout récemment (mai 1904) ; les phénomènes glaueomateax ne se sont pas reproduits.
Comme complément de cette observation si inléiessanlc el si concluante à plusieurs points de vue, nous pouvons ajouter 'que nous avons revu cette malade en janvier 1905 ; l'étal esl resté
absolument stationnaire; l'œil malade: tonus pas tout à fait normal ; fond d'œil, acuité et champ identiques; l'œil opposé est resté ce qu'il était. La malade n'a eu aucune poussée depuis.
OBSERVATION V (personnelle, inédite).
G..., journalier, 45 ans, entre à la salle Saint- Julien n° 18, le 8 décembre 1904.
Aucun antécédent héréditaire ou personnel, sauf fièvres palustres en Tunisie, il y a vingt ans. Vers le 12 septembre 1904 r douleurs articulaires généralisées, sans fièvre ni enflures. Le jour même, son œil gauche est rouge (ni sécrétion, ni adhérences des paupières), et la vue un peu moins nette. Il entre à l'hôpital de Levallois-Perret et y reste trois semaines pour ces douleurs vagues, sans fièvre ni "enflure; son œil gauche reste très injecté et il se sent la tête lourde' de ce côté, sans véritables douleurs. On ne trouve pas d'indice absolument certain de rétention chlorurique à ce moment.
A sa sortie de l'hôpital, son œil présentait quelques légères douleurs ; quinze à vingt jours après, c'est-à-dire vers le 1 er novembre environ, douleurs atroces sans cause. Il n'entre à PHôtel-Dieu que le 8 décembre. Œil gauche = T + 2; injection intense, trouble cornéen, mydriase. pupille immobile, ne voit rien, mais perception lumineuse conservée.
On le met au lait dès son entrée; il reste à ce régime du 9 au 16; il ingérait au moins 2 litres 1/2 de lait par jour (sans compter les aliments du régime commun qu'il essayait sans doute de se procurer auprès de ses voisins de salle), la quantité de NaCl absorbée par jour, devait être au moins de 7 à 8 gr. La moyenne de ses urines pendant cette semaine était de 1.260 gr. et celle de ses chlorures urinaireSv de 3 gr. 51 densité 1015; ni albumine, ni sucre; les selles ont été très rares pendant éette semaine. Le 16, le tonus a un peu diminué, mais les douleurs sont restées aussi vives.
A partir du lf> décembre, il est mis au régime déchloruré, avec suppression du iait qui est remplacé par de l'eau laclosée à volonté. Le 17, l'œil va un peu mieux comme douleurs, mais le tonus est resté le même. Le malade cependant s'impatiente et demande un soulagement immédiat. Nous lui faisons alors, avec l'assentiment de M. le professeur De Lapebsonn'e, une
'njection sous-conjonctivalc de en solution à 2 0/0. Après 10 mil tonus est déjà diminué. Une dei est très manifeste et dure jusqu' avait été faite à 10 heures du m
/2 centimètre cube de NaCl iutes il va bien mieux et le li-heure après, le soulagement i 7 heures du soir (l'injection itin euviron) : puis les dou-
Du 18 au 22 l'œil reste ce qu'il était le 17 avant l'injection. La moyenne des urines a été de 730 gr, ; le 22 les urines u'onl été que de 500 gr.
Le 23, il dit n'avoir pas dormi à cause des douleurs. Cliémosis, T -|-2;on lui fait une deuxième injection qui provoque une sensation de brûlure 1res vivo pendant quatre à cinq minutes; un quart d'heure après le soulagement est déjà net ; une demi-heure
après le soulagement est manifeste, mai qu'après la première injection, T -|- 1 ; leurs réapparaissent aussi fortes qu'a l'après-midi. Les urines n'ont clé ce j< (lu chiffre des chlorures e
n'est pas aussi grand e moment. Les dou-
ue do 500 gr.
plus d'intérêt
i longtemps déjà au réginr
: jours
puisque le malade était de déchloruré.)
Les douleurs et le T \- 2 persistent encore quelqui puis se calment et le tonus redescend â — |— 1 . Mais dans les premiers jours de janvier on voit apparaître à la partie interne, à une grande dislance du lieu où avaient été laites les injections un sfaphylome.
L'ènucléation est alors pratiquée. La quantité d'urine a été en moyenne de 730 gr. pendant les quelques jours après le 21 où le tonus + 2 a persisté, lille s'est relevée à
1 1 25 gr. du 28 décembre au l 6r janvier et à 1050gr. du I er au 10 janvier (le malade avait été remis au régime commun vers le 7 ou 8 janvier), après son énucléation.
Il s'agit donc là d'un malade en état de rétention chlorurique intense qui a eu un glaucome de plus en plus grave malgré la déchloruration ; après deux mois de souffrances intenses la coque oculaire a cédé et les douleurs ont disparu, coïncidant avec le relèvement du chiffre des urines. Les injections sous-conjonctivales ont produit un soulagement passager avec abaissement du tonus comme les lois de l'osmose le donnaient à prévoir, mais n'ont pu être pour rien sur la production du staphylome ; la marche de l'affection a été progressive en effet.
OBSERVATION VI (personnelle, déjà publiée).
B... 62 ans, salle Sainte-Agnès, lit 1 .
Le 17 août 1903 début de cystite avec constipation.
Le 25 août dans la nuit, début brusque à l'œil droit de rougeur avec douleurs de tête très violentes ; entre à Gochin le 2 septembre ; soignée d'abord par l'atropine puis par la pilocarpine ; les douleurs n'ont pas cessé depuis.
Actuellement (1 er octobre), pupille dilatée irrégulièrement, T + 1, milieux assez transparents, excavation légère, cornée peu infiltrée. V : 1/5 avec +• 1 D. Champ visuel : 55 en dedans, 85 en dehors, 25 en haut, 18 en bas ; 70 en haut et en dehors. 40 en haut et en dedans, 40 en bas et en dedans, 40 en bas et en dehors.
Quelques palpitations sans cardiopathie. Traces d'albuminurie. L'élimination du bleu est à peu près normale en quantité (36 milligr. le premier jour pour 0,10 cent.) mais traîne en longueur.
1 r * période. — Le 5 octobre, sans cesser la pilocarpine, prend 10 grammes de NaCl ; elle vomit son déjeuner et les
s'esagèrent un peu. 1 . f- 2 ; le s sonl ce qu'elles
douleurs déjà très fortes ;i NaCl est immédiamenl cessé,
2' période. — Du 6 au 7 octobre, les doule u étaient au moment de l'entrée de la malade, c'est-à-dire assez violentes.
Le 9,1e tonus est de -\- 2, l'acuité de 1/16, le champ rétréci ;
40 eu dedans haut et en dehi dedans, 40 en I seur De Lai antérieure.
L'alimenlati
! dehors, 25
en haut et c
m dehors. Su
je pratique um
n haut, 32 eu bas ; 32 en i dedans, 15 en bas et eu 1 le conseil de M. le profesparaccnlèse de la chambre
déchlorurée (purées sans sel ni pain) est donnée du 10 au 14 octobre).
3* période. — Le 15 octobre T. + 1 ; V. = 1/14 ; champ un peu plus grand, douleurs bien moindres. Prudemment, pendant trois jours du 15 au 18, je donne 5 gr. seulement de NaCl.
4* période. - Du 18 au 21 sans qu'il y ait eu douleurs, mais pour éviter l'accumulation (car ainsi que nous le verrons plus loin il y a rétention relative et retard de l'élimination des chlorures) je cesse le NaCl. Le 21 : T -)- 1, V. : 1/11 ; champ dentique.
ô' période. — Du 21 au 28, je donne quotidiennement 5 gr.de NaCl. Il n'y a plus de douleurs T = N ; V. : 1/6; champ; 51 en dedans, 75 en dehors, 41 en haut, 40 en bas; 43
en r. i-it et
n dehors, 56 en haut et en
dedans
en bas et
de. ans, 58
;n bas et en dehors
La malade demande à sortir.
Le tableau suivant est très instructi:
Avant
Urine
Nacl 12 gr.
1° période
(10 gr. 1 jour)
(0 gr. 5 jours)
— 17 gr.
(5 gr. 3 jours)
- 18 gr
(0 gr. 5 jours)
- 20 gr
(5 gr. 7 joura)
- 24 gr
A première vue, il semble qu'il y ait oligurie ethypochlorurie, (sauf pour la cinquième période) dans toutes les périodes où le NaCl a été donné; en réalité, c'est le contraire; car ces chiffres ne sont que des moyennes et notre malade quoique éliminant bien le chlorure (avec de l'eau) avait une élimination traînante comme pour le bleu, de sorte que les périodes d'examen étant chacune de quelques jours seulement, la polychlorurie et la polyurie apparaissaient au moment où elle n'ingérait plus de NaCl.
L'étude de l'observation clinique montre surtout que 10 gr. dé NaCl ont donné un coup de fouet au glaucome, car cette élimination retardante était aussi insuffisante; 10 gr. n'ont pu être immédiatement éliminés et il y a eu rétention chlorurique. M. le professeur De Lapersonne a pensé que si 10 gr. n'étaient pas éliminés, 5 le seraient peut-être ; les événements ont confirmé cette prévision et les 5 gr. quotidiens se sont éliminés quoique avec retard. La rétention chlorurique n'était donc que relative.
A côté 'de ces quelques observations où le rein se montrant, insuffisant il était indiqué de déchlorurer, nous en donnons quelques autres où la chloruration n'était pas contre-indiquée et nous a donné de bons résultats :
OBSERVATION VII (personnelle, déjà publiée).
G. . ., 29 ans, domestique, salle Sainte-Agnès, lit 5 bis. Pas de maladies antérieures, pas d'hérédité oculaire. Début à 20 ans des deux côtés à la fois, arc-en-ciel et voile sans douleur. A 23 ans, elle a une fluxion de poitrine pendant laquelle la vue a notablement baissé sans douleurs ; la vue s'est un peu relevée ensuite.
- iU-
douleurs tolérables. Irideclnmie double ne s'améliore pas : douleurs frontales
A 27 ans début di en mars 1902. La v.
persistent,
Actuellement (7 septembre 1903). Œil droit : T + 1, cornée transparente, iris avec synéchies, pas de douleurs à la région ciliaire, papille excavée, coudas vusculaires milieux assez transparents, V : 1/50, champ : -15 en dedans, 75 eu dehors, 43 en haut. M en bas ; 55 en haut et en dehors, 41 en haut et en dedans, 40 en bas et eu dedans, 70 en bas et en dehors.
GEil gauche: T + 1, cornée transparente, iris avec synéchies, milieux troubles, papille confuse sans détails. V : 1/100, champ : 48 en dedans, 00 en dehors, 25 en haut, 45 en bas ; 35 en haut et en dedans, 50 en haut et en dehors, 60 en bas et en dehors, "0 en bas et en dedans.
Urines : néant. Élimination normale du bleu de méthylène.
1° période. — Je donne en ingestion à la malade 10 gr. de NaCl par jour à partir du 7 septembre. Le lendemain 8 septembre, le champ visuel est un peu agrandi, l'acuité est montée pour l'œil droit à 1/25 et l'œil gauche à 1/50. Le lendemain 9 septembre l'acuité est de : œil droit I /20 el œil gauche : ! /40. Aucune douleur. L'élimination ehlorurique étaitavanl le 7seplembre de 27 gr. 5 par jour, le 8 et le 9 elle est de 35 gr. 5 ; il est évident que la malade absorbant 10 gr. de NuCl par jour aurait dû en éliminer au moins 37 gr. 5, mais en présence de l'amélioration énorme de l'acuité, de l'agrandissement du champ, de 'état absolument slationnaire du tonus el en l'absence de toute douleur je continue la même dose quotidienne.
Le 11 septembre, V: œil droit 1/16; œil gauche 1/20; le champ est notablement plus grand, A droite il est de 52 en dedans, 85 en dehors, 37 en haut, 58 enbas ; 57 en haut et en dehors, 35 en haut et en dedans, 52 en bas et en dedans, 85 en bas et en dehors. A gauche il est de 73 eu dedans, 72 en dehors, 30 en haut, 47 en bas ; il en haut et en dedans, 55 en haut et en dehors, 72 en bas et en dehors, 55 en bas et en dedans.
Le 13 même acuité, champs un peu agrandis.
Le 16 même acuité, champ identique a gauche, plus étendu à droite où il mesure : 60 en dedans, 85 en dehors, 39 en haut, 62 en bas ; 62 en haut et en dehors, 36 eu haut et en dedans, 56 en bas et en dedans, 85 en bas en dehors,
Pendantcelle période du 8 au L 6 septembre la quantité de NaCl excrété quotidiennement fut de 33 gr. •( (avant l'absorption de 10 gr. de NaCl elle était de 27 gr. 5). La quantité d'urine fut en moyenne de 1750 par 24 heures tandis qu'avant la prise de chlorure elle ne dépassait pas 1250 gr. ; il y a donc polyuric manifeste.
2? période. — lin l'absence de tout symptôme alarmant, je porte la dose quotidienne à 15 gr. de NaCl. Le 20 septembre, les champs visuels sont à peu près semblables à ceux du 16. L'acuité est maintenant de 1/16 pour chaque œil.
Le 24 septembre, champs à peu près identiques, acuité de 1/14 de chaque œil.
Le 30 septembre, l'acuité est encore de 1/14 pour chaque œil. Les champs visuels sont: à droite tïO en dedans, 90 en dehors, 40 en haut, 55 en bas ; 56 en haut et en dehors, 38 en haut el en dedans, 55 en bas et en dedans, 90 en bas et en dehors. A gauche : 58 eu dedans, 69 en dehors, 29 en haut, 53 en bas ; 45 en haut et en dedans, 39 en haut et en dehors, 83 en bas et en dehors, 45 en bas et en dedans.
Le 6 octobre, l'acuité est à droite da 1/13 el à gauche de 1/16 champs à peu près identiques.
Pendant cette période du 16 septembre au 11 octobre, la malade a ingéré quotidiennement 15 gr. de NaCl ; le taux moyen de son excrétion ehloruriquc fut par jour de 36 gr. 3 ; ta quantité moyenne de ses urines de 2,185 gr.
3 e période. — Afin de mieux me rendre compte de la valeur el de l'action du NaCl, j'en cesse complètement l'administration à partir du 11 octobre.
Le l3oclobre, acuité de 1 / 13 à droite, 1/16 à gauche. Champ*
— Hii —
visuels un peu rétrécis. Dans la nuit du 13 au 14, la malade ; quelques lémures douleurs iiuluur dû l'uni gauche.
Le 21 octobre, acuilé de 1/14 œil droil ; 1/16 œil gauche. Champ visuel un peu rétréci à droite où il mesure : 55 eu dedans, 82 en dehors, 40 en haut, 57 eu bas ; 47 en haut et en dehors, 47 en haut et en dedans, f6 en bas cl en dedans, !t0 en bas el eu dehors A gauche, le rétrécissement est bien plus accentué ; le champ mesure 52 en dedans, 48 en dehors, 19 en haut. 37 en bas ; 23 en haul et en dedans, 26 en haut el en dehors, 62 en bas et en dehors. 42 en bas et en dedans.
Dans la période étendue du 1 1 au 21oelobre(pendanl laquelle
snlalion étant
régime hospitalier moyenne Tut de 26 gr. 7 par ne s'abaissa à 1900 gr.
quelques douleurs ressenties redonnai à partirdu21 octo-
le NaCl l'ut supprime, l'ali:
ordinaire), l'excrétion chlu jour et l'émissiou quotidier
4" période. — lïn préseï el du rétrécissement du chi bre 1 5 gr. de NaCl par jour.
I.e 24 octobre, l'acuité est de 1/1 f pour les deux veux; lé
champ visuel s'est agrandi, surtout à gauche,
Le 4 novembre, champ visuel à peu près identique à droile; agrandi encore à gauche où il s'étend de 58 eu dedans, 63 c:i dehors, 25 en haut, 38 en bas; 30 en haul el en dedans, 32 en haul et en dehors, 72 en bas el en dehors, 45 en bas el en dedans; acuité 1,13 des deux yeux.
Fendant celle quatrième période du 21 octobre au 18 novembre, l'excrétion chlorurîque correspondante 15 gr. de NaC| fut par jour de 36 gr. 8 en moyenne, le chiffre d'urines émises atteignit le chiffre de 2.200 gr.
5' période, — Afin de voir si la polyurie simple provoquée par un moyen autre que l'ingestion de NaCl ne pourrait pas améliorer encore la malade, je supprimai le NaCl à partir du 18 novembre et je fis ingérer quotidiennement 100 gr. de lactose en dissolution dans un iilrc de lait; l'alimentation restant d'ailleurs le régime ordinaire.
Le 28 novembre le champ visuel est à droite légèrement plus étendu qu'il ne l'était le 4 novembre, mais l'acuité n'est que 1/15. A gauche le champ est à peu près identique à ce qu'il était le 4 novembre mais l'acuité est descendue à 1/20.
Pendant les dix jours où la lactose remplaça le NaCl les chlorures excrétés furent par jour de 21 gr. 3 en moyenne, Turine émise de 1730 gr. ; il y eut donc moins de chlorures dans l'urine qu'avant les expériences, ce qui tient sans doute à ce que, buvant le litre de lait contenant la lactose, elle mangeait moins qu'à l'état ordinaire (27 gr. 5 le 7 sept.) mais la quantité de l'urine fut supérieure (1250 gr.le 7 sept.)
6* période. — Enfin la malade quitte la salle Sainte- Agnès dans les premiers jours de décembre, emportant des paquets de NaCl de 10 gr, chacun qu'elle prendra à la dose d'un par jour.
Notons en passant que pendant tout son séjour à l'hôpital la malade reçut chaque jour 2 gouttes de pilocarpine dans chaque œil.
Je crois cependant que l'amélioration considérable et brusque survenue du 7 au 11 septembre ne peut être mise sur le compte de la pilocarpine dont elle se servait sans discontinuité depuis des années. De plus les oscillations de l'acuité et du champ au cours des diverses périodes montrent bien l'importance de ce traitement.
OBSERVATION VIII (personnelle, 4éjà publiée).
D... 65 ans, ménagère en ville. Début d'arc-en-ciel il y a deux ans. Peu après début brusque au réveil, dans l'œil gauche, qui ne voit plus rien, sans grandes rougeurs ni douleurs. L'œil droit a été atteint de façon identique quelques mois plus tard. En septembre 1902 un oculiste trouve ses yeux très durs et prescrit de la pilocarpine qui fit cesser les douleurs et releva un peu la vue. La pilocarpine a été continuée depuis.
Actuellement 25 octobre 1903, CEil gauche: pupille déformée avec une synéchie en bas et en dedans, réagit mal. excavation, coudes vasculaires, halo glaucomaleux, milieux assez transparents. Tonus à peu près normal; V: 1.6. Œil droit : pupille de dimension moyenne, réagit, excavation, halo, coudes vasculaircs, tonus à peu près normal; V : 1/4.
Le champ visuel mesure à gauche : 2 en dedans, 37 en dehors, 25 en haut, 15 en bas; 2 en haut et en dedans, 5 en haut et en dehors, 20 en bas et en dehors, 5 en bas et en dedans. A droite il mesure : 52 en dedans, 76 en dehors, 36 en haut, 35 eu bas; 50 en haut cl en dehors, 41 en haut et en dedans, 55 en bas et en dedans, 72 en bas et en dehors.
Rien dans les urines. Perméabilité au bleu absolument normale. La moyenne des chlorures excrétés est par jour de *i gr. 9 ; et celle de l'urine de 1530 gr.
En présence d'une pareille perméabilité rénale, je donne 10 gr. de NaCI à partir du 31 octobre.
Le 4 novembre, les champs visuels sont notablement plus étendus. L'acuité est à l'œil gauche ; 1/8 ; œil droit: 2/3 ; aucune douleur.
Le 14 novembre, champs visuels à peu près identiques, acuité de 2/3 pour l'œil droit, de 1/3 pour l'œil gauche. Tout en continuant 10 gr. de NaCI je fais cesser la pilocarpine.
Le 25 novembre, les champs visuels se sont un peu améliorés ; l'acuité est restée à l'œil droit à 2/3 et est redescendue à l'œil gauche à 1/6.
•e, l'acuité visuelle est la même que le 25 novem-
t agrandis, ils mesurent à droite : 58 en
47 en haut, 60 en bas ; 65 en haut et en
n dedans, 57 en bas et en dedans, 86 en
i, 40 en dehors, 30 eu
Le 4 décembre, l'ac bre ; les champs se s< dedans, 82 en dehors dehors, 46 en haut et bas et en dehors. A gauche : 2 en di haut, 5 en bas ; 2 en haut cl en dedani dehors, 21 en bas et en dehors, 5 en bas et douleur.
23 en haut et en
n dedans. Aucun»
Le 16 décembre le champ mesure à droite : 63 en dedans ; 90 en dehors, 50 en haut, 67 en bas ; 68 en haut et en dehors, 52 en haut en dedans, 60 en bas et en dedans, 90 en bas et en dehors.
Les chlorures ont atteint depuis l'ingestion quotidienne de 10 gr. le chiffre moyen de 34 gr. 7, ce qui est considérable ; il y a donc chasse chlorurique très nette dans ce cas ; les urines atteignent une moyenne de 1950 gr.
Les champs visuels se sont étendus de façon progressive mais depuis la cessation de la pilocarpine (14 nov.) l'acuité est restée stationnaire à l'œil droit et a un peu baissé à l'œil gauche.
OBSERVATION IX (personnelle, inédite, résumée).
B... 41 ans. Manœuvre. Entre à l'Hôtel-Dieu, salle St-Julien, le 22 février 1905.
La vue a commencé à baisser il y a quatre ans pour l'œil droit et il y a deux ans et demi pour l'œil gauche. L évolution a été chronique, sans douleurs ni maux de tête; les yeux cependant ont rougi à plusieurs reprises. Il est impossible de trouver par l'interrogatoire l'indice d'une rétention chlorurique à un moment quelconque.
L'iridectomie lui avait été proposée il y a trois ans ; depuis cette époque il usait de pilocarpine
Examen : O. G. : chambre antérieure diminuée, mydriase, pupille paresseuse, T + 1. Milieux transparents. Papille blanche, excavation assez marquée.
D : chambre antérieure normale, peu de mydriase, réflexes bien conservés, T + 1 ; milieux transparents, papille blanche, quelques coudes vasculaires, excavation légère.
Le 22 février: acuité de 1/20 pour l'œil gauche et de 1/4 pour Tœil droit; champ pour l'œil droit : 11 en dedans, 16 en
dehors, 10 eu Ij;is et eu deliei dedans.
Le 26 févrie l'œil gauche et
La quantité i tfSO «ranimes 13 p. 4.
6 en bas el en
dedat
a, 9 en
en dehors, 13
en hau
t et en
: acuité réduite à la perception lumineuse pour de 1.4 pour l'œil droit. Tridectomie de l'œil
inyenne d urine el le chiffre
le
! permise ; elle
mp el l'acuité de l'œil droit sont
riêr ; le malade prend (> gr. de
La chloruratiou est dor mars; à ce moment le eh ce qu'ils élaienl le 36 fei NaCl par jour.
Le 15 mars l 'acuité de l'œil droit esl montée à 4/10 el le champ mesure: 13 en dedans, 19 en dehors, 12 en haut, 6 en bas: H en bas et en dedans, 11 en bas el en dehors, 13 en haut et en dehors, 12 en haut et en dedans. Tonus + 1/2.
Le 21 mars l'acuité est de fi/10; le champ visuel et le lonus ce qu'ils étaient le 15.
Le 23 mars, l'acuité est redescendue :i 1/10. Le champ visuel est plutôt un peu moins étendu que le 15 el le tonus est de ■+ I. Le malade n'a pas été à la selle depuis deux jours el a un très léger catarrhe bronchique avec un peu de laryngite le sel est suspendu et une purge saline est donnée.
Le 24. — L'œil est redevenu, comme acuité, champ el tonus ce qu'il était le 21 mars.
Le 25. — Il n'y a plus de laryngite ni de catarrhe bronchique (qui du reste élaient très légers) ; on redonne alors les G gr. quotidiens de NaCl.
Le 27. — Acuité de presque 7/10 (lit une ou deux lettres de la ligne qui correspond à cette acuité), ehamp de : 13 en dedans, 22 en dehors, 14 en haut, 6 en bas ; 8 en bas et en dedans. 13 eu bas et en dehors, 10 en haut et en dehors, |2 en haut el en dedans. Tonus + t/2i
La quanliléd'uriues pendant la période de chlorimiUon a été par jour de 1(310 grammes en moyenne el celle des chlorures de31gr. 2.
La pilocarpine estinstillée régulièrement depuis le 2 "2 lévrier.
Le malade sort le il mars.
Résultats à longue échéance. — Il nous a été donné de pouvoir suivre fi desmatades parmi les 17 qui avaient fait l'objet de notre travail de janvier 1904. Nous avons aussi pu suivre depuis ce temps la malade de l'observation VI; en tout 7 malades suivis depuis quinze mois environ. De ces malades les G premiers ont continué (sans doute avec des intermittences qu'ils ne signalent pas toujours} le régime de eliloruration à la dose de 5gr. par jour, en le suspendant dès qu'intervient une angine, une bronchite etc. infections intercurrentes qui pourraient provoquer une rétention chlorurique passagère. La septième malade au contraire a suivi le régime déchloruré autant qu'elle l'a pu (elle prend ses repas dans la maison où elle est employée).
Nous devons à la vérité de reconnaître que si deux de ces sept malades ont conservé les champs visuels et l'acuité qu'ils avaient au moment où ils ont quitté l'Hôtel-Dieu, quatre autres ont vu l'acuité baisser un peu et le champ visuel se rétrécir légèrement, un septième enfin est descendu à une acuité assez basse (son acuité du reste a beaucoup baissé au cours d'une bronchite violente qui l'a tenu au lit une dizaine de jours). Mais nous devons aussi reconnaître qu'aucun de ces sept malades n'a eu depuis ce temps relativement long une seule poussée de rougeur ou de douleurs et que chaque
fois que nous les avons examinés, le Lonus a été trouvé normal ou T + 1 au maximum ; il ne s'agit cependant pas de glaucomes purement chroniques, puisque ces six malades avaient commencé leur glaucome par une attaque aiguë et avaient eu d'autres poussées consécutives. Si donc nous essayons de bonne foi et très impartialement de nous former une opinion sur ce régime dit « osmotique » du glaucome, nous pouvons conclure que rapidement il fait sentir de bons effets si, bien entendu, il est appliqué judicieusement et après une recherche longue sans doute, mais indispensable des indications ; à longue échéance, il semble éviter des poussées nouvelles, mais les troubles trophiques qui sont indiscutables dans le glaucome lui échappent et évoluent sans qu'il puisse les influencer.
B. — Thérapeutique locale.
Il était permis de penser que la concentration du contenu de l'œil pourrait être influencée par des injections sous-conjonctivales. Sans rappeler ici tous les travaux faits sur les indications et le mode d'action de, ces injections, rappelons seulement ceux de Mellinger (loc. cit.) qui indique, comme solution agissant bien sur le vitré, la solution de NaCl à 4 0. M. le Professeur De Lapëusonne a bien voulu s'intéresser à cette question et nous avons pratiqué dans trois cas ces injections.
Nous nous sommes servi d'une solution de NaCl â seulement 2 0, c'est-à-dire légèrement hypertonique
vis-à-vis du vitré qui est hypertonique au sérum (la solution équimoléculaire au sérum est de 0,90/0 deNaCl). Technique ordinaire de ce genre d'injections. Elles n'ont été faites que dans des cas aigus, soignés d'autre part depuis plusieurs jours par Tésérine.
Nos deux premières observations ont été rapportées plus haut (obs. II et V).
La troisième est la suivante :
OBSERVATION X (personnelle, inédite, résumée).
H..., 51 ans, chiffonnier. Glaucome aigu œil droit, T+ 2 datanl de dix jours. Traces d'albumine, urines 850 gr. par jour en moyenne, et 6 gr. 7 de chlorures. Le malade est mis au régime déchloruré ; deux jours après les douleurs ont diminué, mais le tonus reste de + 2 et l'œil reste aussi rouge et aussi inéclairable.
Première injection de 1/5 de centimètre cube de la solution de NaCl à 2 0/0, douleurs très vives, sensation de brûlure pendant cinq à six minutes ;état stationnaire d'un quart d'heure environ, puis amélioration manifeste des douleurs ; le tonus une heure après l'injection est de + 1 d'une façon évidente. Le malade est soulagé pendant cinq heures environ. Le lendemain, les douleurs, le tonus et l'état de l'œil sont les mêmes qu'avant l'injection .
Trois jours après, état identique; deuxième injection : tout se passe comme la première fois; les douleurs sont nettement apaisées et le tonus un peu diminué ; l'amélioration dure sept à huit heures.
Quelques jours après, troisième injection dont les bons effets ne se font sentir que pendant deux heures et. demie.
Ainsi donc les injections, comme la théorie le donnait
à penser a priori, ont soulage ces trois malades et diminué 1<- tonus d'une façon plus ou moins nette. I! était à prévoir que le soulagement serait 1res rapide (à part la brûlure du début due à l'irritation locale de la conjonctive); il était aussi a prévoir que malheureusement il ne pourrait être que passager. Tout compte fait, nous ne croyons pas qne ce procédé soit couramment applicable en clinique; l'effet en est trop fugace et le nombre de ces injections ne peut être assez fréquemment répété, pour que le soulagement soit à peu près continu. Les résultats sont cependant très intéressants au point de vue théorique, car ils viennent donner une preuve nouvelle à l'idée que nous nous faisons des échanges osmotiques produits par les variations de concentration des liquides en présence. Nous tenions à signaler ces faits et à montrer leur importance.
En manière de résumé de ce sixième chapitre, nous croyons devoir reproduire malgré leur longueur, les conclusions que nous donnions dans notre travail :
« Les résultats (à part an), concordent exactement : V hypothèse émise. Ce qui affermit encore cette hypothèse, c'est la rapidité (quelques jours en général) de l'amélioration obtenue, soit dans Vacuité, soit dans le champ visuel, soit dans la diminution des doutiurt; cette amélioration atteint ensuite lentement un maximum qu'elle ne dépasse plus fà cause, sans doute, des lésions déjà installées des membranes et du nerf optique). L'amélioration tend à disparaître lorsqu'on cesse le régime.
La notion des indications de ce traitement est capitale, car te NaCl est ane arme à deux tranchants, favorable quand le rein est perméable, fort dangereux dans le cas contraire.
La recherche de la perméabilité rénale au bleu de méthylène semble inutile car il n'y a pas forcément parallélisme entre l'élimination du bleu et celle, des chlorures.
La première chose à faire est d'examiner l'état général des sujets afin de dépister les œdèmes malléolaires léger s. les symptômes d'urémie légère. En secondlieu.on doit rechercher la perméabilité du rein aux chlorures. Il suffit pour cela de faire la moyenne des chlorures excrétés par jour avant le traitement (le dosage par précipitation du chromate de potasse et nitrate d'argent suffit) et de comparer à celle des deux ou troispremiers jours qui suivent l'administration de NaCl en tenant compte du sel absorbé avec les aliments (dans les cas seulement oà le régime alimentaire aurait été modifié.
Il faudra toujours commencer par une dose faible de NaCl afin de ne pas provoquer une rétention chlorurique brusque si le rein était hypoperméable : c'est la « dose d'épreuve » que la « dose thérapeutique » dépassera si cela est nécessaire.
Si les chlorures ingérés n'étaient pas éliminés en totalité mais qu'il s'en faille de peu et qu'il y ait polyurie, on devrait considérer le traitement par chloruration comme possible et le continuer en le surveillant.
Lorsque l'amélioration aura atteint son maximum, il faudra continuer ce même traitement longtemps, mais
en diminuant la dose, afin qaesi, par hasard t le malade faisait une rétention ehlorurique accidentelle due à une infection intercurrente (bronchite, angine violente, etc.), il ne se produise pas une surcharge ehlorurique excessive qui pourrait avoir sur le glaucome un fâcheux effet. Suspendre donc le NaCI au cours des infections. Combattre la constipation.
Lorsqu'après l'administration de la dose d'épreuve, le rein rejette moins de chlorures qu'avant (rétention ehlorurique absolue), ou plus qu'avant, mais moins qu'il ne devrait le faire (rétention ehlorurique relative), il faut déchlorurer. Si bien entendu les chlorures, dès le premier examen, se montrent très bas on pourra en conclure à l'imperméabilité rénale vis-à-vis d'eux, sans recourir à la dose d'épreuve. Que l'imperméabilité aux chlorures soit évidente ou qu'elle ne soit reconnue qu'après une prudente chloruration d'épreuve, il faudra déchlorurer par la suppression du sel dans les aliments (régime déchloruré), par l'intestin, par le rein même, si cela est possible, au moyen de la lactose ( à laquelle, da reste, il n'est eontre-indiqué de joindre d'autres médicaments diurétiques, bien que sans action osmotique).
En résumé, prendre pour base du traitement l'état de la perméabilité rénale aux chlorures ; chlorurer prudemment dans un cas, déchlorurer de diverses façons dans l'autre, ce sont deux procédés diamétralement opposés, mais tendant à un but unique : ta modification de la concentration moléculaire et du volume des humeurs de l'œil, par la mise en jeu
du mécanisme régulateur de la composition du sang.
Sans insister davantage sur les résulats théoriques obtenus par les injections sous^conjonctivales hypertoniques, nous pouvons donc conclure que nous avons le moyen d'agir favorablement sur le glaucome enprescrivont un régime basé sur des indications qu'il est indispensable de rechercher avec soin.
Ce régime ne supprime en rien le traitement local (médicamenteux ou chirurgical) ; traitement général, il agit sur les causes du glaucome dépendant de l'état général, il ne peut rien contre les lésions locales; les résultats nous en semblent assez évidents pour que, malgré la longueur des recherches qu'il nécessite, on cherche à en faire bénéficier tous les glaucomateux.
ESQUISSE PATHOGÉNIQUE DU GLAUCOME
A. — Rappel des diverses théories pathogéniques du glaucome.
II s'agit ici du véritable glaucome primitif à l'exclusion du glaucome secondaire et du glaucome hémorrhagique. Le glaucome, étant caractérisé par la présence d'une quantité de liquide plus grande que la normale dans la cavité oculaire, il était fatal que deux théories principales se dressent en présence ; celle de la rétention par fermeture des voies de décharge, et celle de l'hypersécrétion. II était non moins fatal que des électiques cherchent à concilier ces deux théories. C'est sous ces trois chefs que nous rangerons l'énuméré rapide des diverses théories déjà existantes du glaucome.
1° Théories par rétention.
Les deux principales voies de décharge de la lymphe endoculaire sont l'angle irido-kératique(de beaucoup la plus importante) et la voie du nerf optique.
Les partisans de l'obstruction de la voie antérieure sont : Max Kmes (1) qui donne un rôle capital à la soudure de la périphérie de l'iris. Cette soudure avaitété déjà vue par Hkiinkich Mtjllbr en 1858 et par Schmidt- Rimplhr qui n'en avaient tiré aucune conclusion au point de vue pathogénique.
Pour Wbber (2), les procès ciliaires gonflés par la stase veineuse refoulent en avant la racine de l'iris, Schon (cité par Lange) (3) admet que la fatigue du muscle accommodateur laisse l'iris être refoulé en avant et se fixer à l'angle irido-kératique.
Phiestley- Smith (1879) croit à un épaississement sénile du cristallin, d'où difficulté d'écoulement des liquides vitréens à travers l'espace péri-Ienticulaire ainsi rétréci. Rheindork (4) pense à peu près de même; pour lui c'est un épaississement du diaphragme zonulo cristallinien qui interrompt les voies de filtration exislant entre les segments postérieur et antérieur de l'œil. Cet auteur a même imaginé une opération basée sur ces conceptions pour rétablir ces voies de communication.
LIribe Troscoso (5) pense que l'obstruction du réticule irido-cornéen, cause du glaucome, est due à la pré-
Max Kmus. Arch. de Grufe, XXII, 1K7fi
î. Weubéi. Arch. de Grtefe, 1877.
3. Labse. Vehcr glaucum in soiiicii HezicInmgoiL... lac. cil. i. RnEiNiionF. Zehendera Ktin-Motialshltcller f. Aaç/enheilk, 1SS7. — Noclimuls meinu glaiicnm-lhoorie Klin-Monalsbl,
Attgenh., février IBflt.
B. UmnB-TnoKcoso, Palhogênta du glaoeoioê, toc. cit.
sence abondante d'albumine dan» les liquides évacués. Cette théorie est basée sur les constatations faites par lui de la présence d'albumine dans l'humeur aqueuse Il fois sur 11 cas de glaucome; une fois même l'albumine atteignait la proportion de 3 0. On connaît les expériences de Niesnamoff qui diminuait très notablement la filt ration en obstruant l'angle irido-kératiquepar du sang défibriné, du pigment irien ou choroïdien, voire du bleu de Prusse ou de l'encre de Chine.
Uribe Thoncoso (1) aconstalé que les solutions albumineuses de 1 àl) OOfiltraîent beaucoup moins bien que les solutions salées à 7,5 pourlOOO, toutes autres conditions égales. Cette diminution atteignait les 2/5 ou les 3/5 de la filtration des liquides salins prise comme unité. La tiltration est encore diminuée de moitié si on élève la pression du corps vitré en même temps que celle de l'humeur aqueuse car l'iris est refoulé en avant. Il a pu du reste provoquer un glaucome expérimental en injectant du vitré ou de l'albumine dans l'humeur aqueuse. Rappelons, à ce sujet, que Tornabbne (2) a constaté après Wkssëly que l'humeur aqueuse d'un œil irrité contient plus d'albumine et de librine qu'à l'état normal.
Les partisans de l'oblitération au niveau de la voie de décharge postérieure sont assez nombreux. Stilling, De Wkgker,Laqubor incriminent nettement les lésions
1. URiHB-Tmmcoao. Recherches expérimentales sur la filtration des liquidos salins et albumiiieuï A travers la chambre antérieure et son rôle dans la genèse du glaucome. Ann. d'ocul., janvier 1906.
2. Toriubbns. Arch.di OtUlmologia XI et Arch. d'Ophl., 1903. p. 190,
des voies postérieures et des gaines du nerf optique.
L'importance de ces altérations est si grande pour certains auteurs qu'ils vont jusqu'à leur faire comme Schnabkl une place indépendante et à décrire à part une « névrite glaucomateuse ». J^eger admet que les altérations de la papille sont surtout troplnques, succédant à des lésions vascul aires et non dues à l'hypertonie. C'est assez dire l'importance pathogénique qu'il leur reconnaît. Bitzos (1) est du même avis.
Userait facile de citer a l'appui de cette conception de nombreux cas de glaucomes succédant à des névrites optiques ; nous en relevons seulement quelques-uns : Dobrowolsky (2) (et cité par Panas I, 514) sur 20 cas de glaucome en trouve fi ayant été précédés de névrite, il cite aussi des cas de Brailey, Hirschbero, Mooren. Rampoldi (3) en cite un nouveau cas, Antonelli (4) un cas où la névrite était due à l'influenza, Gasparriisi (5) 3 cas de glaucome chronique simple, De Schweinitz (6) un cas précédé d'une névrite rétro-bulbaire d'origine grippale, Moauro (7) etc..
, Le glaucome primitif en Oriunt. Ann. tïocal., 1901, p. 406. -. Arch.f. Augenh,,XlX, 188S.
3. Rampoldi. Un notevote casa dî glaucoraa precoduto di iieurite ottlco. Ann. d'otl. XI, 444.
Uasparbinj . Glaucome aigu après névrite, loc. cit
6. Da Schwbiititz. Relations entre l'inHuenza et le glaucome, loc. cit. 1. Moauro. Papillite et glaucome. Acad. Je mëd. et de enir. de Naples,
37 mars 1S82, et Arch. d'opht., 18S3, p. 85..
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2" Théories par hypersécrétion.
a). — Cette hypersécrétion peut être active, primitive pour ainsi dire ; celle théorie est celle de la névrose sécrétoire de Donders et celle de Haffmanns (cité par Lange) ; les travaux expérimentaux ultérieurs de Grcnhagex et Vos Hippel y ont apporté un solide appui < produisant le glaucome aigu par excitation du tri jumeau. Abadik (1) est aussi partisan de cette étiolog: vasomotrice qui expliquerait ainsi les cas de glaucome passager sur. l'œil sain quand on iridectomise l'œil malade et les bons résultats obtenus dans le glaucome par sympalhicectoiuie (.Ionsesco, Abadie...]
Les cas de glaucome émotif ne peuvent s'explique] que de cette façon ; Panas admet que te glaucome rentrt dans les angionévroses parce que les troubles de Pin nervation générale peuvent le taire éclater chez les prt disposés (Panas est donc un éclectique et nous auron à reparler de sa conception).
A l'appui de cette théorie de l'hypersécrétion active nous pouvons citer quelques faîls cliniques empruntés à Lange : Sichel trouve une névralgie du trijumeau comme signe précurseur, Tavigxot une névralgie chronique du trijumeau ; Hltchinson rapporte de nombreux cas où il semble qu'il y ait un rapport ré?l entre eux. Schmidt-Rimpler décrit un cas où cela semble très net ; Moorkn, etc.. . Hermann-Scumidt pense que les maladies
1 du plai
. Arch.d-Qpht., 1899, ]
- io3des denta peuvent agir sur la pression oculaire par réflexes vasomoteurs. Fbuer rapporte des cas analogues de Priestley -Smith, Greniceanu, Power, Redard, mais il reste, il est vrai, assez sceptique pour leur interprétation.
Des secousses psychiques peuvent expliquer par le même mécanisme le glaucome émotif (cas de Von (îr.efe, Mooren, cas récent de Trousseau (1) etc.)
b). — L'hypersécrétion peut au contraire être passive, qu'elle succède à un ralentissement de la circulation générale avec stase (Zimmeumann) ou à une hypertension artérielle générale. Il y a lieu, à ce point de vue, de faire une part dans l'artériosclérose entre le rôle qu'elle peut avoir comme cause d'hypertension générale et le rôle que jouent les lésions vasculaires locales qu'elle produit dans l'œil. Au point de vue de relèvement général de la tension artérielle, rappelons les constatations relevées chez les glaucomateux : Stellwao, Terson et Campos ont constaté fréquemment, mais non toujours de l'hypertension artérielle. Joseph, Bessonnbt, Frenkel, Bajardi, ont donné à ce sujet des chiffres énumérés au chapitre V.
L'artériosclérose peut produire de l'hypersécrétion passive par un autre mécanisme : les perturbations qu'elle provoque dans la structure et le fonctionnement de l'endothélium vasculaire des membranes de l'œil. Ces lésions artério-seléreuses locales ont été notées par un très grand nombre d'auteurs: Panas,
Tjwussrait. Glaucome émotif. CUnî'/ae opht
- ièi —
Panas et Hochon-Duvioneaud, Hache. Poncet, Del Monte. Gossetti, Edmunds et Brailey. Michel, Kuhnt et Haah, Ulrich, etc. (cités par Panas), Landes berg, Mooren, Rjîiilmanx, etc.. (cités par Lange), Carl Meurer.. J. Jacobson. Delalande, Michel. Hiht, E. Jacobsohn etc.. (cités par Joseph), Kœnig... Pourd'autres auteurs les lésions portent plutôt sur les veines ; pour Birnhacher et Czermak (Panas, Lanoe), ainsi que pour Vossuis il y a inllamnialion du tissu uvéal et scierai, surtout le long des veines vorlicîneuses et de leurs émissaires sclérales ; c'est une pétiphléhite chronique hyperplas tique avec endophlébite t-onséciilive. Ces altérations veineuses produiraient la stase, favorisée par la perte d'élasticité de la choroïde (Staub). l'iritis chronique (Leber), l'atrophie de la choroïde (Wahlpobb) (1). Jacobson et Stultinc invoquent aussi la traussudatîoii passive par stase veineuse. Ajoutons que Panas et V. Garnier n'ont pas trouvé ces lésions et que les travaux de Rosa Kerschbaueh semblent aussi contredire l'hypothèse de BniNBACHERet Czermak. Récemment Grônholm (2) nie aussi ce mécanisme en montrant que chez les lapins la ligature des veines vorticelles ne produit rien de semhlable au glaucome. Koster (3) par ce procédé n'a jamais pu obtenir qu'une hypi'i'tanie très fugace.
A côté de ces deux grands groupes de théories (rétention, hypersécrétion), rappelons brièvement celle de
GRO^Hor.u. l'Jïpoi'iiiK-iiU'llo Uiid-rsiichungen... (oc
n flltralion... (oc. t
Cusco et Coccius (Panas) qui incriminent la compression du contenu oculaire par ta sclérotique altérée, et l'influence de certaines prédispositions anatomiques : petitesse congénitale delà cornée (Priestlky Smith) etc., ou héréditaires: Rogman (1), Somya(2), Ablt, Pagens-
TECHER, V. STEI.LWAG, V. MOOREN, GaLEZOWSKY, A. V.
GrvEfe, Wbber (cités par Lange) etc.
Dans un troisième groupe, qui grossit de jour en jour, nous pouvons ranger les éclectiques qui, sans exclusivisme aucun, cherchent à tenir compte des facteurs si nombreux d'une aneclionsi complexe .Citons entreautres: Birnbacher (In Panas et RocHON-DuviGNEAun) qui, à la suite d'une observation, dit : « En somme la thrombose des émissaires veineux, lésion ancienne, (non constante rappelons-le) a entraîné l'hypertonie à la suite d'une choroïrïite séreuse, lésion récente.
Pour Hache (th. Paris, 1874), les altérations artérielles et veineuses, l'épaississement de la sclérotique gênent le cours du sang, la transsudation en est augmentée, la résorption diminuée, d'où hypertension.
Ulrich (In Lange) admet que les vaisseaux iriens étant altérés il su fait une hyperétnie collatérale des procès eiliaires d'où hypersécrétion dans le vitré.
Il résulte, on le sait, des expériences de Birnhacher, Elschnig et Fuchs que la soudure de Knies n'est pas primitive.
1. Ror.MA^. Uyc famille de (,'lauconiHl.uLix. f,7inii/iie ophl. 10 avril 1899, p. 73.
i. Bmha. Do glaucome héréditaire, Areh. ti'aphl., isoi, p. 130.
Panas dit: « Toute sténose artérielle élève la tension artérielle et distend le système veineux et capillaire correspondant ; d'où exsudation du plasma et diapédèse des éléments figurés du sang. Ainsi s'élève, croyonsnous, le tonus, alors surtout qu'il s'ajoute des réflexes vase-dilatateurs provenant du sympathique et des centres. Tant que les voies de filtration, principalement l'angle iridien, restent perméables, la poussée glaucomateuse ne tarde pas à cesser pour se reproduire à nouveau ; de là les retours offensifs et les périodes d'accalmie qui caractérisent le début du glaucome. Par contre, sitôt que la soupapede sûreté sefermed'une façon définitive, l'hypertonie devient permanente, mais non sans présenter encore des fluctuations. Le trop-pleir exagère la stase veineuse dans l'œil entier et le glaucome revêt alors la forme congestive au point de simuler une inflammation. Toutes les fois que l'angle iridien reste perméable, le tonus s'élève peu et l'atrophie opticorétînienne profonde caractérise seule le glaucome chronique sénile. »
Panas et Rochon-Duvignbattd expriment la même idée. Avant la soudure de Knies c'est le glaucome prodromique, intermittent, par rupture passagère de l'équilibre entre une sécrétion exagérée et mie excrétion encore normale. L'iris est refoulé en avant par la poui sée vitréemie, car dan» le glaucome vrai c'est le vitn qui a augmenté de volume, à l'inverse de ce qui a lieu dans les « glaucomes d'humeur aqueuse» où la chambre antérieure est plus profonde, exemple : iritis séreuse. L'iris une fois soudé, le glaucome entre dans la phase
de rétention permanente où il n'est plus curable. C'est alors un cercle vicieux car les ouvertures 69 ferment d'autant plus hermétiquement que la pression intérieure est plus forte.
D'après cela le primam movens serait l'hypersécrétion. Cette hypersécrétion n'est du reste pas forcément du» à une névrose ou du moins à une névrose pure : « la plupart des polyuries sont sous la dépendance d'une lésion matérielle du rein ».
Pour Uribk-Troscoso enfin : «il suffit qu'il existe une certaine quantité d'albumine dans l'humeur aqueuse pour que la filtration, peu influencée au début, finisse par se réduire û une quantité minime ou à se suspendre complètement. Le liquide qui s'accumule à l'intérieur du globe comprime les veines vorticineuses ou rétiniennes el rend difficile In circulation de retour. La stase veineuse de la choroïde et en général de tout le segment postérieur de l'œil, produit très vite l'imprégnation du vitré, son œdème et comme conséquence l'augmentation de la pression postérieure et la fermeture de l'angle de filtration, qui, passagère au début comme la sortie de l'albumine à travers les vaisseaux, devient ensuite définitive lorsque le vitré ne revient plus à son volume primitif. »
B. — Rappel des procédés de glaucome expérimental.
Quelques auteurs se sont attaqués à l'angle iridokéra tique pour supprimer l'onctionnellcment les voies
de décharge qu'il présente : Bentzen (1) introduit un couteau de Grœfe dans la chambre antérieure, du lapin et par un mouvement de eircumduction gratte le pins possible de la périphérie de la chambre antérieure. L'excavation est complète après une semaine.
Nous-même (2) dans un travail cité au chapitre IV avons employé ce procédé avec quelques variantes. Weber {in Lange) injecte de l'huile dans la chambre antérieure pour oblitérer les mailles du réticulum scléro-cornéen. Uribe Troncoso vise le même but en injectant dans la chambre antérieure du vitré ou de l'albumine ; il obtient ainsi un glaucome transitoire et base là-dessus une théorie rétentionniste citée au début de ce chapitre.
D'autres auteurs ont voulu supprimer les voies de communication existant entre la chambre antérieure et la chambre postérieure : Hombolotti i'-i) obstrue la pupille par des rondelles de taffetas ou de celluloïd; les résultats seraient, parait-il, durables. Ulrich (4) enlève successivement des morceaux de cornée, il se produit des synéehies antérieures; les résultats sont fort variables ; sur il cas, il obtint 4 hypertensions nettes et durables, 2 cas douteux avec tension inconstante, trois cas où la tension reste normale, 2 cas enfin où l'œil devint mou.
CurroSïiE-r. VariaLkms fie volume do l'reil loi:. cU
3. ROMBOLorrr. Glaucoïm u\|K-rmutntal. VI 7' lU-nifrès tic la société italienne d'apht-, Roreucc, ocl. 190Ï et Arch. d'upht., 1903, 485.
4. Ulrich. I'i-Iht e.i|)Ei-imnitfsllu jitnucum »ei Kaninchen. lre/i. /. Augenh,, 189t.
Les essais de production de glaucome expérimental par irritation directe du vitré n'ont pas été très encourageants : Kniks (1) injecte de l'huile grise ou une solution d'huile d'olives dans la térébenthine, dans le vitré du chien ; l'hypertension passagère obtenue ne peut être appelée glaucome ; c'est une véritable désorganisation de l'œil.
C. — Hypothèse d'un facteur pathogënique nouveau : les troubles osmotiques.
En considérant les diverses théories énoncées plus haut, il est. facile de se rendre compte que les théories rétentionnistes ou les théories par hypersécrétion ne peuvent donner seules la clef du problème. Une affection aussi complexe que le glaucome n'a pas une pathogénie aussi simple. Les auteurs actuels tendent de plus en plus à fusionner ces idées et les citations que nous avons faites de Panas et de Panas et Rochon-Duvigneaud nous semblent devoir être la solution à adopter, provisoirement tout au moins dans l'état actuel de nos connaissances.
La rétention serait donc un phénomène secondaire à l'hypersécrétion. Comment alors expliquer l'apparition primitive de ce trouble sécréloire, souvent d'une façon brusque et passagère? comment expliquer aussi ses fluctuations puisque, ainsi que le dit Panas : « Sitôt que la
soupape de sûreté se ferme d'une façon définitive l'hypertonie devient permanente, mais non sans présenter encore des fluctuations ?» A quoi donc sont dues ces poussées d'hypersécrétion ?
Nous croyons là-dessus pouvoir hasarder non une théorie, mais une modeste hypothèse : Si l'on se rappelle ce qui a été dit plus haut (chap. U) sur les analogies de la cavité oculaire avec les espaces lymphatiques et des humeurs de l'œil avec la lymphe, nous pouvons penser a priori que l'augmentation de volume du vitré pourra être comparée à l'augmentation de volume de la lymphe, c'est-à-dire à l'œdème. La pathogénie des œdèmes (brièvement rapportée au ehap. I, G.) est une des questions à l'ordre du jour : le sang, dit-on, en vertu du mécanisme régulateur de sa composition, tend à ganter une concentration moléculaire constante et rejette dans les réservoirs de sûreté, que sont les espaces lymphatiques, les molécules (chlorurée* en majeure partie) et l'eau qui le surchargent lorsque le rein est au-dessous de sa tâche.
Si donc nous sommes a priori amenés à considérer le liquide vitréen comme nue lymphe endoculaire, son augmentation de volume comme un œdème (Terson (1), Panas et Rochon Duvigneauo...) nous devons, a priori aussi, nous demander si le mécanisme pathogénique à peu près universellement invoqué pour les œdèmes ne peut pas nous éclairer sur la genèse du glaucome ? Rappelons-nous, à ce propos, les preuves que nous
I. Tehsok. Nalurcdu glai
avons des échanges osmotiques qui se passent entre Je plasma sanguin et les humeurs intra-oculaires :
A l'état normal nous savons par les expériences faites sur la totalité du globe plongé dans un milieu de concentration moléculaire différente (Magëndie, Pusey, Rochon-Duvigneaud et Onfray (Cli. III) qu'il se produit des échanges osmoliques conformes aux prévisions. Nous savons aussi de par les résultats publiés par Anoelucci (Ch. IV) les modifications de tension obtenues par lui au cours d'injections dans le sang de substances capables de modifier sa concentration. Nous savons enfin par nos propres expériences (Cli. IV) les changements non plus de tension mais de volume (animal jeune, à coque sclérale encore extensible) qu'il est possible d'obtenir par des injections soit sous-cutanées, soit intra-veineuses, de NaCl.de sulfate de soude ou de glucose, en solutions hypotoniques, isotoniques ou hypertoniques, sur un œil sain témoin et sur l'autre œil primitivement rendu hypertendu par le procédé de Bentzek, les reins restant intacts ou supprimés fonctionnel lement par la. ligature de leur pédicule. II nous semble donc fondé de conclure qu'à l'état normal il existe entre le sang et les liquides intra-oeulaires d'importants échanges soumis aux lois de l'osmose.
A l'état pathologique ces échanges n'auront-ils donc plus lieu î Évidemment si, mais ils seront faussés dans leur mécanisme et dans leur régulation ; nous avons d'eux à l'état normal une connaissance assez incomplète ; nous connaissons encore bien moins leurs per-
turbations. Existe-l-il Dépendant quelque contribution
•xpéri mentale ou clinique à ce sujet?
Golovine (Ch. V.) nous apprend que le poids spécifique de L'humeur aqueuse est normal dans le glaucome chronique et très augmenté dans le glaucome aigu Nous savons aussi qu'UniBE Troncoso a trouvé constamment une certaine quantité d'albumine flans ces cas. Il semblerait donc que les colloïdes abondent plus que les cristalloïdes. Mais la concentration moléculaire estelle augmentée? Il semblerait que oui, tout au moins à ce stade initial au moment de la poussée aiguë. Comment expliquer ceci ? Si nous nous rappelons ce qui a été dit de la lymphe au chapitre I et au chapitre II nous savons qu'à l'état normal elle est hypertonique ; lorsque, dans la production de L'œdème, le sang, pour maintenir constante sa composition, se décharge clans les
spaces lymphatiques des tissus des chlorures qu'il a en trop, la lymphe se trouve donc momentanément encore plus concentrée (c'est ce qu'on admet en pathologie générale) et tend alors pour revenir à son taux normal ie concentration moléculaire à attirer de l'eau du sang, quià cet instant précis se trouve être plus dilué qu'elle. Il se produit alors ceci de particulier: c'est que la lymphe attire non seulement assez d'eau pour redescendre à l'isotonie avec le sang, mais que. même elle en attire davantage, si bien qu'elle en arrive à se diluer même plus qu'il ne faudrait et devient Irypotonique par rapport au sang.
Pour ce qui nous concerne il semble qu'il puisse en être de même. Le vitré normal comme la lymphe nor-
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maie semble (nous disons semble car nous avons vu au Cli. Ii que cela n'est pas absolument démontré) hypertonique vis-à-vis du sang. Au moment de la poussée aiguë ii se peut fort bien que sa concentration augifnte encore, puis qu'il y ait en un second temps diluon qui arriverait non seulement à l'isotonie mais même à l'hypotonie. Par les quelques résultats connus (Ch. V) nous savons que dans le glaucome constitué le vitré a été trouvé liypolonique, non seulement à ee qu'il est à l'étal normal mais même au sang (Joseph — 0,54, Dehareï).
Les lois de l'osmose peuvent-elles à elles seules expliquer ces laits ? Evidemment non; s'il y a de graves perturbations osmotiques indéniables à notre avis dans le cas de la lymphe comme dans celui du vitré, il est incontestable que des lésions vasculaires, des modifications de la vitesse ou de la pression du sang, des influences nerveuses, des altérations de la vitalité propre des épitliéliiims jouent leur rôle et dans une large mesure. Sans pouvoir donner la solution exacte (qui se fera sans doute attendre longtemps encore) de ces phénomènes, nous avons tenu à montrer a posteriori les analogies étroites existant à l'état normal et à l'état pathologique entre le vitré et la lymphe.
Mais alors se pose une question : existe-t-il dans le glaucome des troubles de l'état général manifestant dans le sang une surcharge quelconque qui serait la cause des décharges qu'il aurait besoin de faire dans les espaces lymphatiques, quels qu'ils soient ? Certes oui, mais pas dans tous les cas. Nous avons vu au eba-
pitre V le nombre de cas de glaucomes arrivant chez des gens atteints de rétention chlorurique chronique, par insuffisance rénale, par troubles cardio-rénaux ; nous avons noté aussi l'abondance de glaucomes survenant ou étant aggravés par une rétention chlorurique aiguë intercurrente, nous avons vu plusieurs auteurs insister sur les relations de lagrippe et du glaueome.etc... Dans la moitié des cas environ nous ne relevons sans doute aucun symptôme ou aucune occasion de rétention chlorurique, mais insistons à ce propos sur ce fait qu'aucune des observations citées, à part les nôtres personnelles, n'a été prise à ce point de vue et ce n'estque dans les cas frappants de coïncidence du glaucome avec une infection que les auteurs ont jugé bon de la pubber. Si nous faisons la moyenne dans nos propres observa .1 iuiis nous voyons qu'elle est passablement élevée.
Ainsi donc, dans une proportion respectable de cas nous relevons une rétention chlorurique aiguë ou chronique. Partant de cette idée que les modifications de la concentration moléculaire du sang peuvent être un des facteurs dans la genèse du glaucome, ne pourrait-onpas agir sur le glaucome en agissant sur la concentration moléculaire du sang? C'est ce que nous avons essayé de faire pour des cas relatés dans un travail précédemment cité (Ch. VI). Nous avons déchloruré des malades atteints de rétention chlorurique manifeste et chloruré prudemment des malades atteints de chasse chlorurique supérieure à la normale. Les résultats ont été bons et très nets dans un certain nombre de cas : ils ont porté sur l'acuité et le champ visuel mais
î juillet 19
surlout sur les douleurs. Ils ont persisté au point de vue douleurs et hypertension, par la continuation du traitement, mais au poinl de vue acuité ils ne se sont pas maintenus intégralement, ce qui prouve que ce procédé thérapeutique, qui répond à une conception, juste sans doute, d'un des facteurs du glaucome, ne peut agir sur les autres facteurs de cette affection. Nous n'avions du reste pas eu la prétention de bouleverser la thérapeutique du glaucome et de la remplacer par quelque chose de nouveau ; nous avons voulu seulement ajouter aux moyens de traitement déjà existants un régime, rationnellement basé sur l'étude des excrétions urinaires complètement négligée jusqu'alors.
Mais alors, dira-ton, si le glaucome est un œdème vitréen comparable par sa nature et par le mécanisme de sa production aux autres œdèmes, comment donc se fait-il que cette atleetion soit souvent unilatérale et que tous les hydropiques ne soient pas glancomatcux ? Ou peut répondre à cela que tous les œdèmes n'ont pas une même fréquence, que i'ascite seule ou l'œdème inallcolaire seul peuvent se voir chez des individus atteints de la même maladie ; que certains brightiques feront un li y dro péricarde alors que les autres feront un hydrothorax ; ces deux œdèmes étant du reste bien moins fréquents que les deux premiers. On connaît aussi des cas (Achard et Laubry (1),
ifiiHY. Accidents pseudo-niéiiin^'iUque!. a la suite injection saline au cours d'une pneumonie. Soc. méd. dts hôpil., 1 juillet 1903.
Lœper (1) etc.) d'augmentation de volume du liquide céphalo-rachidien au eours de rétention chlorurique. Pourquoi dans tel cas est-ce une cavité lymphatique plutôt que l'autre '? Pourquoi cette inégalité de fréquence d'une séreuse à l'autre ? 11 y a évidemment là des inconnues que nous n'avons pas la prétention de résoudre ; mais il semble bien que, parmi les espaces lymphatiques, les plus fréquemment et les plus abondamment envahis de sérosité soient ceux dont les fonctions sont le moins nobles ; le tissu cellulaire est plus fréquemment atteint que la cavité céphalo-rachidienne; peut-être y a-t-il des conditions de défense plus grandes pour les cavités de fonction plus élevée, à structure plus complexe ?
Il est bien naturel de penser aussi qu'aucun œil ne pourrait devenir glaucomateux et surtout le rester s'il n'était primitivement atteint de lésions qui rendent cette perturbation des échanges osmotiques possible.
Ces lésions, qui favorisent ou permettent les perturbations de la concentration vitréenne, pourront à leur tour être augmentées par les phénomènes d'osmonocivite. On sait depuis les travaux de Bouchard et de son école (i) qu'une solution altérera une cellule si elle n'est pas au taux de concentration convenable à la
LOBfBj.,
., Thèse de Paris mos, tôt-, cit.
Widal et LasiiÉ. Traité de Bouchard, toc
Claude et Balthazaiîd. Toxicité urinairc 2 juin 1800.
LaaNÉ ut BoDBOtiET. Même sujet. Ibidem.
Hallios et CaufiioN. Même sujet. Ibidem.
vitalité de cette cellule ; les phénomènes de la globulolyse (ch. I) pouvaient déjà nous le faire prévoir. Castaignb et Rathkry (1) ont montré que toutes les solutions de NaCI sauf celles congelant à — 0,78 sont osmonocives in vitro pour la cellule rénale. Achard et Paisseau (i) ont montré t'n »>/«> que des solutions fortement hypotoniques ou hypertoniques altéraient profondément ces cellules et qu'il y avait lieu de faire une part dans l'action nocive d'une solution entre la tonolyse due à la diiférence de tension osmotique et la toxolyse due à la toxicité propre de la substance dissoute. Achard et Lcepbr {3) ont fait in vitro la contre-expérience en montrant que les cellules résistent parfaitement à des solutions isotoniques, par conséquent non osmonocives. Il pourrait donc se faire (c'est là pure hypothèse) que le vitré changeant de tension osmotique réagisse secondairement par osmonocivité sur les cellules des membranes, en augmentant ainsi leurs lésions qui à leur tour augmenteraient encore la perturbation des échanges osmo tiques, fer niant ainsi ce cycle vicieux. Lorsque nous appelons ce facteur nouveau : « troubles osmotique» », noua voulons entendre par là deux
1. CiSTAïQKB et Ratherï. Action exercée in vitro par las solutions de NaCl sur l'épithélium rénal. Solutions réno-coaaervatricesel osmonocives Arch. de méd.expér. et d'anal, pathol., 1903, p. 669-671.
CaStaJosb et Ratherï. MêmB sujet. Semaine médicale, 23 septembre 1903.
2. Achahu ol Paisseau. Altérations cellulaires produites par le» grandes injections hypotoniques et hyperloniques. Soc. Biologie, 26 mars 1904.
3. Achaho ot Lqbpur. Résistance, cellulaire au* solutions isotoniquos des direnes substances, loc. cit.
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choses: d'une part les a'téralions de la concentration du sang qui, en vertu des lois de l'osmose, modifieront celle du vitré; d'autre part les perturbations apportées aux lois de l'osmose elles-mêmes par les lésions locales préexistantes.
En résumé ce septième chapitre nous permet de retenir ceci : La paihogênie du glaucome a été fort discutée : les uns veulent que tout s'explique par des lésions obstruant les voie» de décharge ; les autres pensent qu'une hypersécrétion est l'origine de tout te mal; d'autres enfin, les éclectiques, rejettent l'absolutisme de chacunede ces deux principales théories prises isolément et admettent que l'hypersécrétion primitive favorise l'établissement d'une obstruction mécanique qui rendra dès lors définitive l'hypertension produite par un afflux exagéré de liquide.
H semble que, de plus en plus, on doive se rallier aux partisans de cette théorie mixte; mais quelle peut être la cause de cette hypersécrétion que nous admettons dès lors comme primitive? La cause n'en est certes pas unique; les modifications en plus ou en moins de la pression artérielle, de la vitesse du sang, l'influence encore bien obscure mais certainement considérable des perturbations nerveuses, les lésions des cellules des membranes altérant et leur pouvoir vital propre et leur râle d'élection dans les échanges qui se passent au tra~ vers d'elles, sont de nombreux facteurs dont il faut tenir le compte le plus grand.
Mais nous croyons, sans vouloir en rien diminuer
l'importance de leur rôle pathogénique, qu'ils ne sont pas tes seuls et qu'on doit leur en adjoindre an autre : « les perturbations des échanges osmotiques», perturbations résultant à la fois des variations pathologiques de la concentration moléculaire du sang et des lésions des membranes qui président à ces échanges. Le vitré, dépen' dance lymphatique, normalement hypertonique au sang comme la lymphe et le liquide céphalo-rachidien normaux, peut comme eux s œdématier si des lésions locales le permettent; que le sang se concentre sous l'injtuence d'une cause pathologique, il rejettera dans les liquide» lymphatiques l'excès de ses molécules chlorurées et autres; ces liquides, dont est le vitré, devenus hyperconcentrés attireront de l'eau pour rétablir le taux normal de leur concentration, mais ainsi que le font le. liquide céphalo-rachidien et la lymphe à l'état pathologique ils le feront sans mesure, parce que les lésions indispensables de la membrane osmotique ne lui oermettront plus de jouer son rôle régulateur ; le vitré deviendra donc alors hypotonique par excès de dilution. D'après cela le vitré devrait être plus concentré que normalement au moment des poussées aiguës de glaucome et se trouver au contraire très dilué, hypotonique même par rapport au sang, lorsque ta phase d'augment est passée. H est çraisemblable qu'il en est ainsi, de par les recherches résumées dans ce travail.
Ainsi donc il nous semble démontré, par l'analogie entre la lymphe et le vitré, à l'état normal et pathologique, qu'on peut voir dans la cavité oculaire une dépen. dance du système lymphatique, dépendance qui obéira
aux mêmes lois de physiologie générale, avec cependant des moyens de défense et de régulation supérieurs à ceux des fentes lymphatiques interstitielles, car l'œil est un organe hautement différencié pour une fonction de relation de premier ordre.
Si ce premier point est admis, les variations de la concentration moléculaire du sang, quelles qu'en soient les causes, devront, en vertu du mécanisme régulateur de la composition sanguine, réagir sur V ensemble du système lymphatique dont les points rendus faibles par des lésions d'un autre ordre seront les premiers ou les seuls atteints.
RESUME
I. — Le milieu liquide de l'organisme a une importance considérable. Les échanges qui se font entre lui et les éléments solides qu'il baigne sont de premier ordre ; ces échanges sont d'eau ou de molécules. Plusieurs facteurs interviennent pour régir ces échanges ; l'un d'entre eux, des plus importants, est l'osmose, phénomène d'après lequel deux solutions, inégalement concentrées et séparées par une membrane, réagiront l'une sur l'autre jusqu'à arriver à l'équilibre de concentration moléculaire, c'est-à-dire de tension osmotique.
La mesure de cette tension osmotique nous apparaît donc comme un élément indispensable à la connaissance du mécanisme qui maintient fixes la composition et la concentration du sang et qui influe tant sur celles des autres humeurs de l'organisme.
Les procédés de mesure de la tension osmotique sont avant tout la cryoscopie (le plus employé), puis l'hémolyse et la recherche de la r é sis ti vite électrique, celui-ci peut être meilleur que celui-là.
II. — La teneur du vitré en NaCl a été trouvée supérieure à celle du sang (0,83 0/0 à 0,84 0.0] ; son coefficient osmotique a été fixé à 0,96 NaCl par la méthode de Hamburger et à 0,99 NaCl par la cryoscopie. Le point de congélation a varié chez te lapin entre — 0,75 et — 1.28; nous-même sur le cadavre avons trouvé des chiffres variant entre — 0,49 et — 0,82. Par la méthode de Hamburger le vitré ne s'est nullement montré hémolysant; quant aux mesures de la résistivité électrique, elles n'ont encore été appliquées qu'à l'humeur aqueuse.
Il semble donc que le vitré' soit hypertonique par rapport au sang. Si on le compare aux autres humeurs normales nous trouvons aussi que la lymphe et le liquide céphalo-rachidien sont hypertoniques vis-à-vis du sang.
Il semble enfin que l'humeur aqueuse et le corps vitré puissent être considérés comme des diverlicules, des annexes du système lymphatique et qu'ils doivent en partager la physiologie générale avec cependant quelques particularités dues à la complexité de la cavité, ionctionnellement différenciée, qui les contient.
III. — La pression intra-ocnlaire normale est chez l'homme de 25 mm. Hg environ ; elle est égale dans la loge vitréenne et dans la chambre antérieure. La production (iïltration ou sécrétion vraie?) des liquides intra-oculaires est influencée directement par la pression artérielle et les échanges osmotiques, indirectement par l'action des nerfs.
La régulation de cette pression est un point d'im-
portante capitale : la pression intra-oculairc se sert à elle-même de régulateur, cap lorsqu'elle monte la liltration augmente et inversement ; par réflexe les vasomoteurs influent sur la pression et la vitesse du sang ; les échanges osmotiques contribuent à rétablir la concentration moléculaire et la tension osmotique si une perturbation passagère vient à les modifier.
IV. — La ligature des pédicules rénaux diminue le volume de l'œil. Les injections diverses (comme lieu d'injeetion, quantité injectée, concentration de la solution, substance en dissolution, etc.), produisent des oscillations du volume de l'œil moins grandes après qu'avant la ligature du rein. L'œil rendu préalablement hypertendu par le grattage de l'angle irido-kératique réagit plus que l'œil laissé sain comme témoin. Les injections hypei'toniquesau sang agissent plus que les isoloniques. Les injections inlra-veineuses agissent plus que les sous-cutanées. Le NaCl semble, à concentration mole culaire égale, agir moins vite que le sulfate de soude ou la glucose. Presque toujours les oscillations de volume de L'œil opéré ou de l'œil laissé sain débutent par une diminution.
Il est donc possible d'agir sur le volume de l'œil (c'est-à-dire sur sa concentration) par des modifications de la concentration moléculaire du sang. Ce fait d'importance capitale doit être retenu pour la recherche des causes productrices des hypertensions oculaires primitives.
Vi — Les quelques recherches de laboratoire faîtes sur le liquide du glaucome permettent de penser que
ce liquide est hypotonîquc par rapport au sang. Or, le corps vitré normal semble liypertonique; si donc on établit une comparaison entre lui et la lymphe, on constate que celle-ci étant hypertonique à l'état normal et hypotonique dans les œdèmes, il y a analogie absolue entre eux. Nous voyons là une preuve de plus du bien- fondé de l'assimilation des humeurs intra-oeulaires à une annexe lymphatique.
Il est possible de relever comme contribution à l'étiologie du glaucome par troubles osmotiques un grand nombre de cas où le rein se montre imperméable d'une façon plus ou moins absolue ; les quantités d'urine, de chlorures éliminés, l'épreuve du bleu de méthylène, la recherche de l'albumine nous en donnent la preuve ; dans quelques cas aussi, les glaucomatcux sont des hypotendus par lésions valvulaires.
Dans bien des cas aussi le glaucome peut éclater ou s'aggraver, s'il existait déjà, lorsque vient à se déclarer une rétention chlorurique aiguë due à une infection quelconque; les cas cités par nousensonl relativement nombreux.
Ainsi donc, nous croyons pouvoir dire que dans presque la moitié des cas de glaucomes (surtout de glaucomes aigus ou subaigus) il est possible de relever une cause de rétention chlorurique aiguë ou chronique, à condition que l'interrogatoire soit bien poussé sur ce point particulier et que le début en soit assez récent pour que le malade ait encore des souvenirs précis. Le nombre relativement élevé de faits confirmatifs donne donc un appui sérieux à l'hypothèse de ce fac-
leur pathogénique qui, sans intervenir toujours, intervient souvent et n'est qu'un des facteurs qui t'ont éclater une poussée d'hypertension sur un terrain déjà préparé par d'autres causes.
VI. — La thérapeutique locale du glaucome par injections sous-conjonctîvales hyper toniques donne des résultats nets sur les douleurs et le tonus; mais leur courte durée et l'impossibilité de les renouveler d'une façon assez rapprochée en font un procédé très intéressant théoriquement, mais d'une application pratique difficile.
La thérapeutique générale, le régime que nous avons proposé, prend pour base d'indications la perméabilité rénale aux chlorures. Le rein est-il imperméable ou hypoperméable, il conviendra de déchlorurer. Cette déchloruration se fera par le régime alimentaire spécial, par l'intestin et par les diurétiques (surtout la lactose).
Le rein, au contraire, élimine-t-il les chlorures d'une façon satisfaisante, il y aura lieu de chlorurer prudemment; si paradoxal que cela puisse paraître au premier abord, il est facile à la réflexion de concevoir qu'il faudra traiter différemment des gens dont les reins ne sont pas Ils mêmes. La mise en jeu du mécanisme régulateur de la composition du sang se fera de façon différente dans les deux cas, mais le résultat en sera le même : modification de la concentration moléculaire et par conséquent du volume des humeurs intra oculaires.
Les résultats à longue échéance ont montré que si le
régime semble éviter des poussées nouvelles de tonus et de douleurs, il n'agit pas sur les lésions locales trophiques qui continueront à évoluer; il y a dans le glaucome deux éléments principaux (qui ne sont pas les seuls ) : l'élément troubles trophiques et I élément troubles osmottques ; notre régime ne pourra agir que sur le second et la valeur du résultat obtenu dépendra de la prédominance de l'un ou de l'autre de ces deux éléments.
Ajoutons enfin que ce régime n'a pas de prétentions exagérées; traitement général, il laisse au traitement local, dont il reconnaît la nécessité, toute sa liberté d'action.
VII. — La pathogénie du glaucome a été fort discutée : les uns veulent que tout s'explique par des lésions obstruant les voies de décharge; les autres pensent que l'hypersécrétion est cause de tout le mal ; d'autres enfin, les éclectiques, rejettent l'absolutisme de chacune de ces deux principales théories prises isolément et admettent que l'hypersécrétion primitive favorise rétablissement d'une obstruction définitive qui rendra dès lors définitive l'hypertension produite par un afflux exagéré de liquide.
II semble que de plus en plus on doive se rallier aux partisans de la théorie mixte; mais quelle peut être la cause de cette hypersécrétion que nous admettons dès lors comme primitive ? La cause n'en est certes pas unique; les modifications en plus ou en moins de la pression artérielle, de la vitesse du sang, l'influence encore bien obscure mais certainement considérable
des perturbations nerveuses, les lésions des cellules des membranes altérant et leur pouvoir vital et leur rôle d'élection dans les échanges qui se passent au travers d'elles, sont de nombreux facteurs dont il faut tenir le compte le plus grand.
Mais nous croyons, sans vouloir diminuer en rien l'importance de leur rôle palhogénique, qu'ils ne sont pas les seuls et qu'on doit leur en adjoindre un autre : les perturbations des échanges osmntiques, perturbations résultant à la fois des variations pathologiques de la concentration moléculaire du sang et des lésions des membranes qui président à ces échanges.
Le vitré, dépendance lymphatique, normalement hypertonique au sang comme la lymphe et le liquide céphalo-rachidien normaux, pont comme eux s'œdématier si des lésions locales le permettent ; que 1p sang se concentre sous l'influence d'une cause pathologique, il rejettera dans les liquides lymphatiques l'excès de ses molécules chlorurées et autres; ces liquides, dont est le vitré, devenus hypercmicenlrés attireront de l'eau pour rétablir le taux normal de leur concentration, mais ainsi que le font le liquide céphalo-rachidien el la lymphe à l'état pathologique, ils le feront sans mesure, parce que les lésions indispensables de la membrane osinotique ne lui permettront plus de jouer son rôle régulateur; le vitré deviendra donc alors hypotonique par excès de dilution.
D'après cela, le vitré devrait être plus concentré que normalement au moment des poussées aiguës de glaucome et se trouver au contraire très dilué, hypotoni-
que même par rapport au sang lorsque la phase d'augmeut est passée. Il est vraisemblable qu'il en est ainsi, île par les recherches résumées dansée travail.
Ainsi donc, il nous semble démontré par l'analogie dOtre la lymphe et le vitré, à l'état normal et pathologique, qu'on peut voir dans la cavité oculaire une dépendance du système lymphatique, dépendance qui obéira aux mêmes luis de physiologie générale, avec Dépendant des moyens de défense et de régulation rapéfledre u ceux des fentes lymphatiques interstitielles, car l'œil est un organe hautement dilférencié pour uni' l'uin'tinn de relation de premier ordre.
Si 09 premier poinl est admis, les variations de la i iiiiienlialiini moléculaire du sang, qu'elles qu'en soient li'K causes, devront, en vertu du mécanisme régulateur do la composition sanguine, réagir sur l'ensemble du système lymphatique dont les points rendus faibles par il.s lésions d'un autre ordre seront les premiers ou les seuls atteints.
Nous sommes, pour notre part, persuadé que les faits expérimentaux, cliniques et thérapeutiques que nous avons apportés a l'appui de cette hypothèse, sont de nature et d'importance à justifier les efforts que nous avons mis à la soutenir.
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