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INTRODUCTION

A?iomalies de développement et maladies congénitales

sont deux termes qu'il convient de bien définir, d'une

part pour en apprécier les analogies et légitimer par cela

même le titre de ce travail, d'autre part pour en indiquer

nettement les différences, et permettre d'établir entre

elles dans le cours de cette étude une distinction ration-

nelle.

Isidore Geoffroy Saint-Hilaire, dans un ouvrage célèbre,

appelle anomalie « toute déviation du type spécifique ou

en d'autres termes toute particularité organique que

présente un individu comparé à la grande majorité des

individus de son espèce, de son âge, de son sexe ». Il en

séparait ainsi la monstruosité qu'il considérait comme

une anomalie très grave, compromettant une fonction et

constituant dans tous les cas « une conformation vicieuse

très différente de celle que présente ordinairement l'es-

pèce». Or sans entrer, pour le moment, dans des dis-

cussions stériles sur la distinction à établir entre l'ano-
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malie et la monstruosité, nous devons remonter tout

d'abord à la notion de développement et envisager la

monstruosité dans son sens le plus général.

C'est à un anatomiste français du xvm" siècle, Lémery,

que revient l'honneur d'avoir entrevu le premier l'inter-

vention des lois du développement dans lapalhogénie des

monstruosités; Plus tard Woolf (175^) et Meckel (1812)

étudièrent avec soin la question : mais les notions les plus

précises que nous ayons à cet égard ont été fournies à la

science par Etienne Geoffroy Saint-Hilaire. L'illustre ana-

tomiste français eut surtout le mérite de démontrer que

les monstruosités sont soumises à des règles bien définies

et identiques à celles qui régissent l'évolution normale.

Les organes se développent selon des lois fatales et

constantes : des causes perturbatrices, dont les raisons

nous échappent le plus souvent, troublent dans certains

cas ce développement régulier; de là résulte la produc-

tion d'un type aberrant qui s'écarte plus ou moins du type

normal, selon que la cause est venue agir à un moment

plus ou moins rapproché du début de l'évolution et que

cette dernière a été plus ou moins rapide. Avec Davaine

nous pourrons dès lors définir l'anomalie : Toute modifi-

cation de l'organisme offrant des caractères différents de

ceux du type spécifique et naturel et dont l'origine est anté-

rieure à la métamorphose ou à l'évolution qui constitue

l'individu ou bien l'organe.

Mais deux cas peuvent se présenter, qu'il faut envisa-

ger séparément :

1° L'organe, après avoir subi une première déviation,

peut se développer ensuite selon les lois de l'organisme^

Dans ce cas il y aura une anomalie simple.



Envisagée sîôus éette forïiie/Tanoirialie peut dès lors

l'entrer à côté des variétés organiques dans la classe des

hémitéries de Isidore Geoffroy Saint-Hilaire. Elle com-^

prend surtout les a!nomalies caractérisées par la persis-

tance de dispositions ou d'organes transitoires et les ano-

malies histologiques.

' 2° La déviation au type normal a été si profonde que

l'organe n'est plus susceptible de se reconstituer que

dans des conditions d'irrégularité absolument incompa-

tibles avec une évolution naturelle. Pour certains auteurs,

la cause en serait due à une lésion d'ordre pathologique

surajoutée à une anomalie et Davaine propose, pour ces

déviations, le terme d'abnormités.

Il est certain, ainsi que nous le verrons plus loin, que

cette classe comprend un grand nombre des vices de con-

formation que nous aurons à passer ultérieurement en

revue.

A côté de ces vices de conformation et comme caracté-

risant un degré plus avancé de l'anomalie, nous aurions

à considérer ces monstruosités complexes, s'accompagnant

d'anomalies, par défaut d'une portion plus ou moins con-

sidérable des centres nerveux et du squelette de la face.

Certaines d'entre elles, la cyclopie par exemple, pourraient

pour quelques auteurs, s'appuyant sur les lois mêmes du

développement, rentrer par définition dans le cadre de

l'anomalie simple. Mais outre que ces faits appartiennent

à la tératologie et sont incompatibles pour la plupart avec

l'existence, le titre même de ce travail nous commande

de nous restreindre aux anomalies qui portent exclusive-

ment sur le globe de l'œil et nous les passerons sous

silence.



Jusqu'ici, nous n'avons envisagé que l'organe en voie

de développement. L'évolution une fois terminée, de

semblables modifications ne peuvent se produire, si quel-

que perturbation survient dès lors, elle ne viendra frapper

qu'un organe en état de développement parfait, et se tra-

duira par des altérations pathologiques qui ne diffèrent

en rien de celles qui se produisent après la naissance ; ce

sont alors des altérations pathologiques vraies et non

plus de simples déviations de l'embryon. On doit leur

réserver le nom de maladies congénitales.

D'après les considérations qui précèdent, il semble

facile, à. priori., d'établir une première distinction entre

l'anomalie et la maladie congénitale. Or le départ est mal-

aisé à faire entre ces deux catégories, car souvent l'ano-

malie (arrêt de développement ou persistance d'un état

transitoire), est le plus souvent, d'après certains auteurs,

provoquée par l'apparition d'une inflammation précoce.

En effet, la théorie de Deutschmann, qui rattache à Fiu-

flammalion la plupart des anomalies de développement,

semble fondée sur des faits suffisamment convaincants.

Ainsi, dans le coloboma de la choroïde dû à la persistance

de la fente optique, coloboma qui pourrait être pris comme

type de l'anomalie, cet auteur a signalé la coexistence de

lésions choroïdiennes, vérifiées à l'examen histologique,

qui pourrait, à la rigueur, justifier le classement de

cette lésion, sinon dans le groupe des maladies congé-

nitales, du moins dans un groupe intermédiaire.

D'autre part, certaines déformations partielles du fond

de l'œil (colobomes maculaires, colobomes du nerf optique)

sont considérées par les uns comme des persistances par-

tielles de la fente; d'autres les regardent comme des
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altérations d'ordre pathologique ayant amené un défaut

de résistance en un point déterminé et la cause de ces di-

vergences est dans la rareté des constatations anatomi-

ques.

Ajoutons, du reste, que, malgré les progrès immenses

opérés dans ces dernières années sur le terrain de l'em-

bryogénie, certaines questions restent encore à l'étude et

que l'on discute encore sur l'origine de la macula.

Si inversement l'on envisage la rétinite pigmentaire

qui peut à bon droit être considérée comme un type de

maladie congénitale, l'on trouvera dans son histoire bien

des incertitudes.

Les travaux importants de Landolt, de Poncet de

Cluny et de M. le professeur Panas, ont en vérité dé-

montré l'existence de lésions métei^ielles du côté des

vaisseaux rétiniens, mais on peut aussi se demander avec

l'un de ces auteurs si l'absence dûment constatée d'élé-

ments rétiniens dans les couches externes de cette mem-

brane constitue une véritable lésion, ou si au contraire

elle est le résultat de la non-différenciation des éléments

propres au début de la péz'iode embryonnaire (anomalie

histologique). Cette anomalie pourrait expliquer, par un

mécanisme que nous aurons plus tard à déterminer, la

production d'altérations pathologiques secondaires du côté

des vaisseaux.

Des considérations de même ordre pourraient être en-

core invoquées à propos des diverses variétés decatai'acte

congénitale, mais nous n'y insisterons pas davantage. Si

nous passons aux différences qui existent entre les ma-

ladies congénitales et les abnormités représentées au point

de vue qui nous occupe parlamicrophthalmie ou l'anoph-



thalmîe, par e:semple, des difficultés semblables se pré-

sentent.

L'anophthalmie, dans ces cas, peut-elle être considérée

comme une anomalie de développement provoquée par

une inflammation précoce, ou comme une atrophie con-

sécutive à une inflammation pure et simple, survenue

après le développement du globe de l'œil. Nous verrons

d'ailleurs que les cas sont loin d'être identiques et que les

deux hypothèses reposent sur des preuves anatomiques

variables. De ce qui précède il résulte que dans l'état ac-

tuel de la science, malgré les grands progrès de l'em-

bryogénie et de l'anatomie pathologique, il est difficile,

au moins dans la grande majorité des cas, d'assigner des

limites précises aux anomalies de développement et aux

maladies congénitales.

' Il convient dès lors de placer sur un même rang l'ano-

malie pi-ise dans le sens restreint que nous lui avons assi-

gné et la maladie congénitale, et d'étudier membrane par

membrane, sauf à en discuter la nature, les diverses lé-

sions susceptibles d'être observées dès la naissance. Ici

une question préjudicielle doit être débattue. La maladie

congénitale apparaît, comme nous l'avons dit, pendant la

vie intra-utérine, mais la marche du processus est va-

riable selon les cas, tantôt elle est si rapide qu'elle par-

court avant la naissance toutes les phases de son évolution

et les enfants naissent aveugles; d'autres fois sa marche

est si lente qu'à la naissance les symptômes objectifs sont

peu marqués ou méconnus, si la lésion porte sur une

membrane profonde, la rétine par exemple.

Les troubles visuels peu accusés passent inaperçus : en

effet, la plupart des gens ne sont guère capables d'appré-



cier par eux-mêmes le dégré de leur acuité visuelle et ne

lamesurent en général qu'à la facilité plus ou moinsgrande

avec laquelle ils peuvent se livrer à tel ou tel travail. Chez

certains sujets occupés à des travaux grossiers, rafîection

congénitale pourra rester ignorée durant toute l'existence

ou ne se révéler, si elle n'atteint qu'un seul œil, qu'au cas

où un traumatisme ou une lésion pathologique quel-

conque viendra atteindre l'œil resté indemne.

Si d'autre part l'affection congénitale parcourt lente-

ment les diverses phases de son évolution, un jour vien-

dra peut-être où par elles-mêmes, les lésions donneront

lieu à une amblyopie marquée, mais l'époque oii les lé-

sions seront assez prononcées pour la produire pourra ne

survenir qu'à un âge plus ou moins avancé. La rétinite

pigmentaire nous en offre un exemple. L'on comprend

dès lors qu'il ne faudrait pas exclure du cadre des maladies

congénitales celles qui présentent une évolution lente et

ne sont reconnues qu'à une période tardive de l'existence.

Il y a une distinction à établir qui est souvent délicate

et a donné lieu au moins pour la rétinite pigmentaire et

la cataracte congénitale, à de nombreuses controverses.

Le plan adopté par nous est le suivant :

Un chapitre sera réservé à l'embryogénie qui domine

de haut, on le comprend, tout le sujet qui nous occupe.

Des chapitres successifs réservés aux membranes d'en-

veloppe et aux milieux transparents du globe de l'œil se-

ront placés dans un ordre qui découle des notions four-

nies par l'embryogénie.

Outre les altérations propres à chacune des parties

constituantes du globe de l'œil, il est des modifications

congénitales portant sur son ensemble et caractérisées,



soit par une augmentation de volume (hydrophlhalmie),

soit par une diminution (microphthalmie).

Or, ces modifications ne constituent pas des maladies à

part, tantôt elles sont contemporaines d'anomalies por-

tant sur une membrane déterminée et leur sont subor-

données ; tantôt elles sont le dernier stade d'une inflam-

mation datant de la vie utérine. Aussi dans le but

d'éviter des répétitions fatigantes pour le lecteur, au

lieu de leur consacrer un chapitre spécial précédant l'é-

tude particulière des anomalies des membranes ou des

milieux transparents, nous avons jugé préférable d'en

présenter l'histoire au sujet ou à la suite de l'anomalie

partielle dont elles sont le plus souvent tributaires.

Au début de ce travail, nous voulons remercier d'une

façon toute spéciale M. le professetir Panas dont le

savants conseils nous ont permis de mener à bonne fin

cette étude.

Nous ne saurions oublier, dans nos remercîments, notre

éminent maître M. le professeur Richet qui a bien voulu

nous rappeler et compléter certains points relatifs aux

études intéressantes qu'il a faites autrefois sur la circula-

tion de la membrane pupillaire non plus que M. le pro-

fesseur Mathias Duval dont la grande compétence en em-

bryogénie nous a été si utile.

.Nous avons pu, grâce à une observation très intéres-

sante que nous a communiquée M. le professeur Lanne-

longue, proposer, de la pathogénie de ces tumeurs, une

théorie un peu différente de celles généralement acceptées



jusqu'ici. Qu'il veuille bien accepter l'expression de

notre gratitude.

Remercions aussi MM. les professeurs Perrin, Chauvel

et Poucet (de Cluny). Ils nous ont généreusement com-

muniqué des dessins fort instructifs et nous devons à l'un

d'eux de précieux renseignements au point de vue de la

pathogénie de la rétinite pigmentaire.

MM. Vassaux, Real y Reyro, Debierre et Despagnet;

nos amis Ricklin, Kuhff, Guemes, Julien, Lion, Coffin,

Cousin, Mauclaire ont singulièrement facilité notre tâche

en nous fournissant des observations, des dessins, des

traductions étrangères et nous ne saurions les oublier ici.

Mais il me faut envoyer l'expression de ma plus vive

reconnaissance à M. le docteur Van Duyse, de Gand, qui a

mis gracieusement à notre disposition dix-huit bois de sa

collection.
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Aperçu général de la structure du globe de l'œil. —
Le GLOBE DE l'œil sg compose de membranes envelop-

pantes et de milieux transparents.

P. 1



Les membranes enveloppantes sont, en allant de la pé-

riphérie vers le centre :

1° la sclérotique, qui se continue avec la cornée en avant,

avec la dure-mèi'e en arrière
;

2" la choroïde, complétée en avant par le muscle ciliaire

,

le corps ciliaire et l'iris : on la divise en deux régions, l'une

postérieure, la zone choroïdienne proprement dite ^ l'autre

antérieure, la zone irido-ciliaire; en arrière elle se con-

tinue avec l'arachnoïde et la pie-mère
;

3° La rétine, qui va aussi contribuer à la formation du

corps ciliaire et de l'iris. Comme la choroïde, on la divise

en deux régions, l'une postérieure, la zone rétinienne 'pro-

prement dite, l'autre antérieure, la zone irido-ciliaire; en

arrière elle se continue avec la substance cérébrale.

Les milieux transparents sont, en allant d'arrière en

avant :

1° Le corps vitré;

2° Le cristallin;

3" \^humeur aqueuse.

Le corps vitré est entouré par une membrane, Vhyaloïde,

qui, après avoir tapissé la face profonde de la zone réti-

nienne proprement dite, va tapisser la face postérieure

du cristallin.

Enfin, la partie périphérique de la face antérieure du

cristallin donne insertion à la zone de Zinn, membrane qui

va s'intercaler entre l'hyaloïde et la partie antérieure de

la zone rétinienne proprement dite.

Aperçu général du développement du globe de

l'œil. — Au point de vue du développement, l'œil est

essentiellement constitué par deux vésicules :

1° La vésicule optique;
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2" La vésicule cristalline.

La vésicule optique est formée par un bourgeonnement

de la partie de la vésicule cérébrale antérieure qui répond

au cerveau intermédiaire (couche optique).

La vésicule cristalline dépend de l'épiblaste placé au de-

vant de la vésicule optique.

Vésicules optiques primitive et secondaire
;
pédon-

cules optiques primitif et secondaire ; fente opti-

que. — Avant que le sillon dorsal se soit soudé, la région

FiG. 1.

Gouttière encéphalo-médullaire (schématique).

1, vésicule cérébrale antérieure. 1 3, vésicule cérébrale postérieure.
2, vésicule cérébrale inoyenue. I 4, moelle épinière.

céphalique de la gouttière médullaire qui correspond à la

vésicule cérébrale antérieure se dilate dans le sens trans-

versal. Tel est le premier rudiment àes vésicules optiques

primitives, qui, à leur apparition, présentent une ouver-

ture à leur partie supérieure; mais celte ouverture ne

tarde pas à se fermer.

Au début, les vésicules optiques ont l'air de deux troncs
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de cônes adossés par leurs bases. Puis, comme elles se

dilatent surtout en haut et en arrière, leur point d'at-

tache subit un arrêt de développement amenant leur pé-

diculisation, pédiculisation dans laquelle l'accroissement

de la vésicule cérébrale antérieure joue un rôle tout à fait

FiG. 2 (d'après Mathias Duval).

Partie antérieure du corps du poulet au troisième jour (vue par

sa face ventrale).

C. cœur. — "Vo, vésicules optiques primitives.

secondaire. On nomme pédoncule optique la partie rétré-

cie qui rattache la vésicule optique au cerveau.

Quand la vésicule optique primitive a atteint son com-

plet développement, elle est placée sur la face basilaire ou

inférieure du cerveau intermédiaire, et présente deux

faces, l'une supérieure adossée à ce cerveau, l'autre infé-

rieure adossée à la peau. La pi'emière de ces faces, étant

la plus rapprochée du cerveau, a reçu le nom de face



proximale; Ja deuxième, en étant plus éloignée, porte

le nom de face distale.

Comme au niveau de la face distale, les cellules su-

bissent un accroissement brusque et rapide, cette face

s'étale puis se replie sur elle-même. Le pli ainsi formé

FiG. 3 (d'après Balfour).

Représentation schématique de la vésicule optique secondaire avec la fente

optique qui se prolonge dans le pédoncule optique.

D, vésicule optique secondaire;

N, pédoncule optique secondaire creusé

en rigole
;

/. r., fente optique.

E, coupe frontale de la vésicule ;

f. r., fente optique
;

/. (I., feuillet distal de la vésicule in-

vaginée
;

f. pr,, son feuillet proximal non in-

vaginé.

coupe antéro-postérieure de la vé-
sicule, traversant le pédoncule optique

suivant sa longueur, et tombant au ni-

veau de la fente optique.

c, cristallin.

s'accentue, et la distale, étalée sur la proximale, s'affaisse,

se déprime et se creuse.

Quand ce phénomène s'est produit, la vésicule optique

primitive a fait place à la vésicule optique secondaire.

C'est une sorte de calotte sphérique ou de bonnet de coton

à double feuillet, distal et proximal, dont la cavité, regar-

dant en avant, en bas et en dedans, communique avec les

tissus ambiants, mais non avec la cavité de la vésicule

optique primitive; elle en est séparée, en effet, par le

feuillet distal invaginé. A ee moment la vésicule a la

forme d'une coupe fendue embrassant le cristallin.



A son début, la cavité àn pédoncule optique primitifcom-

munique avec celle de son congénère et avec le troi-

sième ventricule. Mais plus tard elle n'est plus en rapport

qu'avec le troisième ventricule seulement, et cette der-

nière communication finit elle-même par disparaître.

Lorsque la vésicule optique primitive s'invagine, la

partie antérieure du pédoncule subit aussi un mouvement

d'invagination, en vertu duquel sa paroi inférieure se

trouve refoulée contre sa paroi supérieure : alors ce pé-

doncule secondaire, ainsi formé, ressemble à une gouttière

ouverte en bas et en dedans.

Avant l'invagination, le pédoncule est en rapport avec

la portion proximale de la vésicule optique primitive;

mais, à la suite de ce phénomène, il entre aussi en rap-

port avec la paroi distale refoulée contre la pai'oi proxi-

male de la vésicule optique secondaire : de sorte que la

partie antérieure du pédoncule se compose de deux feuil-

lets pouvant, comme ceux de la vésicule, se distinguer

en distal et proximal.

A ce moment le feuillet distal du pédoncule fait suite

au feuillet distal de la vésicule, tandis que son feuillet

proximal fait suite au feuillet proximal de celle-ci. Mais,

comme la pigmentation du feuillet proximal de la vési-

cule ne s'étend pas jusqu'au pédoncule, celui-ci finit par

se continuer uniquement avec le feuillet distal de la vési-

cule.

On appelle fente optique l'ouverture qui donne accès

dans la vésicule et dans le pédoncule optiques secondaires.

Après l'occlusion de cette fente, occlusion qui marche dans

deux sens, d'arrière en avanl vers le ci'istallin et d'avant

en arrière vers le point d'insertion du pédoncule, la vési-
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cule et le pédoncule représentent une coupe complète con-

tenant le cristallin et le corps vitré. A cette époque, le

feuillet distal de la vésicule forme un pli, le premier pli

de la rétine, dont l'origine est dans le ploiement des

bords de la fente optique.

Le pédoncule optique doit fournir la bandelette optique,

le chiasma optique et le nerf optique . La vésicule optique

doit donner la rétine; aussi, comme le fait très Justement

Fia. 4 (d'après Real y Beyro).

Fente optique en rapport avec le mésoblasto ambiant.

observer Kôlliker, ne doit-on plus dorénavant regarder le

nerf optique comme un nerf dans le sens ordinaire du mot,

mais bien comme une portion du cerveau; il en est de

même de la rétine.

« Je compare, dit cet éminentanatomiste, la bandelette

optique et le chiasma optique aux racines du nerf

olfactif, le nerf optique à la bandelette olfactive, et la vési-

cule optique primitive au bulbe olfactif.

« La différence entre ces deux appareils consiste en ce

que, dans l'organe de l'odorat, les fibres nerveuses nais-

sent au-delà du domaine du cerveau, comme nerfs olfac-
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tifs, et pénètrent dans le mésoblaste, ce qui n'a pas lieu

dans l'œil où les appareils terminaux se forment du feuil-

let médullaire lui-même. »

Vésicule cristalline. — Au-devant de la vésicule op-

tique primitive l'épiblaste se déprime et constitue une

fossette qui, croissant rapidement, devieut de plus en

FiG. 5 (d'après Mathias Duval).

Œil de la myxine.

R. Piétine. — P. Pigment rétinien.

plus profonde, et fmit par constituer un sac entière-

ment clos ne tenant à l'épiblaste superficiel que par un

pédicule épiblastique. Ce pédicule ne tarde pas à se rom-

pre, et alors le cristallin, entouré d'une capsule méso-

blastique, se trouve comme enchâssé dans l'ouverture

antérieure de la vésicule optique secondaire.

Bien que simultanée avec l'invagination de la vésicule

optique, la formation du cristallin ne joue aucun rôle
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dans la production de cette invagination, et M. le profes-

seur Mathias Duval fait remarquer avec juste raison que

la myxine, poisson de l'ordre des cyclostomes, bien que

dépourvue de cristallin, n'en a pas moins une vésicule

optique invaginée.

Ordre dans lequel sera étudié le développement

des parties constituantes du globe de l'œil. — Après

avoir pris connaissance des faits principaux que présente

le développement du globe de l'œil, nous allons passer

rapidement en revue le développement de chacune de ses

parties constituantes en particulier. Comme il est diffi-

cile, pour ne pas dire impossible, de comprendre le

phénomène embryogénique, même le plus simple, si l'on

n'a présente à la mémoire la structure de l'organe dont on

s'occupe, nous avons jugé à propos de commencer chaque

pai'agraphe par une exposition très succincte de la structure

de la partie dont il y est traité.

Le cristallin, formant une sorte de noyau central,

autour duquel se groupent les membranes d'enveloppe

et les autres milieux transparents, sera étudié en premier

lieu.

Nous finirons par la cornée, le corps ciliaire et l'iris,

organes à la formation desquels contribuent les mem-

branes les plus importantes du globe de Toeil. Par sa

couche moyenne, en effet, la cornée se continue avec la

sclérotique. Le corps ciliaire est constitué par la choroïde,

la rétine et la zone de Zinn. Cette dernière membrane ne

s'étend pas sur l'iris, qui reçoit non seulement les deux

premières (choroïde et rétine), mais aussi les deux couches

profondes de la cornée.

Aussi devrons-nous faire précéder l'étude de la cornée,

P. 2



du corps ciliaire et de l'iris, par celle de la sclérotique,

delà choroïde (région choroïdienne proprement dite), de

la rétine (région rétinienne proprement dite), du nerf»

optique, du corps vitré et de la zone de Zinn.

Nous nous occuperons ensuite des vaisseaux et des

nerfs, à la suite desquels nous placerons un court résumé

de tous les faits antérieurement exposés.

Pour ne pas encombrer notre description par des détails

chronologiques, nous avons consacré un paragraphe parti-

culier à l'étude des époques auxquelles ont lieu les

principaux phénomènes embryogéniques.

La même considération nous a aussi fait écrire deux

autres paragraphes spéciaux : le premier pour l'exposition

des connaissances fournies par l'embryogénie comparée,

le deuxième pour l'historique de la question.

Structure et développement du cristallin. —• Le

CRISTALLIN, lentille biconvexe placée en arrière de l'iris,

en dedans du muscle et du corps ciliaires, et en avant

du corps vitré, présente à étudier :

i" Une membrane d'enveloppe [mstalloïde ou capsule

cristalline)
;

2" Une substance propre.

La ci^istalloïde, amorphe, plus épaisse en avant qu'en

arrière, est tapissée sur sa face profonde par une simple

couche de cellules hexagonales. Entre cet épithélium et la

substance propre se trouvent, en outre, deux ou trois

couches de cellules sphériques.

La substance propre du cristallin est formée de fibres

prismatiques aplaties, dont la direction varie dans les dif-

férents points du cristallin. Les fibres axiales sont antéro-

postérieures. Celles qui s'éloignent de l'axe décrivent des



courbes d'autant plus accentuées qu'elles sont plus super-

ficielles. Enfin, les fibres placées tout à fait à la surface

vont d'une face du cristallin à Vautre, en contournant son

bord mousse.

Du noyau central partent trois plans rayonnés coupant

le cristallin en trois segments, et formés par une subs-

tance amorphe que l'ébullition coagule et rend opaque.

Alors, sur la face postérieure du cristallin, apparaissent

trois rayons qui figurent un Y droit, tandis que ces mêmes

rayons décrivent un A renversé sur sa face antérieure. La

présence de ces deux Y donne l'aspect étoile à la subs-

tance propre du cristallin. C'est à ces rayons et à ces plans

que se terminent les fibres du cristallin.

Le cristallin dérive du mésoblaste et de l'épiblaste.

En s'invaginant la vésicule cristalline entraine une

partie du mésoblaste sous-jacent; c'est de ce mésoblaste

invaginé que provient la cristalloïde.

Lorsque la vésicule cristalline s'est détachée de l'épi-

blaste placé au-devant de la vésicule optique primitive,

les cellules profondes de sa paroi postérieure prolifèrent

et s'allongent en fibres munies de noyaux, noyaux qui

s'atrophieront plus tard, en débutant par ceux du centre, et

finiront par disparaître entièrement. Gomme les cellules

centrales s'accroissent plus vite que les périphériques, la

paroi postérieure de la vésicule offre bientôt un mamelon

qui ne tarde pas à arriver au contact de la paroi antérieure.

La cavité primitive de la vésicule cristalline se trouve

alors réduite à une fente étroite, dont la paroi auté-

ineure s'amincit sous l'influence de la pression produite

par le bourgeonnement de la paroi postérieure. Enfin,

les deux parois s'accolent l'une à l'autre et la cavité de la
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vésicule cristalline primitive ne laisse plus aucune trace.

Pendant que ces phénomènes se produisent, les fibres

axiales se dirigent directement en avant. Les latérales,

au contraire, décrivent une courbe à concavité externe

d'autant plus accentuée qu'elles sont plus éloignées de

l'axe. Vers le bord du cristallin ces fibres arciformes de-

Pjg. 6 (d'après Kôlliker).

Coupe horizontale de l'œil d'un lapin de douze jours et six heures.

Grossi soixante-cinq fois.

E, épiblaste.

L, vésicule du cristallin, offrant une

dépression au fond de laquelle est un

dépôt en forme de verrue, L.

OL, orifice de cette vésicule.

0, pédoncule optique, avec une large

cavité.

p, feuillet proximal de la vésicule op-

tique secondaire
;

R, son feuillet distal
;

h\ reste de la cavité de la vésicule op-

tique primitive.

g, corps vitré.

M, mésoblaste.

V, vaisseau annulaire au bord anté-

rieur de la vésicule optique secondaire.

viennent de plus en plus courtes; puis, elles passent in-

sensiblement aux cellules de la paroi antérieure de la

vésicule du cristallin. L'allongement en fibres débute

par les cellules de la paroi postérieure ; mais il ne tarde

pas à s'étendre à celles des parois latérales et il atteint



même celles de l'équateur de la lentille cristalline.

Plus tard se déposent des fibres qui s'étendent parallèle-

ment à la courbe de la surface du cristallin et recouvrent

FiG. 7 (d'après Koi.liker).

Coupe horizontale de l'œil d'un lapin de quatorze jours. Grossi

soixante fois.

Au-devant de l'œil, l'épiblaste (plus

tard épithélium conjonctival) s'est déta-

ché, sauf uu petit reste en E.

L, paroi postérieure et épaisse de la

vésicule du cristallin ou rudiment du

cristallin.

LE, paroi antérieure et mince de la

vésicule du cristallin ou épithélium de

la capsule du cristallin.

Entre les deux, le reste de la cavité

de la vésicule du cristallin.

G, nerf optique.

P, feuillet proximal de la vésicule op-

tique secondaire;

R, son feuillet distal.

G, corps vitré. — Entre ce corps et le

feuillet distal de la vésicule optique se-

condaire se trouve un intervalle prove-
nant du rétrécissement du corps vitré.

M, mésoblaste autour de la vésicule

optique secondaire, avant la différencia-

tion de la sclérotique
;

M', endroit où le mésoblaste se conti-

nue avec le corps vitré;

M", mince couche mésoblastique au-

devant du cristallin, rudiment des quatre

couches profondes de la cornée et des

deux couches superficielles de l'iris.

les fibres qui se sont formées les premières, de sorte que

le cristallin primordial devient le noyau du cristallin par-

fait.

C'est dans ce temps aussi qu'a lieu la formation des



— 14. —

étoiles cristallines, facile à comprendre dans ses traits

généraux, dit Kôluker, si l'on suppose à toutes les fibres

cristallines une croissance égale et une longueur égale.

Structure et développement de la sclérotique. —
La SCLÉROTIQUE, OU membrane fibreuse du globe de l'œil,

occupe les cinq sixièmes postérieurs de ce globe ; elle se

continue avec la cornée en avant, avec la gaîne super-

ficielle du nerf optique et la dure-mère en arrière. Sa face

superficielle, tapissée antérieurement par la conjonctive,

reçoit les insertions des muscles droits et obliques.

Cette membrane est formée de faisceaux connectifs

entrecroisés à angle droit, séparés les uns des autres par

des réseaux fins, des fibres élastiques et des amas pigmen-

taires dépendant de la région superficielle delà choroïde.

Elle dérive du mésoblaste dans lequel est plongée la

vésicule optique secondaire.

Structure et développement de la choroïde. — La

CHOROÏDE, ou membrane vasculaire du globe de l'œil, qui

se continue en arrière avec les gaines moyenne et pro-

fonde du nerf optique, se compose de deux parties, l'une

postérieure, clioroide proprement dite^ l'autre antérieure,

généralement appelée zone ciliaire ; nous l'appellerons zone

irido-ciliaire^ pour indiquer qu'elle va contribuer non seu-

lement à la formation du corps ciliaire, mais aussi à celle

de l'iris. Les deux régions, choroïdienne et irido-ciliaire,

sont séparées l'une de l'autre par une ligne circulaire den-

telée, la zone dentelée [ora serrata)^ située en avant de

l'équateur de l'œil et répondant à une diminution subite

d'épaisseur de la membrane d'enveloppe sous-jacente,

c'est-à-dire de la rétine,

La choroïde proprement dite comprend quatre couches
;
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ce sont, en allant des parties superficielles vers les parties

profonde^, de la sclérotique vers le corps vitré :

1° La lamina fusca (couche pigmentaire)
;

2° La couche vasculaire
;

3° La couche capillaire [membrane de Ruysch)

;

4° La lame vitreuse.

La lamina fusca renferme un grand nombre de cellules

pigmentaires répandues dans une substance homogène

que traversent des réseaux élastiques, allant se continuer

avec les fibres de la sclérotique. *

Elle est constituée par deux couches, qui vont former

la gaîne moyenne du nerf optique et se continuer avec

l'arachnoïde en arrière; en avant elle tapisse la face su-

perficielle du muscle ciliaire. A cause de ses rapports avec

l'arachnoïde, il serait peut-être rationnel de séparer la la-

mina fusca, du reste de la choroïde, pour en faire une mem-

brane d'enveloppe spéciale ayant la valeur morphologique

de la sclérotique et de la choroïde proprement dite qui

serait alors réduite aux trois couches suivantes.

La couche vasculaire est formée par les gros vaisseaux

artériels [artères ciliaires postérieures) et veineux, les vais-

seaux en tourbillon [vasa vorticosa).]^\\e, est, en outre, par-

courue par des faisceaux musculaires lisses longitudinaux

et un riche plexus nerveux.

La couche capillaire contient un réseau capillaire très

fin et très serré.

Les couches vasculaire et capillaire forment, d'un côté,

la gaîne profonde du nerf optique qui va se continuer

avec la pie-mère cérébrale ; d'un autre côté, elles vont

faire partie du corps ciliaire et de l'iris, en constituant

la zone irido-ciliaire de la choroïde.



La lame vitreuse^ d'apparence amorphe ou légèrement

fibreuse, est inséparable de la couche capillaire; elle s'ar-

rête au niveau du corps ciliaire.

La choroïde dérive un peu du mésoblaste entourant la vé-

sicule optique secondaire, mésoblaste, d'où nous avons vu

provenir la sclérotique ; mais elle se développe surtout aux

dépens de l'oculo-pie-mère non invaginée, c'est-à-dire de la

portion du réseau oculo-pie-mérien qui est en rapport

avec la paroi proximale de la vésicule optique secondaire.

Lorque son développement est normal, la choroïde ne

présente jamais de fissure.

Structure et développement de la rétine. — La

RÉTINE, OU membrane nerveuse du globe de l'œil, se

compose de dix couches ; ce sont, en allant du corps vitré

vers la choroïde :

1" La limitante interne ;

2° La couche des fibres du nerf optique
;

3° La couche ganglionnaire [cellules multipolaires) (4) ;

4° La couche moléculaire {plexus céi^ébral)
\

S" La couche granuleuse interne {cellules bipolaires et

unipolaires)
;

6° La couche intermédiaire {plexus basai)
;

1° La couche granuleuse externe {cellules visuelles)
]

8° La couche limitante externe;

9" La couche des cônes et des bâtonnets
;

10° La couche pigmentaire.

De ces dix couches, sept (2, 3, 4, 5, 6, 7, 9) sont ner-

veuses, deux (1,8) sont formées par des éléments de sou-

tien, et une (10) est pigmentaire.

(1) Les noms entre parenthèses sont empruntés à la nomenclature de

M. le professeur Ranvier.



Les sept couches nerveuses peuvent se subdiviser en

deux groupes : A, quatre couches fibrillaires (2, 4, 6, 9);

B, trois couches cellulaires (3, 5, 7).

Les couches fibrillaires sont donc :

1° La couche des fibres du nerf optique;

2° La couche moléculaire
;

3° La couche intermédiaire
;

4° La couche des cônes et des bâtonnets.

Les couches cellulaires sont :

1" La couche ganglionnaire
;

2° La couche granuleuse interne
;

3° La couche granuleuse externe.

Chaque cellule nerveuse présente des prolongements,

cylindres-axes, qui se réunissent aux fibrilles des deux

couches fibrillaires entre lesquelles elle est placée. Ainsi,

les cellules de la couche ganglionnaire sont réunies aux

fibrilles du nerf optique et à celles de la couche molécu-

laire ; les cellules de la couche granuleuse interne se con-

tinuent avec les fibrilles des couches moléculaire et inter-

médiaire; enfin, les cellules de la couche granuleuse

externe relient les fibrilles de la couche intermédiaire

aux segments profonds ou internes des cônes et des bâ-

tonnets.

Les cellules de la couche ganglionnaire sont multipo-

laires; elles envoient un prolongement aux fibres du nerf

optique, les autres aux fibres de la couche moléculaire.

Les cellules de la couche granuleuse interne se divisent

en deux groupes : les unes, bipolaires, vont de la couche

moléculaire à la couche intermédiaire; les autres, unipo-

laires, ne sont en rapport qu'avec les fibres de la couché

moléculaire.
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D'après M. VAssAtx, les cellules de la couche granu-

leuse externe forment sept à huit couches parallèles, dont

les plus superficielles, plus claires, ont l'aspect ovoïde.

10

FiG. 8.

Schéma représentant les dix couches de la rétine.

1, limitante interne.

2, couche des fibres du nerf optique.

3, couche ganglionnaire.
4, couche moléculaire.

5, couche granuleuse interne.
6, couche iatermédiaire.

T. couche granuleuse externe.
8, limitante externe.

9: couches des cônes et des bâtonnets.

10, couche pigrnentaire.

La couche pigrnentaire envoie des pro-

longements entre les segments superfi-

ciels des cônes et des bâtonnets.

Dans la première figure, le tissu né-

vroglique intermédiaire aux deux mem-
branes limitantes n'est pas représenté:

il l'est dans la deuxième. Mais dans

celle-ci les éléments nerveux sont sup-

primés.

Entre la dernière couche de ces cellules et la couche in-

termédiaire, le même auteur a trouvé un espace plus clair

occupé par des éléments fusiformes. Il se demande si ce
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sont des filaments épaissis reliant ces cellules à la couche

intermédiaire, ou bien des éléments analogues à ceux

décrits par Landolt,chez]e triton, sous le nom de massues.

La couche moléculaire forme un plexus fibrillaire, dans

lequel se trouve une substance de nature myélinique.

La couche intermédiaire forme aussi un plexus fibrillaire,

dans lequel on voit des cellules étoilées (Ranvier).

Les limitantes interne et externe forment deux couches

FiG. 9 (d'après A'assaux).

A, cônes et bâtonnets. terminant d'une part dans la couche in-

L, limitante externe. termédiaire. de l'autre entre les cellules

B, couche granuleuse externe. di; la conche granuleuse externe.

0, éléments en forme de fuseau, se D, couche intermédiaire.

de soutien, reliées l'une à l'autre par des fibrilles qui

servent de support aux éléments nerveux, fibrillaires ou

cellulaires , intermédiaires à ces deux couches. Pour

M. Ranvier, la limitante interne ne formerait pas une vé-

ritable membrane.

Quant à la couche pigmentaire, périphérique à la couche

des cônes et des bâtonnets, elle est presque toujours, mais

à tort, décrite comme une dépendance de la choroïde. Le

développeinent prouve, en effet, qu'elle doit être rattachée à

la rétine, avec qui elle possède une commune origine.

Comme la choroïde, la rétine peut se diviser en deux
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régions, l'une postérieure, rétine proprement dite, l'autre

antérieure, habituellement appelée zone ciliaire; nous

l'appellerons Z07ie irido-ciliaire, pour indiquer qu'elle est

non seulement en connexion avec le corps ciliaire, mais

aussi avec l'iris. La zone irido-ciliaire commence au ni-

FiG. 10 (d'après Manz).

Œil d'un petit chien au deuxième jour (schématique). — Coupe

longitudinale d'après Lieberkuhn.

1, cavité de la vésicule optique primi- 4, cristallin.

tive. 5, vésicule optique secondaire.

2, son feuillet proximal. 6, fente optique.

3, son feuillet distal. 7, épiblaste.

veau de la zone dentelée [ora serratd). Tandis que la rétine

proprement dite est formée par les dix couches ci-dessus

énumérées, la zone irido-ciliaire se compose de deux

couches seulement, la membrane limitante interne et la

couche pigmentaire. Comme, à son niveau, la limitante

externe et les sept couches nerveuses font défaut, la zone

irido-ciliaire est beaucoup plus mince que la zone réti-

nienne proprement dite.

La rétine se développe aux dépens des feuillets distal et

proximal de la vésicule optique secondaire. Ce dernier ne



fournit que la couche pigmentaire ; les neuf autres couches

proviennent du feuillet distal.

Au moment de son apparition, la vésicule optique pri-

mitive est un peu plus épaisse au niveau de sa réunion

avec le cerveau intermédiaire que dans ses autres parties
;

mais, après son invagination, le feuillet distal s'épaissit.

L'épaississement de ce feuillet ne commence qu'à partir

FiG. 11 (d'après Manz).

Coupe frontale de l'œil d'un embryon d'oiseau au quatrième jour

(schématique).

de l'époque oii se forment les fibres optiques ; il se produit

au niveau de sa partie postérieure (rétinienne proprement

dite) seulement; sa partie antérieure (zone irido-ciliaire)

subit, au contraire, un amincissement. Nous savons, en

effet, qu'à partir de la zone dentelée, la paroi distale n'est

plus représentée que par la couche limitante interne de

la rétine, couche qui, accompagnée de la pigmentaire, va

doubler la face profonde du corps ciliaire et de l'iris.

Dès que la rétine devient distincte, en tant que telle.

1, vésicule optique primitive.

2, son feuillet proximal.

3, son feuillet distal.

4, cristallin.

5, fente optique.

6, mésoblaste suivantl'oculo-pie-mère

dans leur invagination.



elle est formée par deux à trois couches de cellules ner-

veuses comprises entre la limitante interne en dedans et

la pigmentaire en dehors. Par suite de leur muUiplica-

tion, ces cellules fournissent toutes les couches nerveuses

de la rétine, moins la couche des fibres du nerf optique,

couche qui provient des fibi-es secondaires nées du cer-

veau intermédiaii'e.

La couche ganglionnaire représente le reste des cellules

primitives; les autres couches, moléculaire, granuleuse

interne, intermédiaire, granuleuse externe, cônes et bâ-

tonnets, se développent à l'extérieur de la première et

viennent remplir l'espace qui la sépare de la couche pig-

mentaire, comblant ainsi la fente étroite à laquelle l'ados-

sement des feuillets distal et proximal de la vésicule

optique secondaire avait réduit la cavité de la vésicule

optique primitive. Quant à la limitante externe, elle paraît

formée par les extrémités diffuses de certains prolonge-

ments cellulaires de la névroglie rétinienne.

Tandis que le feuillet distal de la vésicule optique secon-

daire s'épaissit dans sa moitié postérieure ou rétinienne

proprement dite et s'amincit dans sa moitié antérieui^e ou

irido-ciliaire, le feuillet proximal s'amincit sur toute son

étendue, c'est-à-dire aussi bien dans la région irido-ciliaire

que dans la région rétinienne proprement dite . Cet amincis-

sement est produit par les divisions multiples et le dépla-

cement transversal des cellules constituantes qui finissent

par ne plus former qu'une seule rangée.

En même temps qu'il s'amincit, le feuillet proximal se

pigmente. La pigmentation commence dans le voisinage

du pli de passage, c'est-à-dire près de l'endroit oii les

feuillets proximal et distal se continuent l'un avec l'autre.



aussi bien au niveau de l'orifice cristallinien de la vésicule

optique secondaire que le long de sa fenle optique.

A partir de ce point la pigmentation s'étend rapidement

en arrière jusqu'au pédoncule optique, pour progresser

ensuite lentement vers ce pli. Aussi, après la fermeture

de la fente optique, trouve-t-on encore à ce niveau une

ligne non pigmentée allant de l'orifice de la vésicule op-

tique secondaire au pédoncule optique.

Le pigment ne s'accumule pas dans la substance inler-

cellulaire, mais bien dans les cellules elles-mêmes, dont

il envahit successivement la paroi profonde et le proto-

plasma : jiar paroi profonde nous entendons celle qui est

en rapport immédiat avec le reste de la cavité de la vési-

cule optique primitive.

La rétine, croissant plus vite que les autres parties de

l'œil, fait des plis dans sa partie postérieure. Le pli qui

paraît se montrer le premier est situé au bord inférieur du

pédoncule optique, mais bientôt d'autres se joignent à

lui, dont la plupart se trouvent au fond de l'œil. Plus tard

ces plis disparaissent et la rétine du nouveau-né est tout

à fait lisse comme celle de l'adulte.

Jusqu'ici nous n'avons pas encore parlé de la (ache

jaune. Cette tache, au centre de laquelle est une dépression

,

la fosse centrale., est placée au-dessous et en dehors de la

papille du nerf optique; elle répond à un amincissement

considérable de la rétine, amincissement, au niveau duquel

les couches nerveuses ne sont représentées que par la

couche des cônes et la granuleuse externe. Les couches

intermédiaire, granuleuse interne, moléculaire, ganglion-

naire et celle des fibres du nerf optique se fondent en une

masse granuleuse commune.
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Pour les uns, cette tache résulterait d'un arrêt de déve-

loppement de la rétine à ce niveau. Mais cette explication

est en désaccord avec ce fait que la rétine de l'embryon

présente sur son étendue entière une épaisseur plus con-

sidérable que chez l'adulte (Manz).

Pour les autres, elle répondrait à une partie de la fente

optique. Pour expliquer la position en bas et en dehors

de la papille optique, ceux-ci pensent que cette fente offre

à ce niveau un prolongement inféro-externe; ceux-là croient

que le pédoncule optique et la vésicule optique secondaire

subissent un mouvement de rotation en vertu duquel leur

partie inféro-interne devient inféro-externe.

La fente optique, en effet, regarderait toujours en bas et

en dedans, et l'artère centrale de la rétine pénétrerait dans

le nerf optique, non point dans sa partie inféro-interne,

mais dans sa partie inféro-externe, à environ 90 degrés de

la position primitive de la fente optique. D'autre part, le

muscle droit supérieur apparaîtrait dans la région externe

du globe de l'œil. Un mouvement de rotation de 90 degrés

pourrait donc seul expliquer la position définitive de

l'artère centrale de la rétine ainsi que celle du muscle

droit supérieur.

Quant à la cause de cette rotation, il faudrait la voir dans

l'inégalité d'accroissement qui existerait entre les moitiés

inféro-interne et inféro-externe du pédoncule optique et

de la vésicule optique secondaire. La moitié inféro-interne

s'accroissant beaucoup plus rapidement que la moitié

inféro-externe, celle-ci se trouverait nécessairement refou-

lée en haut et en dehors.

Structure et développement du nerf optique. — Le

NERF OPTIQUE cst eutouré par trois gaines : une su-
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perficielle, forte, résistante, se continuant avec la scléro-

tique et la dure-mère; une moyenne, faisant suite à la

lamina fusca àe, la choroïde et à l'arachnoïde; une pro-

fonde, représentant les membranes vasculaire et capil-

laire de la choroïde et la pie-mère cérébrale (Ranvier) .

Ces trois gaines (1) entourent des fibres nerveuses qui,

à partir du point où elles traversent la sclérotique,

s'amincissent, deviennent transparentes et forment un

FiG. 12.

Coupe du nerf optique.

1, sclérotique,

1, 3, 4, Choroïde : 2, lamina fnxca,

continuation de l'arachnoïde ; 3, couches

vasculaire et capillaire, continuation de

la pie-mère cérébrale : 4, lame vitreuse.

5, 6, 7, Rétine : 5, sa couche pigmen-

taire ; 6, ses sept couches nerveuses et

sa limitante externe; 7, sa limitante in-

terne.

8, fibres du nerf optique n]\a.nt se ter-

miner entre la limitante interne et la

couche canglionnaire de la rétine.

cône dont le sommet est tourné vers le corps vitré.

Arrivées à la papille optique de la réline, ces fibres s'irra-

dient de tous côtés parallèlement à la surface rétinienne

et vont se terminer dans les prolongements des cellules

de la couche ganglionnaire de la rétine. Enfin, au centre

du nerf se trouve \artère centrale de la rétine.

L'enveloppe du nerf optique, formée de cellules con-

(1) L'assimilation des trois gaines du nerf optique avec les méninges
n'est pas admise par M. le professeur Sappey. Nous l'acceptons parce
qu'elle nous paraît conforme aussi bien aux données de l'embryogénie

qu'à celles de l'anatomie philosophique.

P. 4



jonctives plates et de substance intermédiaire, entoure

des éléments cellulaires disposés radiairement et unis à

FiG. 13 (d'après Kulliker).

Coupe longitudinale verticale d'un œil de fœtus humain do quatre semaines,

dans deux vues prises de positions différentes.

Lafigure inférieure représente une vue
de la surface même de section, prise de

'entrée du nerf optique et de la fente

optique.

La figure supérieure représente la sur-

face de section telle qu'elle apparaîtrait

dans la fente optique.

I, cristallin,

corps vitré ;

g'
,
point où le corps vitré communique

avec le mesoblaste ambiant, au niveau
de la fente optique.

0, paroi inférieure du pédoncule op-
tique.

o', sa paroi supérieure;

co, sa cavité.

p, point du feuillet proximal de la vési-

cule optique secondaire, où a déjà com-
mencé la formation du pisment noir.

d'autres cellules groupées en rangées longitudinales, avec

lesquelles ils forment un treillis délicat à mailles longi-



tudinales. Ces éléments cellulaires vont jusqu'à la limitante

interne de la rétine. A partir de ce point ils se répandent

un peu au-delà du diamètre du nerf optique, c'est-à-dire

un peu au-delà de la papille optique, pour disparaître

ensuite complètement.

Le pédoncule optique ne prend aucune part à la forma-

tion des fibres du nerf optique; il sert seulement de con-

ducteur à ces fibres qui vont du cerveau intermédiaire

(couches optiques) à la rétine. Les fibres optiques, formées

par les prolongements directs des cylindres-axes de la

substance grise du cerveau intermédiaire, naissent vers

la partie supérieure de celui-ci et descendent vers sa

partie basilaire. Sorties de la partie inféro-latérale de la

couche optique, elles constituent une bandelette qui n'a

ni cellules ni noyaux, et se développent de leur point

d'émergence cérébrale vers la périphérie, c'est-à-dire vers

la vésicule optique secondaire. Elles traversent cette vési-

cule et arrivent se placer entre la couche ganglionnaire et

la membrane limitante interne de son feuillet distal.

Jusqu'à la papille, le nerf optique offre un échafaudage

provenant des cellules du pédoncule, et toute une portion du

feuillet médullaire de ce pédoncule se transforme en sub-

stance d'appui sans caractères distinctifs. Mais ce n'est point

làunfaitisolé. Des transformations analoguesdufeuilletmé-

dullaireseproduisentailleurs(paroiproximale delà vésicule

optique secondaire, glandepinéale, lobe postérieur du corps

pituitaire, épendyme, revêtement des plexus choroïdes).

Le nerf optique, complètement développé, comprend

donc : une gaine superficielle dérivée du mésoblaste ; une

gaîne moyenne formée par la portion de l'arachnoïde qui

accompagne le pédoncule optique et un peu par le méso-



blaste ambiant; une gaîne profonde, née aussi du méso-

blaste, mais dérivant surtout du réseau oculo-pie-mérien

non invaginé ; des fibres nerveuses venues du cerveau inter-

médiaire, mêlées à une grande quantité de substance cellu-

laire provenant de la substance embi'yonnaire d'appui du

feuillet médullaire et dumésoblaste ambiant; enfin l'artère

centrale de la rétine, qui dépend aussi un peu de ce méso-

blaste,mais avant tout du réseau oculo-pie-mérien invaginé.

En résumé, le treillis vasculaire du nerf optique dérive

à la fois de l'oculo-pie-mère et du mésoblaste ambiant

invaginés et non invaginés.

Structure et développement du corps vitré. — Le

CORPS VITRÉ est une sphère transparente, creusée d'une

fossette antérieure, dans laquelle se loge le cristallin. Il

se compose de deux parties :

4° La membrane hyaloïde
;

2" La substance propre [humeur vitrée).

La membrane hyaloïde, amorphe, envoie des cloisons à

l'intérieur de la substance propre. En avant et en dehors

d'elle, sur la portion de la limitante interne de la rétine

qui tapisse le corps ciliaire, se trouve la zone de Zinn,

considérée à tort par quelques auteurs comme un dédou-

blement de l'hyaloïde ; cette zone va s'attacher à la péri-

phérie de la face antérieure du cristallin. Entre la zone

de Zinn, le bord du cristallin et la portion de l'hyaloïde qui

va tapisser la face postérieure de cette lentille, se trouve

un espace prismatique triangulaire, le canal de Petit.

La substance propre ou humeur vitrée, est une masse

homogène, dans laquelle persistent quelques cellules,

restes de l'état fœtal.

Le corps vitré déx^ive de l'oculo-pie-mère invaginée
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et de la partie du raésoblaste entourant la vésicule

optique primitive qui accompagne l'oculo-pie-mère dans

son invagination; ici, comme au niveau de l'encéphale,

C A'

FiG. 14 (d'après Real y Beyro).

Embryon de chien de 3 mill. — Coupe horizontale de la vésicule

cérébrale antérieure passant au niveau du pédoncule des vésicules optiques.

A, région frontale de la vésicule céré-

brale antérieure.

A', région correspondante de la vési-

cule optique.

C, pie-mère cérébrale.

C, vaisseaux du réseau oculo-pie-

mérien, s'avançant dans la région la plus

antérieure de la vésicule optique primi-

tive.

D, éléments cellulaires appartenant
aux parois des vaisseaux du réseau

sus-indiqué placés entre l'épiblaste et

la vésicule optique primitive.

F, épiblaste.

G, cellules mésodermiques.
H, pédicule de la vésicule optique.

K, cavité de la vésicule cérébrale

antérieure.

l'arachnoïde n'accompagne pas la pie-mère dans son inva-

gination.

Dès son origine, le corps vitré est surtout constitué

par des vaisseaux formant une mince lamelle comprise

entre le feuillet distal de la vésicule optique secondaire

et la vésicule cristalline. Mais cette lamelle ne tarde pas

à se transformer en un bloc de vaisseaux constituant
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un réseau vasculaire à mailles polygonales plongées dans

une substance hyaline.

Ces vaisseaux, d'abord très serrés, restent en commu-

nication avec le réseau oculo-pie-mérien non invaginé,

sur deux points :
1" au niveau du bord cristallinien de la

vésicule optique secondaire; 2° à travers la fente optique.

FiG. 15 (d'après Real y Beyro).

Embryon de rat de 3 mill. — Coupe horizontale de l'œil.

A, paroi de la vésicule cérébrale an-

térieure.

B, orifice très rétréci de la vésicule du
cristallin :

b', sa cavité.

C, feuillet distal de la vésicule optique

secondaire
;

C, son feuillet proximal.

D, ectoderme
;

(2"', pédicule de la vésicule cristalline.

K, vaisseaux de l'oculo-pie-mère con-

tournant le bord antérieur de la vésicule

optique secondaire pour aller s'engager

dans cette vésicule, entre son feuillet

distal et le cristallin; tout autour est le

mésoblaste
;

c', bourgeon vasculaire formant les

premiers rudiments de la membrane pu-

pillaire.

Cette dernière communication, d'abord très large, se ré-

duit plus tard à un petit orifice situé près du pédoncule

optique et livrant passage à un paquet de vaisseaux, ori-

fice qui finit par disparaître.
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Les mailles du réseau vasculaire du corps vitré, d'abord

très serrées, subissent une raréfaction plus grande au

centre qu'à la périphérie, et cèdent la place à trois ou

quatre gros troncs qui, par leur réunion, forment l'ar-

tère hyaloïde, artère contenue dans un canal central.

FiG. 16 (d'après Real y Beyro.)

Embryon de rat de 5 mill. — Coupe horizontale de l'œil suivant un

plan oblique en bas et en dedans.

A, fente optique.

a' a", vaisseaux de l'oculo-pie-mère

s'engageant dans la fente.

B, oculo-pie-mère contournant le bord
antérieur de la vésicule optique secon-
daire.

C, cellules mésoblastiques constituant
l'ébauche de la cornée.

D, carrefour anastomotique.

(/', bourgeon vasculaire de l'iris.

0", membrane pupillaire.

E, vaisseaux de l'oculo-pie-mère étran-

glée au niveau de la fente.

F, feuillet proximal de la vésicule

optique secondaire.

le canal hyaloïdien. D'après M. Vassaux, ce canal serait

l'analogue delà gaîne lymphatique des vaisseaux de l'en-

céphale.

A mesure que les mailles vasculaires diminuent, des

cellules se détachant des bourgeons vasculaires consti-

tuent une grande partie de la substance propre du corps

vitré. Celle-ci est donc essentiellement formée par des

fragments des parois vasculaires dissociées, sorte d'exsu-



dat, auquel se trouvent aussi mélangées quelques cel-

lules mésoblastiques entraînées par l'invagination de

l'oculo-pie-mère.

Dans les premiers temps, le réseau hyaloïdien périphé-

rique est borné extérieurement par la limitante interne

de la rétine, et, bien qu'il semble posséder une membrane

propre, il n'est, en réalité, supporté par aucune mem-

brane spéciale. A mesure que les vaisseaux disparaissent

à la périphérie du corps vitré, en rapport immédiat avec

la limitante interne de la rétine, se différencie une mem-

brane particulière, la membrane hyaloïde.

Enfin, tous les vaisseaux du corps vitré disparaissent.

Structure et développement de la capsule vascu-

laire du cristallin. — Lorsque le cristallin s'invagine

dans la vésicule optique secondaire, la partie périphé-

rique de sa face antérieure se trouve en rapport avec

une portion de cette vésicule; de sorte qu'à ce niveau

l'on voit, en allant d'avant en arrière, les quatre feuillets

suivants : 1° l'oculo-pie-mère non invaginée; 2°, 3", les

deux feuillets, proximal et distal, de la vésicule optique

secondaire; 4" l'oculo-pie-mère invaginée. Celle-ci, qui

doit, nous l'avons vu, former la partie essentielle du

corps vitré, tapisse non seulement la partie périphérique

de la face antéi-ieure du cristallin, mais aussi sa face

postérieure tout entière. Elle constitue donc à cette lentille

un organe propre de nutrition, en forme de capsule

vasculaire incomplète en avant.

Cette capsule, qui précède la cornée et l'iris, peut se

subdiviser en deux régions secondaires, l'une postérieure,

ordinairement appelée membrane capsulaire postérieure,

l'autre antérieure, nommée membrane capsulo-piipillaire.
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Mais à ces noms, nous avons préféré ceux de régions

postcristalline et précristalline qui nous semblent dé-

signer plus clairement les deux parties de la capsule. La
capsule vasculaire du cristallin, continue en arrière avec

la capsule vasculaire du corps vitré (oculo-pie-mère inva-

ginée) et avec celle du globe de l'œil (oculo-pie-mère non
invaginée), contribue à former à ce niveau ce que M. Real

FiG. 17 (d'après Kolliker).

Capsule vasculaire du cristallin (Région postcristalline).

yBeyro nomme le carrefour anastomotique . De ce carre-

four, nous verrons naître les bourgeons qui donneront le

corps ciliaire et l'iris.

L'artère hyaloïde, née, nous l'avons vu, au centre du

réseau vasculaire de l'oculo-pie-mère invaginée, traverse

le canal hyaloïdien du corps vitré et arrive près de la face

postérieure du cristallin. Là elle donne des branches qui

s'étalent sur cette paroi en formant des ramifications

parallèles, jusqu'à l'équateur de cette lentille; arrivées à

ce niveau, les branches artérielles contournent le bord du

cristallin, pour aller se jeter dans la région précristalline,

P. 5



où elles s'anastomosent plus tard avec des vaisseaux plus

gros venus de l'iris, vaisseaux surtout veineux ; mais aucun

vaisseau ne pénètre jamais à l'intérieur du cristallin.

Ainsi donc, les vaisseaux de la capsule vasculaire du

cristallin proviennent tous de l'oculo-pie-mère invaginée.

Mais, de même que ceux du corps vitré, ils ne sont pas sup-

Fio. 18 (d'après Jules Gi.oquet) (1).

CaiJSule vasculaire du cristallin (Région précristalline).

portés par une membrane propre. Ceux de la région pré-

cristalline apparaissent sous la forme d'un bourgeon

rampant sur la face antérieure du cristallin jusqu'au niveau

de son pédicule épiblastique ; de sorte que cette région

forme une espèce de diaphragme perforé en son centre

pour le passage du pédicule du cristallin. Après la dispa-

rition de ce pédicule, les cellules mésoblastiques environ-

(1) Cette figure, publiée par Jules Cloquet, eu 1818, est généralement

reproduite avec de légères modifications, signée du nom de Kolliker.

Elle représente la région précristalline de la capsule vasculaire du cris-

tallin, région qui, par dédoublement, fournit la membrane pupillaire. Au
Musée Orfila on peut voir de fort belles préparations de cette membrane
aites par M. le professeur Richet, pour le concours du prosectoratde 1843.



nantes comblent l'espace qu'il occupait, et la région pré-

cristalline de la capsule vasculaire du cristallin ne tarde

pas à en faire autant. Alors cette région précristalline se

trouve tendue, comme une peau sur un tambour, sur le

bord de la vésicule optique secondaire, au niveau du car-

refour anastomotique.

Structure et développement de la cornée. — La cor-

née TRANSPARENTE, qui se coutinuc, en arrière, avec la

sclérotique [cornée opaque), se compose de cinq couches;

ce sont, en allant d'avant en arrière, de la peau vers le

cristallin :

1° La couche épithéliale;

2° La lame élastique antérieure [membrane de Boiv-

man)
;

3" La membrane propre
;

4° La lame élastique postérieure [membrane de De-

mours)
;

5" La couche endothéliale.

La couche épithéliale est formée par un épithélium

pavimenteux stratifié, comparable à celui de la conjonc-

tive auquel il fait suite, et constitué par trois couches cel-

lulaires. Les cellules superficielles sont lamellaires, les

moyennes polyédriques, et les profondes cylindriques.

La lame élastique antérieure, homogène, se continue

avec le derme conjonctival.

hamembrane propice de la cornée se compose d'un grand

nombre de lames réductibles elles-mêmes en lamelles plus

fines. Celles-ci sont composées de petits faisceaux de

fibrilles semblables aux faisceaux et aux fibrilles du tissu

conjonctif, faisceaux qui laissent entre eux des fentes pa-

rallèles à leur direction. Entre les lames cornéennes sont
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comprises des cellules comiectives, plates, étoilées et anas-

tomosées. En outre, des celhiles migratrices (cellules lym-

phatiques), se déplaçant au moyen de prolongements

amiboïdes, cheminent entre les lames cornéennes ou dans

leur intérieur. Dans ce dernier cas, elles écartent les fibres

qui constituent ces lames. Les fibres de cette couche se

continuent, sans interruption, avec celles de la scléro-

tique. Entre le limbe de cette membrane et la sclérotique

est le canal de Schlemm.

La lame élastique postérieure, formée par un grand

nombre de feuillets superposés, s'épaissit au niveau du

limbe de la cornée, et se subdivise en deux couches secon-

daires. L'une, superficielle, va constituer la paroi profonde

à&Yespace de Fontana; l'autre, profonde, se réfléchit de la

face postérieure de la cornée sur la face antérieure de l'iris,

en formant ce que l'on désigne sous le nom de ligament

pectine.

Enfin, la couche endothéliale est formée par une seule

série de grandes cellules polygonales à noyau. Comme la

lame élastique postérieure, elle se réfléchit au niveau de

l'espace de Fontana, pour aller former la couche la plus su-

perficielle de l'iris, couche faisant vis-à-vis à sa congénère

cornéenne, avec qui elle limite la chambre antérieure de

l'œil.

L'épithélium cornéen dérive de l'épiblaste superficiel.

Les quatre autres couches de la cornée se forment par la

différenciation du mésoblaste placé au-devant de la vési-

cule optique secondaire et du cristallin. A ce niveau, en

avant du cristallin, est une masse incolore, hyaline, com-

posée de deux parties : l'une antérieure, épiblastique(épi-

thélium cornéen), l'autre postérieure, mésoblastique.
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Les cellules mésoblastiques envahissent cette dernière

portion de la membrane incolore et hyaline, et la divisent

en deux lamelles, qui vont former la lame élastique anté-

rieure et la lame élastique postérieure de la cornée, tandis

que les cellules envahissantes constituent sa membrane

propre.

Au moment oii apparaît l'iris, la lame élastique posté-

rieure primitive se dédouble, à son tour, en deux lamelles

secondaires, dont Fantérieure constitue la lame élastique

postérieure proprement dite de la cornée, tandis que la

postérieure tapisse la face antérieure de la membrane

moyenne de l'iris. C'est ainsi que se forme la chambre

antérieure de l'œil, sorte de fissure séreuse du mésoblaste,

recouverte par un endothélium qui sécrète l'humeur

aqueuse, et forme la couche pi'ofonde de la cornée et la

couche superficielle de l'iris.

Structure et développement de la zone cilîaire. —
La ZONE CILIAIRE sc composc de deux parties :

1° Le muscle ciliaire;

2° Le corps ciliaire [couronne ciliaire).

Sur une coupe, le muscle aV/a/rea laforme d'un triangle

allongé, dont le bord externe répond à un prolongement

de la lamina fusca le séparant de la sclérotique, le som-

met à la choroïde, le bord interne au corps ciliaire, et

la base à la naissance de l'iris. Il est constitué par des

fibres lisses, les unes superficielles à direction antéro-pos-

térieure, les autres profondes à direction circulaire. Les

premières, nées de la membrane élastique postérieure de

la cornée (membrane de Demours), de la paroi profonde

de l'espace de Fontana et de la lame élastique antérieure

de l'iris (membrane de Demours prolongée), s'irradient
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vers le corps ciliaire et la circonférence de l'iris. Les

auti'es forment un anneau situé au lieu de réunion du

corps ciliaire et de l'iris.

Le corps ciliaire, placé en arrière et en dedans du muscle

ciliaire, est formé par 70 à 80 lamelles triangulaires, les

procès ciliaires^ disposées de champ et rayonnées. Le

sommet de ces triangles, postérieur, se continue avec la

choroïde ; le bord externe, adhérent, est contigu au muscle

ciliaire ; l'extrémité antérieure, arrondie, se dirigeen avant

et en dedans et fait librement saillie dans la chambre pos-

térieure, en arrière de l'iris, sans atteindre la périphérie

du cristallin; enfin, le bord interne est libre, tandis que

les faces latérales de chaque triangle s'adossent aux faces

correspondantes des deux triangles voisins.

Le corps ciliaire se compose de faisceaux connectifs

entrecroisés et de plexus vasculaires très riches, plexus

faisant suite aux deux couches vasculaire et capillaire de

la choroïde. En dedans de cette partie fondamentale du

corps ciliaire se trouvent les deux feuillets de la vésicule

optique secondaire, le proximal muni de son pigment, et

le distal uniquement représenté par la membrane limi-

tante interne de la rétine. En outre, cette membrane est

elle-même doublée, sur sa face profonde, par la zone de

Zinn.

Le muscle et la partie fondamentale du coi'ps ciliaire

dérivent surtout de larégion antérieure de l'oculo-pie-mère

non invaginée et un peu du mésoblaste en rapport avec le

réseau oculo-pie-mérien. L'ébauche des procès ciHaii-es

est représentée par une série de petits bourgeons qui nais-

sent en dehors et en arrière de l'iris, où ils forment un

bourrelet circulaire dentelé. Les dents de ce bourrelet se
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logent dans les plis de |la partie antérieure de la vésicule

optique secondaire et de la partie correspondante de la

zone de Zinn, vis-à-vis desquelles elles jouent le rôle de

modeleurs.

Le corps ciliaire dérive donc de l'oculo-pie-mère non

invaginée, de la vésicule optique secondaire et de l'oculo-

pie-mère invaginée, tandis que le muscle ciliaire ne dérive

que de l'oculo-pie-mère non invaginée. Le mésoblaste

ambiant prend une part secondaire à la formation du

muscle et du corps ciliaires.

Structure et développement de l'iris. — L'iris, per-

foré d'un orifice central [pupille), forme un diaphragme

intermédiaire à la cornée et au cristallin, et se compose

de cinq couches, qui sont, en allant d'avant en arrière, do

la cornée vers le cristallin :

1° Une couche endothéliale
;

2" Une couche élastique [membrane de Demoiirs pro-

longée) ;

3° Une membrane propre ou fondamentale;

4°, 5" Deux couches pigmentaires [uve'e).

Les deux premières couches, endothéliale et élastique,

proviennent, nous l'avons vu, du mésoblaste précristalli-

nien, d'où dérivent aussi les quatre couches profondes

de lacoi'née. En étudiant cette dernière, nous avons dit,

en effet, comment sa lame élastique postérieure primi-

tive se dédoublait par fissuration en quatre couches

secondaires : les deux couches profondes de la cornée et

les deux couches superficielles de l'iris.

La troisième couche, membrane propre ou fondamen-

tale, est constituée par une charpente connective suppor-

tant des fibres musculaires lisses, des vaisseaux et des
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Coupe antéro-postcrieure du

1, 2. cristaUin : cristalloide; 2, substance propre
du cristallin.

3, sclpvotiqur,
4. ii, G, 6', choroïde \. Inmhin

fusca, continuation de l'arachnoïde qui va se termi-
ner sur la face superficielle du muscle ciliaire ;

•o, couche vasculaire; 6, couche capillaire : ces deu\
couches, continuation de la pie-mère cérébrale, vont
former la couche superficielle du corps ciliaire (2;i)

et la couche moyenne de l'iris (22) : G', lame vitreuse.
7, 8, 9, rétine : 7, sa couche pigmentaire; 8. ses

sept couches nerveuses et sa limit-ante externe ; 9.

sa limitante interne. La pigmentaire et la limitante
interne vont former les deux couches moyennes
du corps ciliaire (23) et les deux couches profondes
de l'iris (22).

10, 11, corps vitré : lO. sa membrane hyaloïdo
— .— .— .— .— .— 11, sa sïibstance propre.

_
12, zone df Zi/iii, partant de la partie périphi'-

rique de la face anti^rieure de la cristalloïde pour
aller s'intercaler entre l'hyaloïde et la limitante in-
terne de la rétine immédlalement en arrière du
corps ciliaire (23) dont elle forme la couche profonde.

13, l't, 15, 16, 17, cornée : 13, sa couche épithr''-

19.

globe de l'œil (schématique).

liale : IV, sa lame élastique antérieure, ces deux
couches se continuent avec l'épithélium et le derme
de la conjonctive (21); 15, sa membrane propre,
continuation de la sclérotique ; IG ,sa lame élastique
postérieure; 17. sa couche endothéliale : ces deux
dei'nières couches se réfléchissent au niveau du ca-
nal de Fontana (18), pour aller former les deux cou-
ches superficielles de l'iris (22).

18, espace de fontana.
19, chamore antérieure.

20, orifice pitpilhiire.

21, tonjonctivc.
22, iris, formé par cinq couches (deux cornéennes,

une choroïdienne, deux rétiniennes).
23, corps ciliaire, formé par quatre couches

(une choroïdienne, deux rétiniennes, une zonulaire).
2't, canal df Petit.

2o. 2G. 27. nerf optique : 2ii. sa gaîne scléroti-
cîile : 2G. ses deux gaines arachnoîdienne et cho-
roïdienne; 27. ses fibres nerveuses allant aboutir
à la papille optique.

28, n.rtùre centrale de la rétine.
29, tache jaiiw, en dehors et au-dessous de la

papille optique,



nerfs. Les fibres musculaires se disposent en cercles au-

tour de la pupille [sphincter pupillah e).

Un élève de M. Panas, M. Boé, a prouvé que le muscle

dilatateur de Henle n'existe pas. Les noyaux que Henle

considère comme appartenant à des fibres musculaires

lisses, dépendent de la portion irienne de la couche pig-

mentaire de l'iris. Il n'existe pas de fibres musculaires

radiées dans l'épaisseur du stroma irion. 11 y en a seu-

lement quelques-unes entre ce stroma et la couche pig-

mentaire.

Cette membrane fait suite aux deux couches vascu-

laire et capillaire de la choroïde, couches que nous avons

aussi vues au niveau du corps ciliaire; comme celles-ci,

elle dérive de Foculo-pie-mère non invaginée.

Les deux couches profondes [uvée] sont pigmentaires,

et dépendent des deux feuillets, proximal et distal, de la

vésicule optique secondaire, feuillets placés, nous le sa-

vons, entre la partie fondamentale du corps ciliaire et la

zone de Zinn. Ici, comme au niveau du corps ciliaire, le

feuillet distal se trouve réduit à la membrane limitante

interne de la rétine
;
mais, au niveau de l'iris, cette der-

nière membrane, offre ceci de particulier qu'elle se laisse

envahir par la pigmentation.

La membrane propre de l'iris, avons-nous dit, naît de

l'oculo-pie-mèro non invaginée, c'est-à-dire de la portion

de celte membrane qui fournit la choroïde; elle dérive

aussi un peu du mésoblaste correspondant. L'ébauche de

celte couche est formée par un bourrelet annulaire placé

au-devant du bourrelet ciliaire, au niveau de l'équateur

du cristallin et du carrefour anastomotique, entre les deux

couches venues de la cornée et les deux couches procé-

P. 6
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dant de la vésicule optique secondaire. L'orifice limité

FiG. 20 (d'après Kôlliker).

Coupe horizontale d'un œil de lapin de dix-huit jours. Grossi

vingt-cinq fois.

continuant aussi dans la région irido-

ciliaire.

C, cornée avec son épithélium, E.

I, ébauche de l'iris.

M P, membrane pupillaire.

P A, paupière supérieure
;

PP. paupière inférieure.

MM, muscles droits supérieur et int'é

rieur
;

O I. oblique inférieur,

A P, petite aile du sphéroïde.

L. cristallin.

En arrière du cristallin est le corps

vitré, détaché de la rétine par rétrécis-

sement, excepté au niveau du point où

l'artère hyaloïde semble la continuation

de l'artère centrale de la rétine.

F, rudiment de la choroïde.

P, feuillet proximal de la vésicule

optique secondaire
;

P', sa continuation dans la région iri-

do-ciliaire
;

R C, feuillet distal de cette vésicule se

par le bourrelet irien répond à l'orifice de cette dernière

vésicule, et l'orifice pupillaire définitif ne serait autre chose
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que le reste de cet orifice primordial (Mathias Duval) (l).

Dès son apparition, le bourgeon irien se trouve en

B^iG. 21 'd'après Real y Beyro).

Embryon de mouton de 3 cent. — Coupe horizontale de l'œil.

A, rétine.

a', son feuillet proximal pigmenté,

a", sa membrane limitante interne.

B, réseau vasculaire du corps vitré

embryonnaire.

b', substance hyaline remplissant les

mailles du réseau.

C, oculo-pie-mère non invaginée.
D, cellules de la cornée.

(/', sa couche épithélialc.

E, chambre antérieure.

e', son endothélium.

/, membrane pupillaire.

G, réseau vasculaire de l'iris.

y' , cellules du bourgeon irien.

g"
,
gros vaisseaux de la base de l'iri

J, cellules mésodermiques.
I/, cristallin.

rapport avec la portion précristalline de la capsule vas-

culaire du cristallin. A mesure que ce bourgeon se déve-

^1) Communication orale.
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loppe, en se rapprochant de l'axe optique, l'équateur du

cristallin semble se déplacer en arrière; de sorte que la

couche profonde de ce bourgeon, c'est-à-dire la couche

dépendant de la limitante interne de la rétine, se trouve

en rapport immédiat avec la région périphérique de la

FiG. 22.

Développement de l'iris.

C, cristallin.

I, bord antérieur de la vésicule opti-

qoe secondaire.

Dans la première figure, le bord de

cette vésicule affleure celui du cristallin.

Bans la deuxième fljfure, l'orifice de la

vésicule optique secondaire ayant gardé

les mêmes dimensions, le cristallin le dé-

borde dans tous les sens (déplacement

équatorial du cristallin).

Cet orifice de la vésicule optique se-

condaire formerait plus tard l'orifice pu-

pillaire (Mathi.^s Duv.\l).

face antérieure de la portion précristalline de la capsule

vasculaire du cristallin.

Pendant son développement le bourgeon irien dédouble

cette portion précristalline de la capsule vasculaire du

cristallin en deux lamelles secondaires : l'une, postérieure,

reste en rapport immédiat avec la face antérieure du cris-

tallin et la face postérieure de la cinquième couche de

l'iris (limitante interne) : l'autre, antérieure, se place

au-devant de l'iris primordial (couche moyenne), et

n'adhère à la première que par un pédicule vasculaire
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situé au niveau deTorifice pupillaire. L'iris se trouve alors

intercalé entre deux couches vasculaires, l'une postérieure;,

postirienne [capsiilo-ptipillaire) ^ l'autre antérieure, préi-

FiG. 23.

Développement de l'iris et de la membrane piipillaire.

C, cristallin.

FP, feuillet proximal de la vésicule

optique secondaire.

FL>, feuillet distal de cette vésicule.

DP, oculo-pie-nière non invayiûée en
avant du feuillet pro.'cimal, invaginée en
arrière du feuillet distal.

,
CA, carrefour anastomotique.

1, 4, capsule vasculaire du cristallin

1, sa région précristalline; 4, sa région

postcristalline. — Le carrefour anasto-
motique touche la région précristalline

de la capsule vasculaire.

Ir, bourgeon irien, se développant au
niveau du carrefour ana.stomotique, aux
dépens de l'oculo-pie-mère non invagi-

née.et dédoublant la région prècristalline

de la capsule vasculaire du cristallin en

deux couches secondaires, l'une anté-

rieure à l'iris (préirienne), l'autre posté-

rieure à l'iris (postirienne).

2, couche préirienne (membrane pu-

pillaire)

.

3, couche postirienne (capsulo-pupil-

laire).

vienne, formant seule une véritable membrane, la mem-

brane pupillaire, dans laquelle les éléments cellulaires

sont d'ailleurs très clairsemés.



La pupille est bordée par un cercle artériel venant de

la région capsulo-pupillaire. De ce cercle partent des vais-

seaux qui abordent la membrane pupillaire par sa face

profonde. D'autres vaisseaux, nés de l'iris, rattachent di-

rectement ce diaphragme à la face profonde de la mem-
brane pupillaire ; de sorte que cette dernière adhère à l'iris

par toute l'étendue de sa face profonde. Mais, plus tard,

FiG. 24 (d'après KOlliker).

Pai'tie antérieure d'un œil d'embryon de veau coupé par le milieu.

L, cristalloïde.

Se, sclérotique et choroïde.

R. rétine.

A, hyaloïde.

C, cornée représentée sans conjonc-

tive.

I, iris allant diviser la région précris-

talline de la capsule vasculaire du

cristallin en deux portions, l'une préi-

rienne (membrane pupillaire), l'autre

postirienne (capsulo-pupillaire).

P, portion préirienne (membrane pu-

pillaire).

Cp, portion postirienne (capsulo-pupil-

laire).

V. partie postérieure de la capsule

vasculaire du cristallin.

les vaisseaux d'union centraux disparaissent, et alors la

membrane pupillaire n'adhère plus à l'iris que par sa pé-

riphérie.

A ce moment la capsulo-pupillaire disparaît et fait place

à une sorte d'exsudat, Z07ie de Zinii, qui se continue avec

la face externe de la partie antérieure de l'hyaloïde, for-

mée, comme elle, par une exsudation de l'oculo-pie-mère

invaginée. Comme la zone de Zinn est beaucoup moins

épaisse que la capsulo-pupillaire, à laquelle elle succède,

entre l'iris et cette zone soudée au cristallin, se trouve un



espace, la chambre postérieure, qui ne communique

jamais avec la chambre antérieure
;

car, au niveau de

Forifice pupillaire, l'iris s'adapte exactement à la face an-

térieure du cristallin.

Puis, la membrane pupillaire disparait à son tour, et la

face superficielle de l'ii'is primordial (couche moyenne)

se met alors en rapport défmitif avec la membrane de

Demours prolongée.

En résumé, la partie fondamentale de l'iris et ses deux

couches profondes ou postérieures ont la même origine

que les trois couches superficielles du corps ciliaire, les

unes et les autres dérivent, en effet, de l'oculo-pie-mère

non invaginéeet de la vésicule optique secondaire. Quant

aux deux couches superficielles de l'iris, celles qui pro-

viennent de la lame élastique postérieure primitive de la

cornée, elles n'ont pas leurs homologues dans le corps

ciliaire.

Mais, en revanche, ce dernier corps étant tapissé sur

face profonde par la zone de Zinn, possède une couche

dérivée de l'oculo-pie-mère invaginée, couche qui, à son

tour, n'est nullement représentée dans l'iris.

Comme pour la choroïde, le corps vitré, le muscle et

le corps ciliaires, lemésoblaste ambiant joue un rôle accès

soire dans la formation de la couche moyenne de l'iris.

Distribution et développement des vaisseaux san-

guins du globe de l'œil. — Toutes les artères du globe

de l'œil proviennent de l'artère ophthalmique ; ce sont :

1" Les ciliaires postérieures
;

2" Les ciliaires antérieures
;

3° L'artère centrale de la rétine.

Les artères ciliaires, postérieures et antérieures, se ren-
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dent à la sclérotique et aux deuxzonesde la choroïde (cho-

roïdienne proprement dite etirido-ciliaire). L'artère cen-

trale de la rétine se distribue à la membrane de ce nom et

au nerf optique.

La membrane vasculaire de la zone choroïdienne reçoit

quinze à yingt branches des artères ciliaires postérieures.

Les artères ciliaires antérieures constituent deux cercles,

l'un externe incomplet, le cercle du muscle ciliaire, l'autre

interne, complet, le grand cercle artériel de l'iris. De ces

deux cercles parlent quatre sortes de rameaux :

1° Les rameaux choroïdiens allant à la partie antérieure

de la zone choroïdienne proprement dite;

2° Les rameaux du muscle ciliaire
;

3° Les rameaux du corps ciliaire
;

4° Enfin les rameaux du petit cercle artériel de l'iris.

L'artère centrale de la réline pénètre dans le nerf op-

tique à deux centimètres du globe oculaire, puis elle arrive

dans la rétine, au niveau du bord externe de la papille

optique, oii elle se divise en deux branches, l'une supé-

rieure, l'autre inférieure. La fosse centrale, placée en

centre de la tache jaune, est totalement dépourvue de

vaisseaux.

Le, r.ÉsEAU capillaire de la sclérotique communique

avec celui de la zone choroïdienne proprement dite en ar-

rière, et avec ceux de la zone irido-ciliaire et de la con-

jonctive en avant.

Le réseau capillaire de la zone choroïdienne proprement

dite, fin et serré, communique avec le réseau capillaire de

la rétine.

Le réseau capillaire de sa zone irido-ciliaire commu-

nique avec le réseau sous-conjonctival. Les capillaires de



l'iris et ceux de la conjonctive forment des anses dépas-

sant à peine le limbe de la cornée.

Le réseau capillaire de la rétine, qui occupe toutes les

couches de cette membrane, à l'exception de la granuleuse

externe et de la couche des cônes et des bâtonnets, com-

munique, ainsi que nous l'avons vu, avec le réseau capil-

laire de la zone choroïdienne proprement dite près du tx'ou

optique. Il communique aussi avec le réseau fin et serré

du nerf optique.

Le RÉSEAU VEINEUX postérieur de la sclérotique va aux

veines ciliaires postérieures ; son réseau veineux antérieur

va aux veines ciliaires antérieures, soit directement, soit

par le canal de Schlemm.

Les deux régions de la choroïde (choroïdienne propre-

ment dite et irido-ciliaire) ont un système veineux com-

mun, le système des vaisseaux en tourbillon [vasa vorti-

cosa), quatre vaisseaux situés à égale distance du plan

équatorial. Une partie des veinés du muscle ciliaire se

rendent au plexus veineux du canal de Schlemm.

La veine centi"ale de la rétine est formée par la réu-

nion de deux branches accompagnant les deux branches

de l'artère correspondante.

Le corps viù'é, le cristallin et la cornée sont totalement

dépourvus de vaisseaux. Aucun vaisseau ne pénètre jamais

dans le cristallin, même durant la vie fœtale. Le corps

vitré, très vasculaire durant la vie fœtale, est totalement

dépourvu de vaisseaux chez le nouveau-né. On ne sait

i-ien de bien précis sur les vaisseaux fœtaux de la cornée.

Les vaisseaux de la sclérotique se développent, comme
cette membrane, aux dépens du mésoblaste entourant la

vésicule optique secondaire.
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Ceux des deux régions de la choroïde (zones cho-

roïdienne proprement dite et irido-ciliaire) proviennent

surtout de l'oculo-pie-mère non invaginée et un peu du

mésoblaste ambiant.

Les vaisseaux de la rétine dérivent surtout de l'oculo-

pie-mère invaginée et un peu du mésoblaste qui suit cette

membi'ane dans son invagination.

Enfin, les vaisseaux du nerf optique dérivent, les cen-

traux de l'oculo-pie-mère invaginée et du mésoblaste

qui l'accompagne, les périphériques de l'oculo-pie-mère

non invaginée et du mésoblaste ambiant.

Lympliatiques du globe de l'œil. —•
D'après

Schwalbe (1) le système lymphatique du globe de l'œil se

diviserait en deux systèmes secondaires communiquant

entre eux :

'1° Le système antérieur;

2° Le système postérieur.

Le SYSTÈME ANTÉRIEUR, formé par la chambre antérieure

de l'œil, recevrait la lymphe de la conjonctive, de la cor-

née, de l'iris, du muscle et du corps ciliaires. De lachambre

antérieure, la lymphe s'écoulerait dans l'espace de Fon-

tana, qui ne serait autre chose qu'un espace lymphatique.

De ce canal, la lymphe passerait dans les veines ciliaires

antérieures (!).

Le SYSTÈME POSTÉRIEUR, coustitué par les lymphatiques

nés en arrière du corps ciliaire, se composerait de trois

espaces ou réservoirs :

i° Le réservoir périchoroïdien

;

2° L'espace de Tenon;

(1) Schwalbe. hi Stricker, t. II, page 1063.
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3° L'espace sus-vaginal.

Le réservoir périchoroïdien, placé entre la choroïde et

la sclérotique, ou plutôt entre les deux lames de la larnma

fusca, continuation de l'arachnoïde, recevrait la lymphe

de la choroïde. De ce réservoir, la lymphe traverserait

les orifices donnant passage aux vaisseaux en tourbillon

[vasa vorticosa) pour se rendre à l'espace de Tenon^ espace

compris entre la sclérotique et l'aponévrose orbito-

oculaire.

L'espace de Tenon communiquerait avec l'espace sus-

vaginal^ espace correspondant à la gaîne moyenne ou

arachnoïdienne du nerf optique. Ce dernier espace rece-

vrait, en outre, les vaisseaux lymphatiques de la rétine,

vaisseaux entourant les veines et les capillaires rétiniens.

Enfin, il irait lui-même déboucher dans la cavité arach-

noïdienne.

Tel est le résumé succinct, mais fidèle, du travail-

de Schwalbe, travail auquel les auteurs les plus auto-

risés ont fait de très nombreuses et très sérieuses objec-

tions.

A l'état normal, en effet, l'humeur aqueuse ne présente

aucun des caractères de la lymphe ; elle est, par exemple;,

absolument dépourvue de cellules lymphatiques. Le ré-

servoir périchoroïdien et l'espace de Tenon ne contien-

nent jamais de [lymphe. L'épithélium lui-même de ces

prétendus espaces et canaux lymphatiques est formé par

des cellules à bords réguliers, mais non dentelés et dé-

chiquetés comme ceux des cellules des véritables vais-

seaux lymphatiques. Quant à la communication de l'hu-

meur aqueuse avec les veines ciliaires antérieures, elle

n'est rien moins que démontrée.
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Nerfs du globe de l'œil. — Les nerfs du globe de l'œil

sont :

i° Le nerf de l'artère centrale de la rétine
;

2° Les nerfs ciliaires.

Le nerf de Vartère centrale delà rétine dérive du plexus

caverneux qui fournit des divisions à l'artère ophthal-

mique et à ses branches.

Les nerfs ciliaires naissent du ganglion ophthalmique,

et, par suite, du plexus caverneux, deToculo-moteur com-

mun et du nasal. Ils forment deux faisceaux de huit à dix

filaments qui suivent le nerf optique, et reçoivent plusieurs

rameaux fournis par le nasal. Ces deux sortes de nerfs

réunis traversent la sclérotique, se placent entre elle et la

choroïde, et vont se distribuer à la choroïde, au muscle

et au corps ciliaires, à l'iris, à la cornée et à la conjonctive.

Les nerfs de l'iris se divisent en trois groupes :

• 1° Les filets sympathiques allant aux fibres radiées;

2° Les filets mo^e2<rs se rendant au sphincter pupillaire;

3° Les filets sensitifs se plaçant en arrière de l'endothé-

liumqui forme la couche superficielle de cette membrane.

Quarante ou quarante-cinq troncs nerveux arrivent au

niveau de la circonférence de la cornée, la pénètrent, en

s'avançant vers son centre, et constituent cinq plexus,

qui sont, en allant de la conjonctive vers le cristallin :

1° Le plexus interépithélial (Gohnheim)
;

2" Le plexus sous-épi thélial (Gohnheim);

3" Le plexus sous-basilaire ou sous-basal (Hoyer)
;

4° Le PLEXUS fondamental
;

5° Le plexus en zigzag (Kôlliker).

Comme son nom l'indique, le plexus interépithélial est

placé au milieu des cellules épithéliales de la cornée. Le



— 53 —

plexus sous-épithélial se trouve entre l'épithélium et la

lame élastique antérieure. Les trois derniers plexus sont

logés dans la membrane propre de la cornée, et leurs

fibres marchent dans l'intérieur des lames cornéennes ou

bien dans les espaces interlamellaires.

Le PLEXUS FONDAMENTAL, situé daus les couches superfi-

cielles de la membrane propre de la cornée, un peu en

arrière de la lame élastique antérieure et du plexus sous-

basilaire, fournit les quatre autres plexus. Il est formé par

des fibrilles nerveuses enchevêtrées d'une façon presque

inextricable et constituant un véritable filet étendu sur la

membrane tout entière. Au niveau des points oii les

fibrilles nerveuses s'entrecroisent, sont des noyaux ar-

rondis ou ovalaires, analogues, dit M. Raxvier, à ceux

des autres fibres sans myéline d'un calibre notable (fibres

de Remak).

Le 'plexm en zigzag^ placé en arrière du précédent, est

composé de travées fines, de une ou plusieurs fibrilles,

ayant toutes, ou presque toutes, au moins en certains

points, un trajet brisé en escalier.

\jQ plexus soiis-basilaire ou sous-basal, ainsi nommé à

cause de sa situation immédiatement en arrière de la lame

élastique antérieure (aussi appelée membrane basilaire ou

basale), est constitué par des branches cheminant dans

les couches les plus superficielles de la membrane propre

de la cornée et s'anastomosant pour former des mailles

larges et arrondies.

Les fibres du plexus sous-épithélial traversent la lame

élastique antérieure, cbangent brusquement de direction,

font un angle droit, puis se divisent en un pinceau de

fibrilles cheminant sur la face superficielle de cette lame.
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Ces fibrilles se dirigent vers le centre de la cornée, oii

elles s'anastomosent entre elles.

De ce plexus partent des fibrilles qui s'engagent entre

les cellules profondes de la couche épithéliale, les tra-

versent, s'infléchissent et marchent entre les cellules

moyennes. Puis, elles se divisent et s'anastomosent les

unes avec les autres de façon à constituer le plexus in-

terépithélial.

Enfin, des fibres venues de ce plexus gagnent les cel-

lules superficielles, se contournent parfois en tire-bou-

chon, et se terminent près de la surface cornéenne par

des boutons (Cohnheim). Mais ces boutons ne sont jamais

libres ; ils sont toujours circonscrits par une ou plusieurs

cellules (1).

Le corps viti'é et le cristallin sont dépourvus de nerfs.

Époques correspondant aux phases principales

du développement du globe de l'œil. — A trois semai-

nes la vésicule cristalline s'ouvre au dehors par un orifice

épiblastique, qui se ferme à quatre semaines; de sorte que

le cristallin prend alors la forme d'un sac creux entière-

ment clos. Enfin, la cristalloïde se différencie à partir de

la huitième semaine.

C'est aussi à cette époque que la sclérotique devient

visible.

A la fin de la gestation la lamina fusca n'a pas encore

de pigment.

La vésicule optique apparaît vers la fin de la troisième

semaine. Dès la quatrième semaine commence la pigmen-

(1) La plupart des détails concernant la distribution des nerfs dans la

cornée ont été empruntés à la Technique histolooique de M. le profes-

seur Ranvier.
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tation du feuillet proximal de la rétine. Les premiers plis

de cette membrane apparaissent sur sa partie postérieure

pendant la huitième semaine. Ces plis, très nombreux à un

moment donné, ont complètement disparu à l'époque de la

naissance. Quant à la zone irido-ciliaire, elle diminue à par-

tir du cinquième mois. Enfin, les cônes et lesbàtonneLs n'ar-

rivent à leur complet développement qu'après la naissance.

Les premières traces de la zone de Zùui se montrent

dans le courant de la quatorzième semaine.

Lamembrane de Demours se forme du deuxième au troi-

sième mois. La co?viée, qui se constitue à la fin du troi-

sième mois, est, chez le nouveau-né, absolument parlant,

plus épaisse que chez l'adulte.

Uiris, qui se forme en même temps que la chambre

antérieure, mais avant le corps ciliaire, est pigmenté

dès son origine (huitième semaine).

A la même époque, l'on voit se former la membranepu-

pillaire par le dédoublement de la portion précristalline

de la capsule vasculaire du cristallin en régions posti-

rienne (capsulo-pupillaire) et préirienne (membrane pu-

pillaire). Les vaisseaux de cette capsule, visibles dès la

huitième semaine, disparaissent au septième mois, en

commençant par ceux de la région postii'ienne. Au hui-

tième mois, il ne reste plus de traces de la capsule vascu-

laire ni de la membrane pupillaire, dont le tissu conjonc-

tif s'est entièrement résorbé.

Résumé du développement du globe de l'œil. —
En résumé, les parties constituantes du globe de l'œil dé-

rivent de I'épiblaste et du mksoblaste non différenciés

[orir/ine directe) ou bien différenciés en vésicule optique,

oculo-pie-mère, arachnoïde {origine indirecte).
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a . — Dérivent directement de l'épiblaste :

î" la première couche de la cornée
;

2° la substance propre du cristallin.

b. — Dérivent directement du mésoblaste :

1" la deuxième couche de la cornée
;

2°, 3", 4" la première gaine du nerf optique, la sclérotique,

la troisième couche de la cornée;

5°, 6° les quatrième et cinquième couches de la cornée, les

première et deuxième couches de l'iris
;

7° lacristalloïde.

c. — Dérivent indirectement de I'épiblaste [épiblaste

cérébral) :

lo, 2" les éléments nerveux et les éléments de soutien du

nerf optique et de l'à. vétme {vésicule optique).

3°, 4" les deuxième et troisième couches du corps ciliaire, les

quatrième et cinquième couches de l'iris {vésicule optique).

d. — Dérivent un peu directement du mésoblaste et sur-

tout indirectement (mésoblaste péricérébrnl) :

1°, 2", 3" les deuxième et troisième gaines du nerf optique,

la choro'ide, le muscle ciliaire {arachnoïde, oculo-pie-mère non

invaginée)
;

4°, 5° la première couche du corps ciliaire, la troisième

couche de l'iris {oculo-pie-mère non invaginée)
;

6°, 7° la zone de Zinn, le corps vitré {oculo-pie-mère inva-

ginée).

Développement du globe de l'œil des Vertébrés. —
La vésicule optique primitive des Mammifères précède la

fermeture du cerveau ; celle des Oiseaux apparaît, au con-

traire, assez longtemps après cette fermeture.

Les Mammifères sont les seuls Vertébrés, chez qui le

cristallin fœtal soit nourri par une capsule vasculaire.

Seuls aussi, ils possèdent des vaisseaux rétiniens.

En revanche, le corps vitré des autres Vertébrés pré-

sente toujours un riche réseau vasculaire. Ce réseau, qui,

chez les Oiseaux, porte le nom de peigne, correspond à la
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partie périphérique du réseau fœtal du corps vitré des

Mammifères. Ce dernier représenterait donc, en quelque

sorte, un héritage laissé aux Mammifères par les Vertébrés

inférieurs, tandis que les vaisseaux rétiniens formeraient

une acquisition nouvelle (Kôluker).

Dans tous les Vertébrés, le cristallin se développe aux

dépens de la partie profonde de l'épiblaste placé au de-

vant de la vésicule optique primitive. La couche superfi-

cielle de ce, feuillet blastodermique ne prend jamais part

à la formation du cristallin. Seulement, quand elle est

mince (Mammifères, Oiseaux, Batraciens, certains Pois-

sons), elle subit une invagination qui donne l'aspect vési-

culaire au cristallin primordial. Lorsque, au contraire,

cette couche est épaisse (Reptiles, certains Poissons), elle

ne participe pas à l'invagination.

La cristalloïde des Mammifères provient, nous l'avons

vu, du mésoblaste qui accompagne la vésicule cristalline

au moment de sa formation. La paroi antérieure du cris-

tallin des Oiseaux étant totalement dépourvue d'enveloppe

mésoblastique, la cristalloïde de ces Vertébrés doit néces-

sairement être considérée comme une production cuti-

laire, c'est-à-dire comme ayant une origine épiblastique

et non mésoblastique.

Historique des principales découvertes concernant

le développement du globe de l'œil. — A Huschke re-

vient l'honneur d'avoir découvert (1831) que la capsule du

cristallin est le produit d'une invagination du tégument

externe. Mais Carl Vogt a prouvé le premier que cette

lentille se forme aux dépens des cellules épiblastiques de

la fossette cristalline.

Quelques années plus tard (1838) Huschke encore mon-
P. 8
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traque la moitié distale de la vésicule optique primitive

s'invagine dans sa moitié proximale. C'est Kolliker qui

eut le mérite de découvrir que le feuillet proximal de la

vésicule optique secondaire fournit, en se pigmentant, la

couche profonde attribuée jusqu'alors à la choroïde.

Aussi Babuchin proposa-t-il bientôt d'attribuer la couche

pigmentaire à la rétine, dont elle constitue la couche su-

perficielle.

His a prouvé que les fibres du nerf optique sont pro-

duites secondairement par la continuation des cylindres-

axes des cellules du cerveau intermédiaire sur le pédoncule

leur servant de conducteur.

Un élève de Reiciiert, Schôler a montré le premier que

le corps vitré est aussi le produit d'une invagination dans

la vésicule optique secondaire.

Jusqu'à ces derniers temps tous les embryologistes

considéraient le corps vitré et la choroïde comme déri-

vant uniquement du mésoblaste entourant la vésicule

optique.

Pourtant Kolliker, quoique partisan de cette opinion,

disait :

« Tout le système nerveux central des Mammifères et

« des Oiseaux est entouré d'une membrane vasculaire

« très mince, portant, dans une assise simple, un ré-

« seau extrêmement riche de capillaires. D'une façon

« semblable, la vésicule optique secondaire est revêtue

« en dehors par la membrane chorio-capillaire, qui se

« montre de très bonne heure, et en dedans par l'épa-

« nouissement du corps vitré. Poiw moi, il n'y a aucun

« doute que, dans le cas particulier, comme dans le cas

« général, on ne doive chercher dans les membranes vascu-



« laires les principaux agents de la production des organes

« en question (1). »

A M. Real y Beyro était réservé le mérite de démontrer

que l'hypothèse de Kôlliker était réellement conforme

aux phénomènes embryogéniques. Dans sa thèse inau-

gurale, faite sous la direction de M. le professeur Mathias

DuvAL, et soutenue à Paris en 1885, cet anatomiste a

prouvé que la choroïde, ainsi que la partie essentielle des

zones irienne et ciliaire, dérivent de l'oculo-pie-mère non

invaginée, tandis que le corps vitré et la capsule vascu-

laire du cristallin proviennent de l'oculo-pie-mère inva-

ginée. Pour lui, le rôle dumésoblaste ambiant est nul, ou

du moins tout à fait négligeable; en cela, il nous paraît

avoir peut-être un peu trop exagéré le rôle de l'oculo-

pie-mère. Mais, quoi qu'il en soit, le mémoire de ce jeune

auteur n'en est pas moins des plus remarquables, et le

nom de M. Real y Beyro restera désormais attaché à cette

démonstration.

Bien qu'en 1818, dans un travail de la plus haute impor-

tance, Jules Cloquet(2) eût décrit et dessiné la membrane

pupillaire placée au-devant de l'iris, jusqu'à ces derniers

temps tous les auteurs la considéraient comme située en

arrière de ce diaphragme. Mais les études tératologiques

les plus récentes viennent de donner raison au savant

anatomiste français.

(1) Kôlliker : Embryologie. — Traduction par Aimé Schneider. — Paris,

Reinwald, 1882.

(2) Jules Cloqukt : Mémoire sur la meynbrane pupillaire, lu âl'AcADÉMiE
ROYALE DES SCIENCES (séauce du 6 juillet 1818).



CHAPITRE II

ANOMALIES ET MALADIES CONGÉNITALES

DU CRISTALLIN

Le cristallin peut présenter à la naissance des alté-

rations dans la transparence, des modifications de siège

et de forme.

Les altérations dans la transparence constituent la

cataracte congénitale qui est de beaucoup la lésion la

plus importante.

Nous l'étudierons tout d'abord, nous réservant ensuite

de décrire l'ectopieet les anomalies de formes (coloboma-

lenticonus.)

Cataracte congénitale.

L'histoire de la cataracte congénitale est de date relati-

vement récente.

C'est en effet en 1764, que la première observation

a été publiée par Janin de Lyon : quelques années plus

tard Pellier de Quingsy de Montpellier pratiquait la pre-
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mière opération sur un enfant. Au commencement de ce

siècle, Saunders et l'école anglaise firent paraître d'im-

portants travaux sur la question qui nous occupe.

Depuis la cataracte congénitale n'a cessé de préoccuper

les ophthalmologistes ; sans prétendre énumérer ici les

travaux divers qui ont été publiés et que nous signalerons

ultérieurement dans le cours de ce chapitre, nous cite-

rons surtout, dans ces dernières années, les mémoires im-

portants de deGraefe et de M. le professeur Panas, qui, en

démontrant Texistence réelle de la cataracte dure congé-

nitale, ont contribué à modifier notablement la thérapeu-

tique de cette affection.

Citons comme travaux utiles à consulter la thèse bien

connue de Ruck soutenue à la Faculté de médecine de

Paris en 1867, le mémoire de Chauvel inséré dans les

archives de médecine en 1874, et la note de M. Poucet de

Cluny, dans les archives de physiologie en 1877.

La cataracte congénitale est une affection rare.

Sous ce rapport les relevés publiés par Ruck sont inté-

ressants à reproduire.

Lusardi sur S034 cataractes en a rencontré 1S8 d'origine

congénitale. Sur 1518 cas observés à l'hôpital de Moscou

14 étaient également congénitales. Desmarres en note

8 cas sur 952. Guépin de Nantes 60 sur 24,000 malades.

Jaeger établit entre les cataractes congénitales et ac-

quises, le rapport de 74 à 641. Galezowski dans un rap-

port récent en indique 7 cas sur le total de 551 pendant

l'année 1880-1881.

La Clinique de Zurich a fourni 23 cataractes congéni-

tales sur un total de 360, un premier tableau représentant

les cataractes opérées par de Wecker de 1872 à 1874
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fournit 32 cataractes congénitales totales, 20 zonulaires,

7 pyramidales; un deuxième tableau du même auteur

portant sur 40,000 malades nous montre 36 cataractes

congénitales totales, 79 zonulaires, 10 pyramidales ; ces

chiffres ont été empruntés au récent traité d'ophthalmo-

logie de Wecker et Landolt.

Caractères anatomiqiies.—Symptômes, ha. cataracte con-

génitale se présente avec des caractères bien différents se-

lon les cas, et le nombre de ces variétés est considérable et

en rapport avec les causes multiples qui l'engendrent. De

plus, la difficulté qu'il y a souvent à établir une distinc-

tion précise entre la cataracte congénitale et la cataracte

acquise, la confusion faite à diverses époques et même

de nos jours entre les cataractes vraies et les exsudats

capsulaires qui lui succèdent
,
expliquent les diver-

gences qui existent entre les classifications proposées

par les auteurs. C'est ainsi que Saunders étudie 10 clas-

ses de cartaracte congénitale. Guépin de Nantes, dans un

travail publié dans les Annales d'ociUistique, les range

en S classes. 1° Plus de cristallin, capsule opaque, lisse

renfermant un liquide limpide ou séro-purulent. 2° Cap-

sule cataractée, renfermant un liquide plus ou moins

opaque. 3° Capsule plus ou moins atteinte, cristallin

atrophié résistant quelquefois, seulement malade au cen-

tre. 4" Capsule et cristallin accolés, formant une masse

opaque. 5° Complication d'amaurose. Nous n'avons cité

cette division que pour montrer quelle confusion, à une

époque rapprochée de la nôtre, existait dans cette ques-

tion.

Nous ne signalons que pour mémoire la division de

Desmarres en cataractes dure et molle, etcelle de Critchett
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{Lessons in Lancet 1855 et Opht. hosp. reports 1861), qui

divise les cataractes en deux classes, selon qu'elles sont

observées dans l'enfance ou à un âge plus avancé, divi-

sion importante au point de vue clinique et sur laquelle

nous aurons à revenir plus loin, mais assurément insuffi-

sante au point de vue qui nous occupe.

M. Giraldes [Leçons sur les cataractes, mouvement mé-

dical 1865) donna une division qui est restée classique,

c'est celle que nous adopterons dans le cours de cet

exposé, en y ajoutant quelques variétés rares mieux con-

nues à notre époque.

Comme Giraldes, nous envisagerons successivement la

cataracte laiteuse, zonulaire, ponctuée et pyramidale.

Êtiologie. — Quelle que soit d'ailleurs [leur variété, les

causes du développement de la cataracte congénitale ont

donné lieu aux théories les plus diverses. Nous retrou-

vons encore en présence la théorie de l'inflammation et

celle de l'arrêtdu développement. Les nombreuses variétés

de l'affection doivent à la vérité reconnaître des causes

différentes : Aussi nous tiendrons-nous, dans ce chapitre,

à des considérations générales qui n'auraient pu trouver

place ailleurs, nous proposant de revenir et d'insister à

propos de chacune, sur les diverses hypothèses émises

par les auteurs.

Arnold, partisan de la doctrine de l'arrêt de développe-

ment, suppose qu'à l'origine le cristallin est laiteux, que

par la suite il s'éclaircit et que le travail se fait de la péri-

phérie au centre. Werneck et Von Walther de Munich ont

soutenu la même opinion. Cette hypothèse est fausse

et depuis longtemps déjà Haller, Zinn, Petit, Von Am-
mon, Ritter et Seiler, avaient reconnu la transparence
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du cristallin dès les premières phases de son évolution.

Si l'opacité critallinienne ne saurait être attribuée à un

défaut de développement, il n'en faudraitpas conclure de ce

chef et dans tous les cas h l'existence fatale d'une inflam-

mation développée dans le cours de la vie intra-utérine.

Dans bien des circonstances, comme nous le verrons

dans la suite, on est amené à admettre un trouble nutritif

dépendant de troubles analogues développés dans les

membranes voisines et en particulier la choroïde, troubles

dépendant eux-mêmes ou d'inflammations véritables, ou

d'anomalies de développement. Signalons, sans y insister

davantage, la coexistence fréquente du coloboma, de la

microphthalmie ou de l'hydrophthalmie, la persistance de

l'artèi'e hyaloïde, et en même temps que ces exemples

nous permettent de comprendre la pathogénie générale

de ces cataractes, ils nous font pressentir qu'à chacune

de ces causes devra correspondre une variété spéciale de

cataracte. Au point de vue étiologique pur, nous devons

surtout signaler l'hérédité dont l'influence ne saurait être

mise en doute. Alessi raconte [Ann. ocuL 1862) qu'on lui

amena un jour un jeune homme, aveugle de naissance,

dont la mère était elle-même affectée de cataracte congé-

nitale. Le bisaïeul de cette femme était atteint de la

même infirmité; tous ses enfants vinrent au monde avec

des cataractes.

Une jeune fille de cette famille, atteinte également,

épousa le grand-père de cette femme, et eut 17 enfants.

Ceux qui lui ressemblaient seuls furent atteints.

Seule de 15 enfants qu'a eus son père, la mère de notre

malade lui ressemblait et elle aussi eut des cataractes

congénitales; elle-même a 9 enfants tous atteints.
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1 II autre cas célèbre est celui que White Cooper [Cli-

nical lect. on cong. cat. mécl. Thnes and gazette 1852)

tenait du dernier duc de Sussex et qui se trouve reproduit

ainsi que le cas d'Alessi dans la thèse de Ruck.

D'après le duc de Sussex la cataracte avait été apportée

dans la famille royale d'Angleterre par le mariage d'un de

ses ancêtres avec une princesse de Saxe-Cobourg-Gotha.

Elle fut atteinte de cataracte et, depuis, plusieurs de ses

descendants présentent la même affection, au nombre

desquels le duc de Cumberland qui commandait à Fonte-

noy, Georges III, Georges IV, le duc de Glocester, le duc

de Sussex, la princesse Sophie et le roi acluel de

Hanovre.

D'autres faits semblables ont été rapportés par Pauli de

Montpellier, Wilde, Adalbert Grorz, Saunders, Lusardi

et Critchett (Ruck).

Carreras Arago [La revista de sciencias medicas de Bar-

celona en 1884) cite en particulier 6 personnes d'une

même famille atteintes : dans l'une des branches, la mère

et les 3 filles, dans l'autre la mère, la grand'mère et une

petite-fille atteintes à des âges différents. L'auteur cite

d'autres cas analogues de Mounoir, Roux, Dyer, Streat-

fîeld, Frœbelius, Caussade, Siebel, Ullmann, Armaignac,

Galezowski. Arago fait remarquer qu'à mesure que les

générations se succèdent, les cataractes apparaissent à un

âge de moins en moins avancé et finissent par devenir con-

génitales. D'après lui la cataracte semblerait se produire

de préférence chez les individus du même sexe que celui

du premier atteint. Dans le cas cité plus haut, les femmes

seules ont été atteintes.

A côté de cette cause dont l'intluence semble aujour-

P. 9
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d'hui bien démontrée, on a encore invoqué bien d'autres

parmi lesquelles, le climat, le sexe, les influences diathé-

siques, les impressions morales. Nous ne pouvons insis-

ter sur ces causes qui sont loin d'être établies sur des

bases certaines.

Cataracte laiteuse. Nous étudierons en première ligne

celte variété qui est sinon la plus intéressante du moins

la plus fréquente de toutes. Les caractères en sont nette-

ment tranchés. L'ouverture pupillaire est occupée par

une opacité d'un blanc laiteux quelquefois bleuâtre ; son

homogénéité est parfaite. Dans un certain nombre de cas,

il y a liquéfaction complète du cristallin; la cataracte est

dite molle et Desmarres a signalé ce fait qu'une aiguille

qui traverse le cristallin n'en déplace pas la moindre

partie ; mais contrairement à ce qu'on voit chez l'adulte,

ce ramollissement du cristallin ne s'accompagne pas d'un

gonflement de la lentille d'où la pupille conserve sa mobi-

lité normale et l'iris sa forme habituelle.

Si la cataracte est habituellement molle, il est loin d'en

être de même dans tous les cas.

Tantôt les parties périphériques sont seules ramollies et

les parties centrales conservent une consistance quasi

normale (cataracte de Morgagni), dans ces conditions, eu

faisant incliner en avant la tête du malade, on peut voir

le noyau s'appliquer contre la cristalloïde antérieure d'où,

d'après de Wecker, une modification caractéristique de la

cataracte

.

Dans d'autres circonstances, les parties périphériques

ont conservé une certaine viscosité et cette disposition

signalée par Walther et reproduite par Fano, doit rendre

dans certains cas l'opération difficile.
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L'examen d'une de ces cataractes fut pratiqué par

0. Becker qui a démontré que la capsule antérieure était

privée de ses cellules épithéliales.

Quelle que soitlavariétéanatomiqueàlaquelle appartient

dès le début la cataracte, il est fréquent de voir se pro-

duire avec l'âge des changements importants dans sa dis-

position et son aspect extérieur. Il se produit en effet une

résorption des parties liquides de cette espèce d'émulsion

qui la caractérise; la capsule elle-même se recouvre de

dépôts ci'étacés et bientôt il ne reste du cristallin qu'une

sorte d'écaillé enveloppée par une cristalloïde plus ou

moins indurée d'oii le nom de cataracte aride-siliqueuse

qui lui a été imposé (1).

Cette variété si importante à connaître au point de

vue de l'intervention cbii'urgicale se distinguera aisément

à la présence des masses crétacées, au siège profond de la

cataracte, au tremblement de l'iris qui peut manquer à la

vérité lorsqu'il existe des synéchies postérieures.

Cataracte zonulaire.— La connaissance exacte de cette

variété de cataracte congénitale est de date récente.

Mackenzie qui décrit une « cataracte avec zonule »

semble n'avoir pas vu la variété en question car la de-

(1) Cataracte arkle-siliqiœuse ronfiihiilale.ljA résorption peut commencer
pendant la vie intra-utérine d'où l'existence dès la naissance d'une cata-

racte aride-siliqueuse.

Cette variété peut d'ailleurs présenter des variétés nombreuses selon

que la résorption s'est produite sur un cristallin plus ou moins complète-

ment développé: c'est ainsi que d'ajjrès Wecker sur des yeux microphthal-

mes on peut observer des cataractes membraneuses qui n'occupent qu'une

partie restreinte du centre se réunissant par des filets, soit à l'iris, soit

au corps ciliaire, et présentant un plissement de la capsule. Dans cette va-

riété il n'est pas rare cl^observer des vestiges de l'artère hyalo'ide (voir ca-

taractes polaires postérieures).

Quelquefois la cataracte occupe toute l'étendue de la cajjsule avec adhé-

rence à l'iris et disparition complète des fibres cristalliuiennes.
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scription qu'il en donne paraît se rapporter plutôt à la

cataracte aride-siliqueuse. A Von Ammon est attribué le

mérite d'avoir le premier découvert cette forme particu-

lière, opinion qui n'est pas acceptée par M. Panas. Sichel

au contraire (iconographie ophthalmologique) en rap-

porte un exemple qui semble probant car il insiste sur une

zone noire qui entoure l'opacité car les stries divergentes

différentes des stries convergentes qu'on observe dans la

cataracte sénile. Plus tard de Arlt décrivit une cataracte

nucléaire que M. Panas distingue encore de la cataracte

zonulaire contrairement à de Graefe : du reste Hasner

et Otto Becker soutiennent avec beaucoup de raison

l'existence réelle mais indépendante de la cataracte nu-

cléaire. ,

Mais il faut arrriver au travail publié en 1855 par

Von Graefe dans les Arch. f. opht. pour voir définitive-

ment établie l'histoire de cette variété dont le nom sous

lequel on la désigne aujourd'hui lui a été imposé par

Jseger en 1855.

On pourra utilement consulter à cet égard la thèse de

Bonneval de Galligny enl855 etl'ouvrage deM.de Wecker

qui ont bien résumé les travaux précédemment signalés.

Anatomie pathologique. — La cataracte zonulaire est ca-

ractérisée par l'existence d'une zone intermédiaire opaque

limitée d'une part au noyau resté transparent de la len-

tille et de l'autre aux couches corticales périphériques qui

n'ont subi elles-mêmes aucune altération dans leur trans-

parence. Quelquefois cependant, ainsi que le fait remar-

quer M. le professeur Panas dans un article pubhé

récemmentdans les Arcliives d'ophthalmologie, cescouches

périphériques peuvent dans certains cas présenter des



opacités tantôt ponctuées ou radiées telles que Sichel

l'avait déjà indiqué dans un cas cité plus haut, tantôt dis-

posées sous forme d'une zone excentrique à la première,

tantôt enfin disséminées sans ordre autour de la cataracte

zonulaire pure ou circumnucléaire (Panas). La zone prin-

cipale peut elle-même manquer en un point (Heddacus,

arch. f. opht. 1861).

Un point- très important est relatif à la consistance du

noyau central. Jusque dans ces derniers temps, on admet-

tait sans restriction que la cataracte congénitale était

privée de noyau, que sa consistance était constamment

molle au moins au début de son évolution et que ce n'était

que beaucoup plus tard et dans des cas exceptionnels

qu'on voyait cette cataracte se rétracter et se compliquer

de cataracte capsulaire. Nous nous sommes déjà expliqué

sur ces différents points.

En 1879, à la société ophthalmologique de Heidelberg,

Alf. Graefefit, à propos d'un cas de phacosclérose centrale

observé chez un enfant, une communication très impor-

tante et qui se trouvait en désaccord complet avec les

idées ordinairement acceptées.

Dans cette variété, la consistance du noyau peut acquérir

d'après de Graefe la dureté qu'il présente chez le vieil-

lard, et cette variété, toujours double, ne présente aucune

tendance à la rétraction, l'opacité reste homogène ou se

sature progressivement vers le centre; on n'y observe

aucune complication et la cataracte capsulaire n'y est

jamais observée.

Zittau a observé également 4 cas de cataractes nuclé-

aires dures comme des cataractes séniles pendant les pre-

mières semaines de l'existence ou les deux premières
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années. Il pense cependant qu'elles se sont produites après

la naissance.

M. le professeur Panas a récemment publié un fait très

remarquable de phacosclérose centrale, mais nous tenons

à séparer ce fait de ceux indiqués par de Graefe et Zittau

au point de vue de ses conséquences diagnostiques.

Il résulte en effet de la lecture attentive du travail de

l'ophthalmologiste allemand que ce dernier n'a eu en vue

que les cataractes nucléaires indépendantes de la cataracte

zonulaire pi'oprement dite et que nous en séparons résolu-

ment avec le professeur Panas et Otto Becker.

L'étude de cette phacosclérose dont la connaissance est

du plus haut intérêt au point de vue du traitement, doit

donc rentrer dans l'étude des cataractes partielles ou nu-

cléaires, mais on ne saurait les ranger dans la variété qui

nous occupe.

Le cas de M. Panas est tout autre, il s'agit, dans la cata-

racte zonulaire, d'une sclérose du noyau central resté

transparent ou du moins donnant l'illusion de la trans-

parence.

Dans un cas de cataracte zonulaire observé par Becker

chez un enfant de 14 mois, il survint une fluidité telle des

masses certicales que le noyau entoui'é de la zone opaque

nageait avec sa surface antérieure devenue supérieure.

Mais de Wecker qui relate ce fait le range dans les cata-

ractes nucléaires proprement dites.

Quoi qu'il en soit, les faits de phacosclérose selon le

professeur Panas ne doivent pas être rai'es : dans deux

faits de Bellouard et Redard la même disposition a été

trouvée et si cette particularité importante est restée si

longtemps méconnue il faut d'après lui en chercher la



cause dans la confusion si souvent faite enti'e les cata-

ractes nucléaires proprement dites et périnucléaires

molles.

Il faudrait se garder d'ailleurs d'être exclusif à cet

égard et de croire qu'il doive en être toujours de même.

Dans un cas récent, M. Panas a constaté l'existence

d'un noyau central à consistance molle ce qui est assuré-

ment une preuve en faveur de l'existence possible des

deux variétés.

11 est résulté de ces faits des conséquences spéciales au

point de vue diagnostique et sur lesquelles nous revien-

drons dans un insl;inl.

Etiolof/if. — La cataracte zonulairo est le plus souvent

double; l'atlection peut cependant n'affecter qu'un des

côtés. L'existence de la cataracte monolatérale, signalée

pour la première fois par Muller, a été rencontrée par

Schœfer [Klm. monalsb. Aug., 1881), qui en a observé

1 cas, et par Heuse qui en a vu 2 exemples, enfin par Woi-

now {Revue ophth. étr., Russie, 1872); mais ce sont là

des cas exceptionnels.

Symptômes. — L'aspect sous lequel elle se présente est

réellement caractéristique.

Au centre de la pupille et à l'éclairage direct on observe

un point rougeâtre entouré d'une sorte de halo grisâtre

caractéristique souvent uniforme. Si la pupille est dilatée

par l'atropine, on voit apparaître autour de cette zone

opaque un cercle rouge dû à l'éclairage possible du fond

de l'œil à travers des parties périphériques restées trans-

parentes, mais la disposition de ce cercle devra nécessai-

rement se modifier selon les dispositions anatomiques

indiquées plus haut. Nous rappellei'ons seulement ici la
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disposition exceptionnelle dont de Graefe a vu un cas, à

savoir l'existence de plusieurs zones opaques séparées par

des zones transparentes.

Plus fréquemment l'opacité tend à envahir le centre

d'où l'apparence d'une cataracte nucléaire.

Dans le cas de M. Panas où la phacosclérose fut rendue

évidente parla chute du noyau dans la chambre antérieure

au moment de la discision, les symptômes présentaient

la plus complète similitude avec ceux qui caractérisent la

variété ordinaire.

De Graefe a bien dit qu'à l'éclairage du fond de l'œil

l'opacité très prononcée à la périphérie de la zone opaque

allait en s'atténuant vers le centre, il n'en est pas moins

vrai que cet aspect n'est pas de règle absolue, de plus il

n'est pas, ainsi que le remarque M. Panas, aussi démons-

tratif que l'a dit Graefe.

L'éminent ophthalmologiste de l'Hôtel-Dieu pense en

effet que par suite de la réflexion totale des bords de la

sphère opaline, ceux-ci peuvent paraître opaques alors

que le centre du noyau sclérosé, en concentrant les rayons

venus du fond de l'œil, se montre à l'observateur plus

clair, bien qu'en réalité il soit plus saturé ou plus épais

que le reste de la cataracte.

Il en résulte que la cataracte zonulaire avec phaco-

sclérose, peut présenter sinon toujours du moins dans

un certain nombre de cas l'apparence de la cataracte zonu-

laire type, condition fâcheuse et qui doit conduire le chirur-

gien à préférer à la discision l'extraction lunaire sans

iridectomie (Panas), puisque la phacosclérose est seule

justiciable de cette dernière opération.

Les symptômes fonctionnels doivent également attirer
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un instant notre attention. La plupart des malades sont

considérés comme mj^opes : or, cette opinion tient à une

erreur évidente d'interprétation.

En effet, le siège de la lésion démontre suffisamment

que le malade ne peut utiliser pour la vision que les

parties périphériques du cristallin, d'où l'obligation pour

lui de se soustraire à la lumière; il en résulte que les

objets se trouvant moins éclairés, il s'en rapproche davan-

tage, d'où une attitude assez analogue à celle des myopes.

Il peut se faire du reste à la rigueur que les efforts d'ac-

commodation qui en résultent, amènent à la longue une

véritable myopie acquise. Dans certains cas, ainsi que

l'a fait remarquer Becker, ils sont au contraire hyper-

métropes. Le même auteur signale encore une faible am-

plitude d'accommodation.

La cataracte zonulaire est le plus souvent stationnaire

ou, du moins, elle ne tend à s'accroître que pendant les

premières années de l'existence : il n'est pas rare alors de

voir ses progrès s'arrêter d'une façon définitive, ou tout

au moins l'évolution ne marcher qu'avec une extrême

lenteur. Ce dernier cas, s'il est exceptionnel, n'en existe

pas moins.

De Graefe a depuis longtemps insisté sur ce fait que la

parfaite délimitation de la zone opaque et l'absence com-

plète, ou à peu près, de toute strie dans les parties péri-

phériques, indique une saturation complète de l'opacité à

l'état définitivement stationnaire de la lésion : par contre,

il a montré que les conditions opposées devaient conduire

à admettre u^e marche progressive.

De même que pour la cataracte congénitale en général,

l'influence héréditaire semble bien démontrée, et il n'est

P. 10
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pas rare d'observer la cataracte zonulaire dans les familles

de cataractes.

On a signalé également la coexistence fréquente des

affections convulsives et une conformation particulière du

crâne. Les deux sujets observés par Heuse [Centr. f. pmt.,

Aug-., 1880) présentaient un ai-rêt de développement des

os et de la moitié correspondante du corps. Arlt, qui croit

à l'influence des maladies convulsives
,
l'explique , en

admettant un déplacement des cristallins pendant l'acte

convulsif, opinion qui n'est pas soutenable. Il serait plus

rationnel de la rattacher à certaines manifestations diathé-

siques : c'est ainsi qu'Horner insiste sur la fréquence de

la cataracte zonulaire chez les rachitiques (48 fois sur 65).

Cette maladie existait chez les sujets de Heuse, et de

Wecker admet qu'il y a une concordance indéniable entre

les dents rachitiques, la cataracte zonulaire et le rachi-

tisme, bien que la relation ne soit pas fatale et qu'on

puisse observer la cataracte zonulaire chez des enfants

présentant une constitution parfaite. Terrier admet encore

quoique avec réserve la possibilité d'une relation avec la

syphilis héréditaire.

Disons enfin que dans certains cas cette cataracte peut

être liée à certaines anomalies du globe de l'œil. Gale-

zowski l'a vue coïncider avec le colobome choroïdien et le

microphthalmos

.

• Bien que la cataracte en question soit le plus ordi-

nairement congénitale, néanmoins, elle peut, contraire-

ment à Otto Becker, survenir un temps plus ou moins

long après la naissance et sous l'influence de causes encore

mal déterminées. De Wecker, dans son nouveau traité,

signale un cas de ce genre développé chez un enfant de
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9 ans et qui semble ne laisser aucun doute dans l'esprit.

Cataracte ponctuée. — Elle constitue une variété inter-

médiaire aux deux précédentes. Ici les opacités sont mul-

tiples et se présentent sous la forme d'un pointillé plus ou

moins fin, donnant lieu à des dessins variés : le plus grand

nombre de ces opacités occupe lapartie centrale du champ

pupillaire; quelquefois au niveau de ce point, les opacités

y forment un Y renversé. Wilde et Giraldes, au dire de

Ruck, auraient observé des cas de cette variété rare de

cataracte congénitale.

La vue n'est pas sensiblement troublée dans cette

forme de cataracte : les enfants conservent en général

une vision normale.

La cataracte peut rester très longtemps stationnaire et

n'envahir le reste de la lentille que vers l'âge de 25 à

30 ans, néanmoins il faut dire que le plus souvent vers

l'âge de 5 à 6 ans, la cataracte progresse et trouble assez

la vue pour engager les parents à présenter leurs enfants

au chirurgien. Quand elle ne donne lieu à aucun trouble,

elle est souvent difficile à reconnaître sans l'emploi de

l'atropine ou de l'éclairage oblique et direct.

Cataracte •pyramidale. — Désignée également sous les

noms de cataracte capsulaire végétante antérieure (Siebel),

cataracte polaire antérieure (Foucher), cette variété de

cataracte est constituée par une opacité limitée, située au

centre du champ pupillaire et ayant son siège soit dans

la capsule cristallinienne seule, soit à la fois, dans cette

capsule et les couches antérieures de la lentille.

Les premières observations publiées sur cette cataracte

remontent au siècle dernier. Brisseau [Traité de la cata-

racte 1709) en rapporte un cas des plus nets oil il est dit

!
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qu'une opacité, grande « comme une graine de moutarde »,

était placée au centre de la lentille ; vers la même époque

Maîtrejean et Heister confirmèrent son existence.

Depuis, elle a été spécialement 'étudiée en Allemagne

par Beck, Arlt et Yon Ammon.

Nous devons toutefois signaler en Angleterre les travaux

de Critchett, White, Gooper, ïïulke, Samelson, Hutchin-

son, en France, Kœberlé et Foucher qui se sont particu-

lièrement occupés de l'affection qui nous occupe.

Classification.— Analomie pathologique.— Pathogénie.

— On peut avec Math. Singer diviser la cataracte pyrami-

dale en cataracte avec dépôts sus-capsulaires et cataracte

sous-capsulaire.

Dans le 1" cas, la cataracte est constituée par des exsu-

dats accumulés sur la pailie centrale de la capsule et fai-

sant saillie dans l'ouverture pupillaire. Cette cataracte qui

constitue la forme végétante de Sichel proémine sur la

cristalloïde, sous la forme d'une petite pyramide ou d'un

cône dont le sommet est situé en un point plus ou moins

rapproché de la cornée à laquelle elle est quelquefois reliée

par un mince filament. En ai'rière de la petite pyramide,

la capsule peut être plus ou moins altérée.

Dans le 2' cas, qui peut exister isolément ainsi que

Goldzieher l'a affirmé [Nagel'sJahrb. 1874), l'opacité siège

à la face interne de la cristalloïde et même dans le cristal-

lin lui-même, opinion qui a été soutenue autrefois par

H. Muller, Stelwag von Carion, Ruete, Bader, Dixon et

plus récemment par Ilulke. Dans cette forme, l'opacité

peut être ou non saillante, mais ce qui la caractérise, c'est

sa situation au-dessous de la capsule et l'absence de dé-

pôts sur sa face antérieure.

1
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La nature de ces variétés est bien différente l'une de

l'autre. La cataracte végétante antérieure n'est qu'un cas

particulier des cataractes capsulaires : quelquefois elle

vient se compliquer d'une cataracte lenticulaire, mais

l'existence de dépôts à la surface de la capsule démontre

bien le mécanisme de formation de l'opacité capsulaire.

Voici d'ailleurs trois observations de Hutchinson(0/j/^^.

Hosp. Reports, 1871) qui démontrent bien cette relation :

OnsERVATroN I. — Cataracte pyramidale. Opacité de la cornée. —
Charles R., 22 ans, se présente le 5 juillet 1868. Il dit que dans son

enfance il a eu de mauvais yeux. Ils étaient enflammés, le droit plus

que le gauche. Les deux globes oscillent sans cesse et le droit louche

en dedans. Cet œil ne distingueque le n" 200 de Suellen à la distance

de .0 pieds : son œil gauche distingue le 70 à la distance de 20 pieds.

La vision est un peu améliorée par les verres positifs. L'examen oph-

tlialmoscopique est rendu difficile à cause de l'oscillation des yeux.

(Mil gauche. — Milieux parfaitement transparents ; la choroïde est

un peu pâle mais n'offre point de taches; vaisseaux de la rétine

petits, papille d'une teinte gris pâle ; ses contours sont indécis comme
à la suite d'une névrite partiellement guérie.

(Mil droit. — Il existe au centre de la cornée une opacité étendue

à laquelle adhère la portion interne de l'iris. Le reste de l'iris est

libre et la pupille se dilate bien. On n'aperçoit aucune bandelette se

portant de cette opacité vers le cristallin. Il existe dans le cristallin

ou à sa surface deux opacités très rapprochées. L'une est la tache

blanche ordinaire bien circonscrite dans la capsule, exactement au

centre et du volume d'une demi-tête d'épingle, l'autre est 2 fois plus

volumineuse, moins dense, moins nettement délimitée et située à

peu près à une ligne en arrière de la 1''° dans la substance corticale

du cristallin. On distinguait quelques stries très délicates réunissant

les deux taches. Le reste du cristallin était transparent à part quelques

stries petites et rares partant de la 2° opacité la plus profonde.

L'hnmpur vitrée était transparente et l'état de la papille très sensi-

blement le même qu'à gauche.

Observation II. — Cataracte pyramidale. Opacité de la cornée avec

une seule petite adhérence de l'iris. — Garçon âgé de 14 ans. Son œil



droit présente une cataracte pyramidale au centre du cristallin, une

petite opacité dans le milieu de la cornée et une très petite synéchie

s'étendant de l'iris à l'opacité. 11 avait eu dans son enfance une

ophthalmie purulente, plus intense à droite qu'à gauche. L'existence

de la synéchie indiquait avec certitude qu'il y avait eu perforation.

11 n'y avait pas de cataracte à l'autre œil.

Observation III.— Cataracte pyramidale avec opacité de la cornée.—
Garçon âgé de 4 ans qui m'est amené pour une opacité assez étendue

mais superficielle de la cornée droite. Cet œil est également atteint

de strabisme convergent.

J'y découvre aussi une petite cataracte pyramidale au centre du

cristallin. L'autre œil n'offrait absolument aucune lésion.

Les antécédents consistaient en ce qu'à l'âge de 4 ans, son œil

droit avait souflert d'une longue attaque d'inflammation. L'autre

œil n'avait pas été atteint.

Quant à la nature de la cataracte sous-capsulaire isolée

elle est plus difficile à déterminer, la cause en est dans le

petit nombre d'examens histologiques que Ton trouve

dans la littérature ophthalmologique. Nous signalerons

avec Poncet de Cluny ceux de Kœberlé, Hulke, Schwei-

ger, Von Ammon, Wilde et Singer.

Von Ammon admettait dès 1852 un arrêt de développe-

ment, opinion qui a peut-être été rejetée d'une façon trop

absolue : quoi qu'il en soit, comme le fait remarquer très

justement Poncet, cet auteur ne savait pas alors faire la

distinction entre les cataractes sus et sous-capsulaires.

Beck admit encore sans grande raison l'influence

exercée sur la production de la cataracte de la per-

sistance de la membrane pupillaire (voir persistance

de la membrane pupillaire) (1). Tout récomment encore

de Wecker, revenant à la théorie d'Ammon, suppose que

(1) Du reste dans un cas de Horner [Klin. monastb. augenh. 1866) il y avait

co'incidence d'une plaque précapsulaire due à la persistance de la membrane
pupillaire et d'une cataracte congénitale sous-capsulaire.
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la cataracte pyramidale provient d'un retard survenu pen-

dant la vie intra-utérine, soit « dans l'époque à laquelle le

cristallin se sépare de la face postérieure delà cornée, soit

dans l'époque ou se ferme l'ouverture de la cristalloïde

antérieure, occlusion qui s'effectuerait au moyen d'une

substance opaque » . (De Wecker etLandolt, Traité d'opht.,

p. 878, t. IL)

Les partisans de la doctrine de l'inflammation invo-

quent de leur côté diverses lésions. Hutchinson [Opht.

hosp. report.^ 1868) admettait que la perforation de la

cornée n'était pas nécessaire pour en expliquer le déve-

loppement; d'ailleurs la transparence parfaite de la cornée

dans certains cas, la rareté des adhérences iriennes, le

siège exclusivement sous-capsulaire de l'opacité, con-

duisent à admettre une autre explication que plus haut et

cet auteur pense qu'il s'agit d'une sorte d'action cataly-

tique vitale dans laquelle un tissu malade trouble les

fonctions d'un tissu avec lequel il n'est pas en contact.

Ilulke (0/*^/. liosp. report.^ 1868) pensait que l'exiguité

de la chambre antérieure qui résultait du gonflement de la

cornée donnait lieu à un trouble de l'osmose diacapsulaire,

d'où la prolifération des épithéliums sous-capsulaires se

détruisant par pression réciproque et conduisant à la for-

mation d'une masse granulo-graisseuse
;
or, dans un cas

que nous rapporterons plus loin avec détail, Poncet a pu

très nettement constater que la cristalloïde soulevée

n'avait plus d'épithélium : de plus dans l'hypothèse de

Hulke ne devi'ait-on pas retrouver toutes les phases de ce

processus, et à la périphérie, laprésence d'éléments cellu-

laires qu'il ne lui a pas été donné de constater.

L'hypothèse qui consisterait à admettre une hyper-
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genèse lenticulaii'e, une production nouvelle du cristallin

susceptible de repousser la capsule en avant est passible

d'objections importantes.

Outre qu'elle expliquerait mal certaines particulai'ités

bien observées par Poncet (plicatures de la cristalloïde,

forme conique aiguë de la pyramide) elle s'allie difficile-

ment avec le peu de disposition que le cristallin présente

à proliférer.

L'examen de Schw^eigerà propos d'un cas de Samelson

de Manchester, partout cité, est peu propre à faire avancer

la question.

La pyramide, dit Schweiger, semblait toucher la cornée, et pré-

sentait un rétrécissement à sa base. II mesurait 2 mm. et demi de

hauteur et i mm et demi de large avec [une multitude de minces

replis longitudinaux.

Des sections montrent que le cône est formé jusqu'à sa pointe par

une masse trouble, pointillée, striée, parallèlement à la surface de

la lentille, et d'une structure identique à celle qu'on rencontre dans

les sections transverses des cataractes capsulaires. Les stries, qu'on

peut facilement isoler en petites lamelles, offrent l'aspect d'une vé-

ritable membrane. Elle contient de la cholestérine.

Comme on le voit l'auteur n'a pas vu si le cône était inté-

rieur.

L'observation de Poncet marque un pas sérieux dans

Tétude de la question.

Il s'agissait d'un malade qui présentait une cataracte

pyramidale congénitale avec sommet adhérent à la cornée

qui ne présentait elle-même ni leucome ni symétrie.

La capsule était le siège de produits pigmentaires : sous

la capsule il existait une opacité diffuse et double en

surface du volume de la pyramide.

L'enfant n'avait jamais eu depuis sa naissance d'affec-
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tion oculaire. Nous tenons à reproduire l'examen histolo-

gique pratiqué par M. Poncet.

Sur une coupe horizontale passant par le milieu du cristallin

d'avant en arrière, sur tout le segment antérieur de l'œil on remar-

que, à l'œil nu, à la face antérieure de la lentille, une petite émi-

nence conique mesurant deux millimètres de hauteur sur deux

millimètres de base. Elle n'est pas placée au centre même de

courbure du cristallin, mais plutôt sur un segment, la périphérie de

la base du cône étant tangente au centre même. Cette disposition

existe très exactement symétrique pour les deux yeux. La section

antéro-postérieure de la pyramide présente à sa base une courbe à

concavité antérieure qui déprime la masse cristalline sur une pro-

fondeur d'un demi-millimètre : disposition rendue très visible par la

différence de densité du cône et du cristallin. Les sections sur les

pièces durcies dans l'alcool ne présentent pas d'adhérence de l'iris

ni en arrière, ni en avant. La cornée paraît régulière.

Au microscope (grossissement 100 et 2o0), la pyramide est ainsi

constituée : la cristalloide antérieure peut être suivie sans aucune

rupture, depuis les parties latérales saines, jusqu'au sommet du

cône. A mesure qu'elle s'élève, elle forme des replis sinueux, et le

sommet n'est pas constitué par une lame unique de cette cristal-

loide, mais par cinq ou six replis secondaires adossés l'un à l'autre,

de hauteur et de largeur inégales, etlongitudinaux dans le sens de la

hauteur. La cristalloide a conservé entre ses deux bords interne et

externe sa couleur, sa transparence et son épaisseur normales : le

plissement n'a pas altéré la nature de la membrane anhiste.

La face externe de cette cristalloide antérieure est parsemée ça

et là de cellules pigmentaires, non seulement sur la pyramide, où

elles sont plus nombreuses, mais aussi en dehors de la base du

cône.

A la base et dans les environs, ces cellules sont rondes, très noires

ici, à noyau, visibles ailleurs, presque décolorées plus loin, etlaisant

voir alors noyau, nucléole, et c[uelques grains de pigment dans le

protoplasma. Sur la pyramide même, ces formes pigmentaires exis-

tent bien, mais nous voyons surtout de larges cellules de tissu con-

nectif, à ramifications multiples, chargées de pigment et à gros

noyau central plus clair. Toute la face externe de la pyramide est

parsemée de ces débris de l'iris; mais la cristalloide ne présente

P. 11
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aucun autre dépôt de fausses membranes, ou calcaire, comme quet-

ques auteurs en ont décrit.

La face interne, sur toute la portion du cristallin située hors la

pyramide, est garnie de son épithélium normal ; la teinture d'héma-

toxyline en fait bien ressortir les noyaux. En arrivant près de la base

du cône, la couche épithéliale se détache de la cristalloïde pour se

perdre, suivant une ligne qui continuerait la courbe de la lentille,

dans des blocs colloïdes des fibres du cristallin. Sur tous les replis

de la pyramide que nous avons déjà décrits, nulle part à la face in-

terne de la cristalloïde nous n'avons découvert un seul noyau d'épi-

thélium, si facile à reconnaître plus bas. Cette cristalloïde antérieure,

en formant pyramide, s'est donc dépouillée de son épithélium in-

terne, et en dedans, nous ne retrouvons aucune trace du pigment

décrit en dehors.

La substance contenue dans les replis de la cristalloïde présente

une structure spéciale. Elle est d'abord, comme on le reconnaît à

l'œil nu, d'une densité différente de la substance même du cristallin.

Celle-ci se colorant difficilement par le picro-carminate et restant

jaune du liquide de Muller, le cône passe rapidement au rose. La

pyramide est composée d'une substance granuleuse, sans organisa-

tion apparente, parcourue par des stries dispersées parallèlement à

la surface courbe de la lentille, mais ne présentant nulle part la con-

formation, les caractères, même éloignés, des tubes du cristallin.

Entre des stries existent ça et là, peu au sommet du cône, beaucoup

plus à sa base, des intervalles plus vivement colorés et simulant gros-

sièrement des corpuscules de tissu conjonctif, un fort grossissement

fait reconnaître dans ces interstices quelques noyaux : mais ces prépa-

rations ne permettent pas d'étudier complètement ces lacunes; elles

démontrent seulement l'état granuleux général de la substance

pyramidale, dont la dureté à la coupe n'était pas calcaire.

En passant les coupes à l'hématoxyline, les alvéoles laissent voir

leur contenu. Elles renferment un grand nombre de noyaux vive-

ment colorés en bleu, entourés d'un fin liseré isolé par une masse

de protoplasma incolore. Nous avons donc afl'aire à de véritables

cellules contenues dans une masse granuleuse striée. Sur une coupe

de toute la hauteur de la pyramide, nous comptons une trentaine

de ces petits espaces cellulaires, plus nombr-eux à la base, et dans

les plus larges existent de 20 à 2o cellules, qui sont elles-mêmes de

volume différent. Ces espaces cellulaires n'existent pas au-dessous
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de la ligne des noyaux, signalée déjà comme formant le prolonge-

ment de l'épithélium cristalloïdien antérieur.

Un des cristallins en dehors de la pyramide était complètement

sain: les tubes bien conformés, non dentelés, et avec noyaux appa-

rents dans la zone équatoriale. L'autre, en dessous de la cataracte

pyramidale, présentait ces grains opaques de dégénérescence grais-

seuse, caractéristiques de la cataracte à stries concentriques irrégu-

lières, et disséminés dans la masse cristalline. Ces granulations par-

taient de la base de la pyramide, occupaient tout le centre de la

lentille, où elles acquéraient leur plus gros volume, et ne laissaient

intacte qu'une zone périphérique à peine équivalente au 1/5 du

cristallin. Quelques fibres centrales étaient granuleuses et dentelées.

Sur les deux yeux, l'iris ne présentait aucune lésion appréciable :

les fibres n'étaient pas atrophiées, la vascularisation était normale;

les deux faces étaient recouvertes de pigment brun.

La cornée à la face interne présentait quelques altérations; mais

disons de suite qu'il faut éloigner l'idée d'une rupture ancienne, et

même d'une kératite ulcéreuse. Au centre, en face de la pyramide,

la membrane de Descemet était partout intacte, avec son épaisseur

et sa transparence normales : sur deux points seulement elle était

plissée, suivant une petite dépression à angle aigu pénétrant dans

le tissu cornéen. Son épithélium était partout très vivement révélé

par l'hématoxyline, la rangée était régulière. Mais, ça et là, à cet

épithélium se trouvaient adossées des cellules chargées de granula-

tions pigmenlaires formant amas en plusieurs points: ces cellules

ou globules blancs forment l'analogue de ce que nous avons déjà

décrit à la face antérieure de la cristalloïde.

En suivant la face postérieure de la cornée, près du ligament pec-

tiné, entre les mailles formées par ses fibres hyalines, on retrouve

des globules blancs chargés de pigment, et bien plus abondants que

partout ailleurs: sur certaines préparations correspondant proba-

blement à la partie inférieure de l'œil, il existait une véritable accu-

mulation purulente dans les fibres du ligament pectiné.

Le tissu de la cornée ne présentait aucune altération : les corpus-

cules étaient exempts de prolifération, les lames étaient parallèles,

d'épaisseur régulière, sauf un point ou deux formant une petite en-

coche, laquelle était comblée par des globules blancs pigmentés.

La membrane de Bowman et son épithélium étaient de la plus

grande régularité.
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En résumé, ces cataractes pyramidales étaient formées par un

soulèvement de la cristalloïde antérieure, plissée et dépourvue d'é-

pithélium. Dans ces replis était contenue une substance granuleuse,

finement striée, à cavités contenant des cellules.

La cristalloïde antérieure avait conservé sa transparence et son

état normal, bien qu'elle fût recouverte ça et là, à sa face externe,

de granulations et de cellules pigmentaires.

Il n'y avait pas eu perforation de la cornée; mais l'accumulation

de globules blancs vers le ligament pectiné et la présence de cellules

pigmentaires contre l'épithéliim de la membrane de Descemet in-

diquent un travail inflammatoire qui s'est passé dans la chambre

antérieure.

De cette relation, que le lecteur nous pardonnera d'avoir

reproduite en entier, ressortent des conséquences très

importantes.

Un premier fait à considérer est que l'idée de la pro-

lifération semble devoir être remplacée par celle de la

dégénérescence granuleuse.

Si, d'autre part, on se reporte aux détails mêmes de

l'examen et en particulier à la présence des plis déjà si-

gnalés dans l'atlas de 0. Becker et le compendium de

Arlt et à l'intégrité de la capsule, on est amené à ad-

mettre avec Poncet la théorie suivante qu'il expose d'une

façon saisissante dans la note qui suit l'examen précé-

dent. Le premier échelon du processus pathologique

qui aboutit à la formation de la cataracte est l'existence

d'une inflammation de la face postérieui'e de la cornée,

de l'iris et de la cristalloïde antérieure. La preuve en est

selon lui dans la présence des globules purulents des

cellules pigmentaires (i) qu'il a trouvés sur l'épithélium

de Descemet le ligament pectiné et la cristalloïde.

(1) Quelques auteurs distinguent à part une variété dite cataracte pigraen-

taire congénitale, bien que la pigmentation puisse, dans quelques cas ex-
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L'existence de cette inflammation était démontrée et

pas n'est besoin pour l'accepter, comme le fait remarquer

Hutchinson de la coexistence d'une opacité cornéenne.

Il faut admettre (1) que dès cette époque il s'est fait une

adhérence de la cornée à la cristalloïde au sommet de la

pyramide rendue évidente par l'existence de larges cel-

lules coiinectives, ultérieurement la chambre antérieure

s'est reformée mais la cristalloïde n'a pu suivre le mou-

vement de retrait du cristallin.

De là, la formation d'un cône de traction bien différent

du cône de soulèvement admis par les anciens.

M. Poncet admet encore que pendant ce retrait, la cou-

che épithéliale s'est détachée et d'après lui, la présence

de quelques cellules à la base de la pyramide indiquerait

Ja direction du lambeau épithélial : de plus la grande

masse cellulaire qui garnissait les replis s'est trouvée

comprise dans un exsudât qui est venu combler la pyra-

mide et la preuve en est encore dans les cavités cellulaires

qu'on y trouve et qu'on ne peut confondre avec des

corps fusiformes en voie de prolifération.

En résumé dans cette théorie si judicieusement dé-

duite de faits histologiques bien observés, on doit con-

sidérer la pyramide comme formée par une traction qui

s'exerce sur la cristalloïde quand le cristallin primiti-

vement adhérent à la cornée se trouve repoussé par

l'humeur aqueuse.

ceptionnels, exister seule (Galezowski — 13 cas). La coexistence si ré-

quente avec la cataracte polaire antérieure nous engage à no pas en faire

de description séparée.

(1) KmES [Kli II. monastb. augenh. i880) a d'ailleurs vu se développer très

rapidement après une conjonctivite purulente chez un nouveau-né une cata-

racte polaire avec plissement de la capsule, et sans qu'il y ait eu de perforation.
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L'épithélium a disparu à la face interne de la cristal-

loïde plissée et l'opacité est elle-même granuleuse et

contient des cavités renfermant de nombreuses cellules,

surtout à la base.

Cette théorie doit-elle être acceptée sans réserve : est-

elle applicable à la totalité des cas, évidemment dans

l'état actuel de la science, il est impossible de se pro-

noncer d'une manière absolue, mais nous avons tenu à

l'exposer complètement, car si elle ne s'appuie que sur

l'examen d'un cas, il n'est pas téméraire d'admettre qu'un

certain nombre de cataractes pyramidales soient justi-

ciables d'une semblable interprétation.

Nous tenons à ce titre à rapporter un fait de noire excel-

lent maître le professeur Richet, qui semble plaider encore

en faveur de cette interprétation [Gaz. des Hôpitaux iS60)

.

Œil atteint de cataracte centrale, dite polaire, déve-

loppée dans la capsule antérieure et de cataracte du centre

de la lentille cristalline avec rayonnements sur la face

postérieure du cristallin.

Il s'agit ici d'un musicien ambulant, aveugle dès son enfance,

autant qu'il nous a été permis de nous en assurer; car, lorsqu'il est

entré dans mon service, il était sous l'inlluence d'une commotion

cérébrale très grave et ne répondait qu'avec lenteur et difficulté aux

questions qu'on lui adressait.

Le quatrième jour après son admission dans mes salles, cet homme
fut atteint de delirium tremens dont il mourut.

Pendant la vie, notre attention avait été attirée par l'état des yeux,

principalement de l'œil droit. Effectivement, de ce côté il existait :

i" Une tache à la cornée et peut-être, à une certaine époque, y
avait-il eu perforation de cette lamelle, car l'iris était adhérent à la

face postérieure. En un mot, il y avait synéchie antérieure;

2° Au centre de la capsule, autant qu'il était permis de dire que

c'était la capsule qui fût le siège de l'altération, vu le peu de trans-
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parence de la cornée, on voyait une tache centrale, d'un blanc mat,

et sans aucun rayonnement au pourtour;

3» Enfin, plus profondément, il semblait que le cristallin fût

opaque ou au moins nébuleux vers son centre. Néanmoins ce der-

nier point n'était pas possible à établir nettement.

Voici ce que nous démontra l'autopsie :

Le globe de l'œil enlevé ne présente rien de particulier dans sa

forme. La sclérotique, fendue depuis le nerf optique jusqu'à quel-

ques millimèti-es en arrière de son union à l'iris, nous permet d'ex-

traire le corps vitré qui paraît sain et a conservé sa transparence et

sa consistance habituelles. La choroïde est décolorée, mais sans

altération notable. — Le cristallin, examiné par sa face postérieure,

offre une tache centrale, et, de cette tache d'un blanc grisâtre partent

cinq ou six rayons gagnant du centre à la circonférence. C'est évi-

demment là le début d'une cataracte centrale avec étoiles.

Mais c'est surtout sur la capsule cristalline antérieure que je veux

attirer votre attention. Après avoir extrait le cristallin, je l'ai lavé

et essuyé avec soin et, après ces préparatifs, on pouvait voir — et

vous pouvez voir encore sur cette pièce — qu'au centre de cette

lamelle existe une tache d'un blanc mat qui fait un relief assez sen-

sible, aussi bien à la face antérieure qu'à la face postérieure. A
l'œil nu, non plus qu'à la loupe, je n'ai pu distinguer au pourtour de

cette tache aucun rayonnement allant du centre à la circonférence.

La capsule parait transparente partout ailleurs qu'au centre ; mais

peut-être serait-il nécessaire de faire un examen au microscope pour

établir ce fait plus positivement.

Quoiqu'il en soit, il est impossible de nier que la capsule soit ici

le siège d'une altération résidant dans son tissu même.

Après ce long- exposé sur la nature et la pathogénie des

deux variétés de cataracte pyramidale, il nous reste peu

de chose à dire sur leur étiologie.

La cataracte végétante antérieure est sous la dépen-

dance des causes qui produisent l'irido-choroïdite pen-

dant la vie extérieure, et l'on comprend que nous n'y

insistions pas ici.

Qu'il nous suffise de rappeler combien était erronée
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l'hypothèse de Prichard et de Beck, sur la persistance et

l'inflammation de la membrane pupillaire et nous nous

sommes expliqués plus haut sur l'influence qu'exercent

les exsudais sur les altérations consécutives de l'épi-

thélium cristallinien.

Quant à l'étiologie de la cataracte sous-capsulaire, si

l'on accepte la pathogénie que nous avons indiquée, elle

se trouve également liée à l'inflammation et nous n'avons

pas, ce nous semble, à nous y arrêter encore.

Symptômes objectifs.— La cataracte végétante ne diffère

pas essentiellement des cataractes capsulaires : elle ne

s'en distingue que par son siège à la partie centrale de

la membrane cristalline, ou par la saillie qu'elle fait dans

l'orifice pupillaire. Les causes qui lui donnent naissance ex-

pliquent la coexistence d'opacités cornéennes de synéchies

et de déformations pupillaires. Les ti'oubles fonctionnels

seront nécessairement en rapport avec le nombre et le

siège de ces lésions concomitantes; mais quand l'opacité

est simple, le degré de vision se trouve encore lié à son

étendue. Dans un cas rapporté par Galezowski, la saillie de

la cataracte était telle dans les deux yeux qu'elle se rappro-

chait par leur sommet très près de la cornée, et projetait

une ombre marquée du côté opposé àla lumière incidente et

cependant le malade âgé de 80 ans ne s'était jamais douté

de l'existence de la lésion.

La cataracte polaire saus-capsulaire se présente sous la'

forme d'une opacité en forme de cône, supporté par une

bosse aplatie et plus large, et surmonté d'une masse-

champignonnée : Chauvel compare cette disposition dont

il cite 2 cas, à un double bouton de chemise. Ses bords

sont bien définis, sa couleur est blanc mat ordinairement
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uniforme, et rappelant bien plus l'aspect d'une cataracte

lenticulaire que celui de dépôts capsulaires.

Les troubles fonctionnels sont souvent très marqués,

mais la lésion reste ordinairement stationnaire : dans les

2 cas observés par M. Chauvel, l'intégrité parfaite du

reste de la lentille, ne permettait pas de supposer une

marche envahissante : mais on ne doit cependant rien af-

firmer de positif à cet égard et l'on peut admettre comme

dans les variétés précédentes l'envahissement progressif

du cristallin et de la capsule.

Variétés rares de cataracte congénitale.

Cataracte fusiforme. — Cette variété semble avoir été

signalée pour la première fois par Piltz. Max Knies dans

un travail publié dans les Arcli. fur opht. signale l'exis-

tence d'un filet opaque, reliant une cataracte polaire anté-

rieure et une cataracte polaire postérieure.

Dans le cas observé par lui, l'opacité antérieure, au

lieu de présenter une saillie, était au contraire déprimée,

comme ombiliquée et attirée en arrière par le filet antéro-

postérieur. Le porteur de cette curieuse lésion présentait

une myopie d'ailleurs facile à expliquer par l'aplatisse-

ment de la lentille.

Cette variété est exceptionnelle, néanmoins Galezowski

dit l'avoir observée 7 fois. De Wecker signale la coexis-

tence fréquente de cette cataracte avec la cataracte zonu-

laire, et selon cet auteur, quand elle est isolée il n'est pas

rare de la trouver dans des familles où la cataracte zonu-

laire a été observée. Le même fait a d'ailleurs été observé

P. 12
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par M. Panas dans une observation qu'il a bien voulu

nous communiquer.

Cataracte congénitale polaire postérieure. — Cette va-

riété, qu'il ne faut pas confondre avec l'opacité des couches

certicales voisines du pôle postérieur mérite d'attirer un

instant l'attention. Elle se présente sous la forme d'un

pointblanchâtreoccupantle pôle postérieur, d'une étendue

variable et plus ou moins saillant: quelquefois elle affecte

la disposition d'une étoile. Cette cataracte est d'une

extrême rareté ce qui semble tenir à i'absence d'une couche

épithéliale à la face interne de la cristalloïde postérieure.

Elle semble surtout en rapport avec la persistance de

l'artère hyaloïde (1) d'autant plus qu'il est rare d'observer

la coexistence d'aucune altération morbide des membranes

de l'œil.

Une exception doit être faite en faveur de la rétinite

pigmentaire.

L'existence d'une cataracte polaire postérieure dans la

rétinite tigrée a été signalée autrefois par Yan ïright et

d'après cet auteur elle affecterait alors la forme d'une

étoile à 3 branches mais dont les divisions n'atteignent pas

les portions périphériques delà capsule. D'après Mauthner

et Landolt la cataracte serait constante dans cette affec-

tion (voir plus loin les caractères de cette variété). D'après

M. Panas, de Graefe l'a signalée dans le tiers des cas et

Mooren 20 fois sur 82 cas
;
ajoutons cependant qu'elle

manquait dans les 15 cas publiés par Hocquart dans sa

(1) Quelquefois ce n'est pas le tronc même mais une des branches de ce

vaisseau.

Berger dans un cas attribue une opacité filiforme postérieure à la persis-

tance d'un vaisseau de la capsule. Nous reviendrons ultérieurement sur

ce fait
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thèse. Disons toutefois que Galezowski prétend l'avoir

rencontrée 8 fois sur 10.

La cataracte polaire postérieure est le plus souvent sta-

tionnaire : néanmoins elle peut se compléter ainsi que

de Wecker le fait remarquer. Straderini a récemment

publié, dans les annales italiennes d'ophthalmologie, un

cas jusqu'ici unique de cataracte branlante accompagnée

d'aniridio complète. Il est probable que contrairement à

ce qui se passe ordinairement, l'aniridie était accompa-

gnée d'absence de la zonule de Zinn.

Voici d'ailleurs la relation de ce fait :

Les cornées peu transparentes dans leur nioiLié supérieure pié-

seutent des taches dans leur moitié inférieure; leurs bords sont lé-

gèrement elliptiques à grand axe liorizonlal et, au lieu de repré-

senter un segment de sphère plus convexe, présentent la môme
courbure que la sclérotique. Léger buphtlialmos bi-latéral.

Pas de trace de l'iiis qui n'est représenté par aucun rudiment. Les

larges champs pupillaires qui résultent de cette aniridie complète

sont occupés dans leur partie supérieure par les cristallins pré-

sentant une diminution de grosseur de moitié, et complètement

opaques et de coloration jaunâtre, ils sont suspendus en haut au

cercle ciliaire par un fragment de zonule qui s'attache au quart

supérieur de leur périphérie. Ils llottent avec des oscillations laté-

rales et verticales. Ces mouvements sont provoqués par un léger

degré de nystagmus qui est peut-être produit par le besoin continu

de déplacer la cataracte. La tension est moindre qu'à l'état normal.

Ces conditions ne permettent pas l'examen ophthalmoscopique.

Le champ visuel est rétréci. Le malade compte les doigts à 20 cen-

timètres.

Traitement. — Toute cataracte congénitale ne saurait

comporter un traitement chirurgical et il convient d'éta-

blir des catégories. Evidemment les cataractes congéni-

tales qui viennent compliquer des vices de conformation

variables, la microphthalmie entre autres, ne sont justi-
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ciables d'aucune opération quand celle-ci surtout est très

accusée.

Les considérations qui vont suivre n'ont évidemment

trait qu'aux cataractes simples, avec récupération pos-

sible de la vision après l'intervention. Envisagées de cette

façon les divez'ses variétés que nous avons étudiées dif-

fèrent bien les unes des autres.

Les cataractes partielles peu étendues et ne gênant pas

la vision (cataracte pointillée et certaine variété de cata-

racte nucléaire) les cataractes sans tendance à l'envahisse-

ment du cristallin, doivent être respectées : Les troubles

visuels ne constituent pas toujours une indication opéra-

toire et l'on peut poser en principe que l'intervention dé-

pend surtout de l'étendue de la zone opaque et de l'inté-

grité de l'anneau équatorial; en effet dans ces conditions

on peut, par des instillations d'agents modifiant peu l'ac-

commodation, comme la cocaïne par exemple, découvrir

suffisamment la zone équatoriale pour permettre une

vision convenable.

Le professeur Panas fait encore remarquer qu'il est des

cas améliorables par l'iridectomie ou l'iridotomie, opéra-

tion qui, dans les cas précités, en découvrant les parties

périphériques du cristallin permet encore une vision suffi-

sante.

Ce n'est donc que dans les cas oii la zone équatoriale

est trop peu étendue pour que le malade puisse bénéficier

des procédés précédents dans les cataractes zonulaires

compliquées d'envahissement partiel de cette région, dans

les cataractes totales, que l'on est autorisé à songer à une

intervention complète.

L'époque à laquelle il convient de pratiquer l'opération
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quand l'indication d'intervenir a été bien précisée, a été

autrefois l'objet de bien des discussions aujourd'hui sans

intérêt. Si l'on peut craindre sur le nouveau-né des diffi-

cultés opératoires, il n'en faut pas moins avoir présentes

à l'esprit les modifications ultérieures de la cataracte, sa

transformation en cataracte siliqueuse, et les difficultés

véritables qui doivent en résulter. Ajoutons encore ainsi

que Dor l'a indiqué dans une communication faite en 1 880

au congrès de Milan qu'après l'opération, l'œil a besoin

d'une éducation spéciale qui n'est susceptible de se faire

complètement que si l'on opère de bonne heure : Alber-

totti [Ann. d'opkth. italienne 1885), cite un jeune homme

opéré à 21 ans et chez lequel la vue resta rudimentaire,

mais ce fait n'a peut-être pas la valeur que lui attribue son

auteur, car rien ne prouve qu'il n'existait pas en même
temps un développement défectueux de la rétine : mais

quoi qu'il en soit, sans vouloir opérer dès la naissance, on

fera bien d'intervenir de bonne heure, avant six mois s'il

est possible et au plus tard à 2 ans (Terrier).

Nous n'avons pas ici à faire l'histoire de la discision;

qu'il nous suffise de dire qu'elle a été jusque dans ces der-

niers temps presque exclusivement employée (1). Une

réaction cependant tend à se faire depuis les travaux

importants de Alf. Graefe et du professeur Panas.

Le premier de ces auteurs a bien démontré que dans

les formes dures dont il a le premier reconnu l'existence,

l'aiguille, dèsqu'elleaperforélacapsule, ébranle et déplace

tout le système cristallin. De plus, il a insisté dans ces

cas sur l'échec de la discisson, qui même avec une ouver-

(1) Nous n'avons pas à faire ressortir ici les avantages que présente chez

l'enfant la dissection entant que méthode générale.
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ture large ne parvient souvent qu'à produire une imbibi-

tion lente et un gonflement à peu près nul des couches

certicales. Mayweg, Yon Hiffol et Leber de Gœttingue

ont au congrès de Heidelberg, en 1879, insisté sur la

réalité des faits indiqués par de Graefe. M. le professeur

Panas a également eu le mérite, vers la même époque,

d'insister en même temps sur l'impossibilité du diagnostic

entre les formes dures et molles et la supériorité de

l'extraction simple sans iridectomie et de montrer que si

cette opération était la seule applicable dans les cas de

phacosclérose, elle convenait de plus parfaitement à la

phacomalacie commune. Aussi bénigne chez l'enfant que

la discision, l'extraction linéaire a selon lui l'avantage de

faire disparaître d'emblée la lésion, alors que la résorption

après discision demande souvent des semaines et des

mois. Ajoutons que les suites éloignées sont également

plus simples après l'iridectomie ; il n'est pas rare, en

effet, de voir le chirurgien obligé de recourir à des disci-

sions successives, ce qui ne laisse pas d'être souvent

préjudiciable pour le malade.

Pour donner l'idée des difficultés et des complications

qui peuvent survenir à la suite de la discision dans les

cas dephacosclérose,nous tenons àreproduire l'observation

si intéressante publiée par M. Panas dans les Archives

d'ophtlialmologie et relative à un enfant chez lequel la

discision amena la chute du noyau dans la chambre anté-

rieure où il ne put se résorber, comme dans le cas que

Mayweg rapporta au congrès de Heidelberg, en 1879,

et devint l'origine d'accidents qui purent être conjurés

grâce à l'habileté opératoire du savant ophthalmologiste

de l'Hôtel-Dieu.



R. G., garçon bien constitué, de 6 ans, issu d'une famille vigou-

reuse, sans antécédents héréditaires, et ayant plusieurs autres

enfants bien portants, nous fut présenté comme étant atteint de

cataracte depuis sa naissance.

A l'inspection des yeux, avant et après instillation d'atropine,

nous constatâmes une double cataracte zonulaire classique, plus

prononcée à gauche qu'à droite. La zone transparente périphérique

mesurait de ce côté deux millimètres ou plus, et était par consé-

quent trop petite pour nous permettre d'espérer un bon résultat

optique d'une brèche irienne artificielle ; encore moins, fallait-il s'at-

tendre à quelque chose de bon de l'emploi réitéré de l'atropine.

Les limites du noyau cataracte étaient pourtant nettes. Par l'éclai-

•rageoblique on aurait dit d'une boule opalescente enfermée dans une

mince enveloppe de cristal diaphane. L'ophthalmoscope permettait

à son tour de distinguer le fond rouge de l'œil dans toute la zone tran-

sparente en même temps que le centre du noyau laissait passerun re/iPi

rougedtre, comme cela s'observe dans lacataracte stratifiée classique.

Crâne bien développé et régulièrement conformé en rapport avec

une intelligence parfaite, en rapport aussi avec l'âge du petit malade.

Dents incisives et molaires bien développées et saines. Pas de

signes de rachitisme aux tibias et aux autres parties du squelette.

L'enfant avait eu la vuf toujours courte et, au dire des parents,

elle serait devenue lentement, mais progressivement, mauvaise. Le

jeune garçon ne pouvait actuellement déchiffrer que de gros carac-

tères, en plaçant le livre tout contre son nez et dans une position

oblique. Encore n'arrivait-il à le faire que de l'œil droit, dont la

cataracte était un peu moins développée qu'à gauche. Quant à se

conduire dans la rue, cela lui était absolument impossible. Ajoutons

que les iris, bien développés, se laissaient dilater suffisamment par

l'atropine. Les pupilles répondaient également bien à l'action de la •

lumière et de l'accommodation.

Dans ces conditions, il nous a paru que le seul remède, pour

rendre la vue à cet enfant, consistait à le débarraser de la cataracte

de l'œil gauche d'abord, sauf à pratiquer ultérieurement une iri-

tomie, et si cela ne suffisait pas, l'opération de la cataracte sur l'œil

droit. Vu donc l'âge de l'enfant et lamoUesseprésuméedelacataracte,

nous proposâmes la discision par kératonyxis et sans iridectomie

préalable, sur l'œil gauche seul, et bien nous en a pris, vu les mé-

comptes qui nous attendaient.
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tion suivant toutes les règles. Mais quel fut notre étonncment,

lorsque, après quelques déchirures faites aux couches molles de la

lentille opacifiée, nous vîmes tomber dans la chambre antérieure

un noyau sclérosé, demi-transparent, dur comme de la corne et

d'une couleur jaune ambrée. Ce noyau avait environ le volume d'un

bon tiers du volume total du cristallin.

Nos efforts pour le faire repasser dans le segment postérieur de

l'œil, en le réclinant étant restés infructueux, il ne nous restait plus

que deux partis à prendre; ou de l'extraire par une section linéaire

de la cornée, ou de l'abandonner temporairement aux efforts d'une

résorption spontanée.

Nous avouons que malgré le peu de probabilité de cette résorption,

favorisée il est vrai par l'âge du petit malade, il nous a répugné de

faire subir deux opérations en une seule séance et nous avons pré-

féré attendre cinq à six jours, combattant de notre mieux les acci-

dents inflammatoires qui n'ont pas manqué de se produire, bien

qu'à un faible degré.

Voyant cela, nous procédâmes, après nouvelle chloroformisation,

à l'extraction du noyau, au moyen d'une incision à la pique, faite

périphériquement et en bas.

Les suites en ont été simples, mais l'enfant ne nous permettant

pas de lui instiller régulièrement de l'atropine, il en est résulté une

occlusion delà pupille avec légère synéchie antérieure à la place du

kératonyxis ; état qui a nécessité ultérieurement une iritomie verticale.

Cette iritomie devint ultérieurement insuffisante, par suite d'exsu-

dats plastiques, et ce ne fut qu'avec une seconde et dernière irito-

mie transversale, autrement dit perpendiculaire à la première, que

nous sommes parvenu à restituer à cet œil son fonctionnement

parfait. Aujourd'hui, (deux ans après la dernière ,iritomie) l'enfant

lit, écrit et se conduit parfaitement avec l'œil gauche. Mais, nous le

répétons, au prix de quatre opérations successives, toutes faites au

chloroforme.

Ectopie du cristallin.

On désigne sous ce nom proposé par Sippel le déplace-

ment congénital de la lentille : Manfredi en distingue la
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luxation congénitale qui pour lui constituerait une compli

cation de l'ectopie.

Ces déplacements sont le plus souvent incomplets et

consistent ordinairement dans une simple décentration.

Cette décentration est susceptible de se faire dans les

sens les plus divei's. Dixon, d'après les traducteurs dé

Mackenzie, cite quatre personnes d'une même famille

chez lesquelles on observait les déplacements suivants :

Chez la mère, le cristallin était déplacé en haut et en

dehors; les cristallins étaient déplacés directement en

dedans chez un premier enfant; en haut et en dedans chez

un deuxième; en haut chez un troisième ; de Graefe a vu

un cas 011 le déplacement se trouvait eu dedans. Enfin, de

Wecker a observé un déplacement en haut et en dehors.

Testelin a vu une luxation directement en'' bas, Gayet

enfin a constaté chez un enfant de six ans une double

luxation en haut et en dehors. Rabinowitch (Rousskaia

médicina l 884) signale une luxation dans la chambre anté-

rieure. Cette luxation, comme on le voit par l'examen

des cas précités, est souvent bilatérale
;
d'Œuch,de Saint-

Louis, en 1880, dit qu'elle est constamment bilatérale
;

Little, de Philadelphie, en 1883, en a rapporté lui-même

un cas intéressant. Les symptômes sont analogues à ceux

de la luxation traumatique. Si le bordcristallinien est dans

l'aire de la pupille, on aperçoit à l'ophthalmoscope une

ligne courbe irrégulière, de couleur rouge sombre, mais

quelquefois le bord de la lentille n'est visible qu'après

l'action des mydriatiques : L'inégale réfraction des rayons

qui passent à travers la lentille et à côté d'elle explique

que dans un certain nombre de cas on aperçoit deux

pupilles à l'ophlalmoscope. La chambre antérieure ne

P. 13
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présente pas une égale profondeur en tous ses points. La

luxation s'accompagne quelquefois d'opacité capsulaire

ou capsulo-lenticulaire, mais d'Œuch affirme que quatre-

vingts fois sur cent le cristallin conserve sa transparence

mais qu'il est souvent plus petit qu'à l'ordinaire. Il y

a souvent un retrait de l'iris et de l'irido-donesis (trem-

blement).

Dans un cas Otto Becker a vu la lentille attirée en

arrière contre la pupille, l'iris était déprimé en entonnoir.

On a observé encore des anomalies oculaires diverses, la

microphthalmie, la persistance de la membrane pupillaire

et de l'artère hyaloïdienne.

Les troubles visuels sont variables : en dehors de la di-

minution de la vision due surtoutàla coexistence de la ca-

taracte congénitale, certains auteurs, Dixon et de Wecker,

signalent une myopie intense, Gayet a vu cependant des

maladies améliorées par l'usage de verres convexes. On a

constaté aussi l'existence de la diplopie monoculaire à

laquelle les malades essaient de se soustraire par les posi-

tions les plus bizarres.

L'étiologie de l'ectopie lenticulaire est difficile à établir:

l'influence héréditaire n'est pas douteuse ainsi que le

démontre le cas de Dixon rapporté plus haut. Mais quel

est le processus qui lui donne naissance, on ne peut avoir

que des présomptions à cet égard.

La coexistence déjà signalée d'anomalies diverses de dé-

veloppement permet de le i-attacher à cette même cause.

Otto Becker dans le cas cité plus haut admet une ferme-

ture prématurée de la fente oculaire d'où l'impossibilité

pour le vitreum de se loger entre la rétine et le cristallin.

On pourrait peut-être penser à une distension de la zo-
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nuit' ou à son absence (voir coloboma de l'iris) ou au colo-

boma des procès ciliaires, anomalie qui paraît coexister

souvent avec la luxation. Manfredi pense que la liberté

d'excursion du cristallin tient à une réduction congénitale

des parties antérieures du vitreumou à une augmentation

de l'espace situé entre le vitreum et l'iris.

La luxation peut tenir à des lésions inflammatoires déve-

loppées dans le cours de la vie intra-utérine et à la per-

sistance de l'artère hyaloïde. Vassaux, dans un cas inté-

ressant à divers points de vue et publié par lui dans les

Archives d'ophthalmologle ^ fournit l'explication suivante:

Pour lui il s'est produit une périvasculite des divisions

de l'artère hyaloïde persistante avec transmission de l'in-

flammation aux vaisseaux de la membrane pupillaire,

iritis plastique consécutive et synéchie totale. Il s'établit

aussi entre la circulation des liquides du vilicum et de la

chambre antérieure une barrière complétée en arrière par

l'organisation fibreuse de l'extrémité antérieure de l'artère

hyaloïdienne ; le cristallin privé de ses éléments de nutri-

tion dégénère et augmente de volume d'où l'éclatement de

la cristalloïde en arrière au point où la nutrition fait le

plus défaut. La première tend dès lors à repousser le cris-

tallin en avant, alors que la rétraction cicatricielle attire

les procès ciliaires en arrière. Le dernier terme de ce pro-

cessus serait la luxation en avant de ce cristallin ainsi

transformé. Ce mécanisme nous montre donc, dans un cas

très particulier à la vérité, le mécanisme de la production

d'une cataracte et d'une luxation de la lentille.

Le diagnostic et le pronostic de l'ectopie ont été dans

ces derniers temps bien indiqués par Manfredi {Archivio

per le scienze mediche, t. 8). Pour cet auteur la distinction
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avec la luxation acquise est basée sur la bilatéralité de

l'affection et sur ce fait qu'étant caractérisée par une ano-

malie ^primitive sans inflammation de membranes comme

dans le S""" cas (1). Le malade est en état de récupérer la

vue après l'extraction (cas de Manfredi) il n'y a ni liqué-

faction du vitreum ni forte myopie axile (caractéris-

tique de la luxation pour de Graefe). L'ectopie par anoma-

lie peut d'après le même auteur ne pas rester stationnaire

et conduire à la production d'une luxation spontanée. Cette

luxation se fait sous l'influence d'un glaucome d'ordre

mécanique et dû à la gêne de la filtration lymphatique.

La guérison du glaucome se fait d'ailleurs spontanément

parle dégagement du cristallin grâce à des contractions

musculaires ou à un processus physico-pathologique

d'atrophie glaucomateuse de l'iris.

Le traitement de l'ectopie est le plus souvent palliatif

(mydriatiques fentes sténopéiques lunettes Gayet). Cepen-

dant la théorie de Manfredi que nous venons d'exposer

l'a conduit à proposer l'extraction pour dégager la pu-

pille : cette opération est néanmoins proscrite par les

chirurgiens, l'état de la zonule prédisposant à la perte du

vitreum. Néanmoins Calisti (th. Paris 1884) dit que si

l'intervention est rarement nécessaire, les malades contrai-

rement à l'opinion de Manfredi tirent souvent un sérieux

bénéfice d'opérations pratiquées sur l'iris : L'iridectomie

conseillée dès 1861 parle professeur Richet dans un cas

de luxation dans la chambre antérieure (Fischer, arch.

med. 1861
)
pourrait à la rigueur être utilisée: elle fournit

d'ailleurs en 1863 un succès complet entre les mains de

(1) Nous ne faisons pas allusion ici à l'ectopie consécutive à une inflam-

matioa utérine, car la distinction devient dès lors impossible.
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Wecker chez une jeune fille atteinte de double luxation

congénitale en haut et en dehors [Gazette des hôpi-

taux 1863')

Mais la méthode la plus souvent employée est l'irido-

tomie déjcà proposée par Graefe. Calisti rapporte une

observation intéressante de Wecker publiée dans le relevé

statistique de sa clinique faite par M. Masselon.

Nous demandons à la reproduire en raison de l'intérêt

qu'elle présente.

Cas de de Wecker (relevé statistique de la clinique

ophthalmologique de de Wecker par Masselon).

Mademoiselle J. 31 ans, se présenfe à la Clinique le 7 février 1874:

elle se plaint de sa vue qui de tout temps a été fort mauvaise par-

ticulièrement à la vive lumière.

L'exploration de ses yeux laisse voir une luxation des cristallins

que l'on doit regarder comme congénitale. Le déplacement des
^

lentilles est exactement égal en étendue et en direction sur cliaque

œil, de telle sorte que la lentille qui a été portée en haut et un peu

en dehors ne laisse qu'une petite étendue entre elles et le bord de

la pupille lorsque celle-ci présente une dilatation moyenne.

En outre les cristallins ont subi un léger renversement qui a eu

pour effet d'incliner en arrière leur bord inférieur. On constate dans

le mouvement des yeux une trémulation de l'iris particulièrement

accusée dans la moitié inférieure. Les cristallins offrent une trans-

parence parfaite. L'indication d'ouvrir une nouvelle voie aux rayons

lumineux en dehors du cristallin luxé étant aussi nettement posée

on eut recours au procédé de l'iridotomie simple. Une plaie trans-

versale ayant été pratiquée avec le couteau à arrêt au tiers supéro-

externe de la cornée, on incisa d'un seul coup de la pince ciseaux

introduite à travers la j)laie cornéernie l'iris dans sa partie inféro-

interne jusqu'à une petite distance de son insertion. Celte opération

fut couronnée de succès. 11 fut doimé à la malade après l'opération

des lunettes avec verres -|- 2 3/'4 pour la vue de loin et -|- 2 pour le

travail de près.

Disons pour terminer qu'en 1880 Rampoldi de Pavie et



Quagliano ont pratiqué avec succès l'ampliation de la

pupille par excision du bord pupillaire.

Anomalies de forme.

On décrit sous ce titre les déformations congénitales du

cristallin.

On pourrait se demander si l'astigmatisme, caractérisée

comme on le sait par l'inégale réfringence des divers mé-

ridiens de lalentille, ne devrait pas rentrer dans ce cadre:

mais outre que cette disposition se rencontre très fré-

quemment et constitue surtout une variété, il n'est pas

dans l'habitude d'en faire rentrer l'histoire dans l'étude des

anomalies congénitales et pour cette raison nous ne

croyons pas devoir en présenter une description spéciale.

Nous ne décrirons donc que le coloboma du cristallin,

et le lenticomus.

Coloboma. — Cette variété assez rare n'est bien connue

que depuis le travail de Heyl en 1876, malgré une statis-

tique antérieure de Grunung portant sur 19 cas.

L'auteur en observa 3 cas intéressants dont nous pré-

sentons le résumé ci-dessous.

Le premier est relatif à un homme de 51 ans, et qui présentait un

coloboma irien incomplet en bas et un coloboma énorme de la cho-

roïde. Le bord du cristallin apparaissait selon une ligne droite

horizontale.

Dans un deuxième cas, le coloboma de l'iris était total et la péri-

phérie du cristallin était découpée selon un bord sinueux, mais à

direction générale horizontale.

Enfin dans le troisième cas, il existait encore un coloboma de

l'iris et le cristallin présentait aussi un bord sinueux.

Quoiqu'il ne soit guère possible dans l'état actuel de



Ici science de faire d'une façon complète l'histoire de cette

anomalie, nous mettrons cependant en lumière les points

connus qui s'y rattachent, et qui ont surtout été bien in-

diqués par Heyl.

Le cristallin peut présenter une portion de son contour

horizontal : il semble qu'un segment de la lentille manque

ou ait été enlevé: le fait avait déjà autrefois été signalé

par Wagner.

La section droite dans le cas précédent peut être faite

selon un bord sinueux (Bow^man); quelquefois même,

il présente une convexité supérieure.

Ces variétés sont les plus fréquentes, mais quelquefois

le contour a une forme triangulaire (Browman), il peut

même revêtir l'apparence du revers d'une selle.

Dans les cas publiés récemment par de Arlt, Schiess

Bresgen, et Badal en 1880 les encoches présentaient à

peu de chose près les dispositions signalées par Heyl et

nous n'avons pas à y insister.

Si la forme de la défectuosité est sujette à varier, le

degré ne l'est pas moins ; elle peut varier en effet depuis

la simple échancrure jusqu'à une perte de substance égale

environ au quart de la lentille. Il est des cas cependant

où la lentille manque en totalité; il s'agit alors de l'apha-

kie congénitale déjà signalée dans la microphthalmie par

Seiler et Von Ammon. Heyl pense néanmoins que les cas

publiés sont loin de présenter toutes les garanties dési-

rables, en raison de la confusion possible avec l'ectopie

de la lentille.

Le siège de la lésion se trouve ordinairement dans le

segment inférieur; cependant dans le cas de Schiess-

Gemuseus l'altéi'ation siégeait en haut; il s'agissait d'un
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jeune homme de 20 ans, chez lequel la lésion était mas-

quée par le rebord pupillaire et ne devenait évidente que

par l'emploi des mydriatiques. L'œil d'ailleurs était emmé-

trope, mais le malade affirmait n'avoir jamais bien vu.

Sauf les cas de Bresgen, Becker et Hirschberg, on a

observé d'une façon constante le coloboma irien et choroï-

dien : souvent aussi il y a coexistence d'une cataracte

comme chez le malade de Schiess.

Au point de vue de la pathogénie les opinions sont en-

core divisées. Heyl discute longuement les hypothèses

vraisemblables dans sa communication faite à la ses-

sion du congrès périodique international d'ophthalmolo-

gie à New-York en 1876. Nous croyons utile de repro-

duire quelques-unes des conclusions les plus importantes

de cet auteur. Ileyl rappelle d'abord ainsi que nous l'avons

dit nous-mème à propos de l'embryologie que le uoyau

émané de l'épiblaste subit, pour arriver à constituer le

cristallin des modifications importantes à la suile des-

quelles on trouve la portion périphérique composée de

cellules allongées à noyaux, à diamètre perpendiculaire

à la surface externe de la future lentille et à extré-

mité interne dirigée vers le centre. Ce sont ces cellules

périphériques à qui la lentille est redevable de sa struc-

ture : mais elles sont loin de contribuer toutes dans la

même proportion à cette formation. Seules les cellules

postérieures subissent les modifications précitées : les

antérieures constitueront l'épithélium de la capsule anté-

rieure. Encore faut-il remarquer que cette transforma-

tion du plan postérieur ne se fait pas également dans tous

les points à la fois, celles du pôle postérieur se transfor-

ment d'abord, les cellules équatoriales au contraire res-



tent pour un temps stationnaires et ce n'est que beaucoup

plus tard qu'elles se convertissent en fibres lenticulaires,

fait qui a été bien observé par Becker. Ajoutons enfin

que la marche régulière de ce processus formatif est

entièrement subordonné à l'intégrité de la capsule vas-

culaire du cristallin. Il résulte de ces considérations em-

bryogéniques que l'on ne saurait attribuer le coloboma

à une réunion imparfaite du tissu selon la ligne médiane

ni à la juxtaposition de segments. Aussi Heyl pense-t-il

qu'il faut surtout invoquer les phénomènes d'accroisse-

ment qui se produisent dans le groupement des cellules

autour du pôle postérieur et plus tard dans celui qui se

rapproche do l'équateur. Selon lui, au développement

anormal du premier groupement et à l'avortement du

deuxième, doit répondre une lentille régulière à son

centre et irrégulière à la périphérie, d'ailleurs il convient

de faire remarquer que la défectuosité se montre tou-

jours à la périphérie. Plus récemment Arlt a admis l'in-

fluence de la fermeture tardive de la fente oculaire :

L'absence d'une portion variable du corps ciliaire en-

traînerait une moindre tension du côté de la zonule d'où

l'encoche. Cette explication semble pour nous plus diffi-

lement acceptable au moins sous cette forme obscure, car

l'absence du corps ciliaire d'une part, et l'inégalité de

traction de la zonule peuvent à la rigueur produire des

modifications de forme du cristallin,

Leiiticomus. — Cette déformation d'une rareté excep-

tionnelle consiste dans une saillie conique centrale et

transparente de la face antérieure du cristallin. Elle n'a

été observée que deux fois par Webster et Placido. L'ab-

sence de toute opacité élimine l'idée d'une cataracte

p. 14
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pyramidale, elle rappelle volontiers le kératocome. Cette

lésion est souvent difficile à reconnaître : elle se distin-

guera, d'après de Wecker, par l'exploration du reflet cap-

sulaire antérieur, de l'inégale réfraction qui se produit

dans un cristallin, en imminence d'altérations catarac-

teuses entre le noyau et les couches corticales. Elle

coexiste quelquefois comme dans le cas de Webster avec

la persistance de l'artère hyaloïde et une cataracte pos-

térieure.

La vision peut persister avec le lenticomus : chez le

malade de Placido observé à la clinique de Van derLaan,

la maladie ne fut reconnue en effet qu'à la puberté.



CHAPITRE III

ANOMALIES DE DÉVELOPPEMENT

ET MALADIES CONGÉNITALES DE LA CHOROÏDE

Nous n'étudierons dans ce chapitre que le coloboma de

la choroïde, anomalie à laquelle nous rattacherons suc-

cessivement les kystes séreux intra-orbitaires, l'anoph-

thalmie et la microphthalmie. Ce classement sera justifié

ultérieurement.

Coloboma total de la choroïde ou du plancher

oculaire. — On désigne sous le nom de coloboma cho-

roïdien une altération résultant de la fermeture tardive de

la fente oculaire primitive. Caractérisée ordinairement

par une division de la choroïde, elle s'accompagne le plus

souvent d'une ectasie du plancher oculaire dépendant du

défaut de résistance de la sclérotique : et à ce titre, elle

pourrait rentrer dans l'étude des vices de conformation de

la sclérotique, ou du globe de l'œil, mais l'usage en a

décidé autrement. Nous étudierons donc cette anomalie

avec la choroïde tout en faisant remarquer que la déno-

mination de coloboma choroïdien, acceptée par la plupart

des auteurs, est vicieuse et laisserait croire, si l'on ne se

reportait à la définition que nous avons donnée au début
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de ce chapitre, qu'il s'agit, dans tous les cas, d'une divi-

du défaut de réunion primitive de la choroïde, opinion

absolument erronée et sur laquelle nous aurons à revenir

en parlant de la pathogénie et de l'anatomie pathologique

de cette anomalie. L'expression de colobome du plancher

oculaire est certainement de beaucoup préférable.

Le coloboma choroïdien s'observe plus fréquemment

chez l'homme que chez la femme. Fichte, dans une statis-

tique citée par de Wecker et portant sur 78 cas, en a ob-

servé 44 chez l'homme.

Le coloboma existe le plus souvent sur les deux yeux

et dans cette même statistique, 51 fois il était bilatéral.

Quand il est monolatéral, de Wecker a noté qu'il affectait

de préférence l'œil gauche, et le même auteur ajoute en-

core que lorsqu'il est bilatéral, c'est aussi sur le même
œil que les lésions sont les plus prononcées.

Le coloboma de la choroïde existe seul ou coexiste avec

une division semblable de l'iris ; ce dernier cas est le plus

fréquent ; c'est Ammon qui constata le premier que la divi-

sion congénitale de l'iris pouvait se prolonger en arrière

au niveau de [la choroïde.

Ce fait fut depuis confirmé par de nombreux observa-

teurs parmi lesquels nous devons citer Hannover, Arlt,

Stellvag Von Carion
;
plus tard de Graefe et Ruete consta-

tèrent, à l'ophthalmoscope, l'existence de cette anomalie.

A une époque plus rapprochée de la nôtre, Liebreich,

Nagel et Baumler insistèrent sur la coexistence presque

constante des divisions de l'iris et de la choroïde.

Nous aurons à indiquer plus loin les raisons de la pré-

sence simultanée de solutions de continuité sur la cho-

roïde et l'iris.
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Qu'il nous suffise de dire ici qu'il n'y a rien d'absolu à

cet égard. Sœmisch, Reich, Talko, ont observé des cas de
*

coloboma isolé de la choroïde : il est vrai qu'il s'agissait

dans ces cas de coloboma partiel (voir Coloboma macu-

Les observations de Benson sont plus démonstratives :

il s'agit de deux cas de coloboma total isolé de la choroïde,

qu'il a observés sur une population de 500 sourds-muets

de l'institut Saint-Joseph et Sainte-Marie, et l'auteur en

conclut avec raison, contrairement à Nettleship, que celte

lésion peut exister seule. De Wecker récemment a eu

l'occasion d'observer trois sœurs dont une présentait les

deux anomalies à la fois, une autre un simple coloboma

de la choroïde, enfin la troisième présentait, à l'examen

ophthalmoscopique, les signes d'un simple coloboma du

nerf optique. Quand les deux lésions existent simultané-

ment, il y a rarement concordance entre leur dimension

réciproque. Sœmisch a publié un cas où un coloboma

choroïdien total coïncidait avec un coloboma à pont de

l'iris (voir Iris).

Le siège du coloboma choroïdien est caractéristique ; il

occupe le plancher oculaire au niveau de la fente oculaire

primitive, c'est-à-dire au-dessous du nerf optique et un

peu en dedans du point où le méridien vertical et antéro-

postérieur vient toucher la paroi du bulbe oculaire.

Le coloboma peut être partiel ou total. La l'" variété

présente avec les anomalies du nerf optique des rapports

si étroits, sa pathogénie est encore si discutée, que nous

croyons devoir en rapprocher l'étude sous le titre de colo-

boma du fond de l'œil. Nous n'aurons donc en vue dans la

description qui va suivre que du coloboma total ou du
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plancher proprement dit. Dans cette variété, la lésion oc-

cupe tout l'espace compris entre la papille optique et les

procès ciliaires. Sa forme est celle d'un ovale à grosse ex-

trémité, dirigée en avant et dont le diamètre prolongé vien-

drait, lorsqu'il se complique de coloboma irien, se placer

à égale distance des deux lèvres de la division irienne.

Sa petite extrémité regarde en arrière et se continue

souvent avec le nerf optique; il est des cas, cependant, où il

en reste séparé par une bandelette variable de tissu cho-

roïdien normal ou modifié plus ou moins par l'arrêt de

développement dont elle a été le siège. La ligne de dé-

marcation est en général très nette. La grosse extrémité,

dirigée en avant comme il a été dit, présente également

avecles procès ciliaires des connexionsvariables. Quelque-

fois le corps ciliaire est intact et l'ovale colobomateux

s'en rapproche plus ou moins (Liebrech) , mais c'est de

beaucoup le cas le plus rare : le plus ordinairement il est

également divisé (coloboma des procès ciliaires) ou plus

souvent peut être le siège d'une atrophie plus ou moins

grande; c'est dans ces conditions que l'on observe une

languette blanchâtre et peu pigmentée, reliant la grosse

extrémité de l'ovale colobomateux à la division de l'iris,

languette limitée de part et d'autre par les procès ciliaires

peu développés: la languette peut elle-même manquer;

les procès ciliaires ne présentent plus dès lors aucune

interruption, mais à ce niveau ils sont ordinairement peu

développés, d'où une sorte d'échancrure de l'anneau ci-

liaire correspondant au coloboma.

Les bords de la dépression sont importants à consi-

dérer, ils sont d'ordinaire bien limités et comme bordés

par une zone de pigment d'étendue variable.



La coloration générale du coloboma est blanc bleuâtre

et présente le reflet bleuâtre de la sclérotique, mais l'on

conçoit aisément que cet aspect est susceptible de varier

selon l'épaisseur et les caractères de la choroïde au niveau

de la fente, et aussi selon le degré de l'ectasie scléroti-

cale en ses divers points.

La choroïde manque rarement au niveau de l'ectasie,

elle y forme une pellicule plus ou moins mince, conte-

nant des cellules peu pigmentées : à l'extrémité antérieure

de la dépression, la choroïde s'amincit souvent de plus

en plus, d'où une coloration en étage de plus en plus

foncée, à mesure qu'on se rapproche davantage de ses

limites antérieures.

Généralement l'extrémité postérieure est nettement

accusée et tranche sur la coloration rosée de la pupille.

La sclérotique, ainsi que nous l'avons dit, ne présente

pas une dilatation égale dans tous les points.

Si on examine cette membrane par la face externe, on

la trouve amincie, souvent ses couches externes font dé-

faut au niveau de l'excroissance scléroticale (Manz) et

l'inégale dilatation !est accusée par des bosselures en es-

calier (de Wecker), bien signalées par EichofF (Th. Bonn,

1878) et qui s'accusent à l'examen ophthalmoscopique

par une disposition spéciale des vaisseaux et des diffé-

rences de coloration caractérisées par des lignes corres-

pondant aux bords des excavations, et donnant lieu à

des travées semblables à celles que Yan Duyse a signalées

dans une observation de coloboma de la pupille dont

nous avons reproduit le dessin dans une autre partie de

ce travail. Nous verrons plus loin, à propos des kystes qui

dérivent de ces ectasies du plancher oculaire, que cette
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disposition peut être tellement accusée que la poche se

trouve divisée en un nombre plus ou moins considérable

de vacuoles rappelant assez l'idée d'une glande : ce sont

les cas très prononcés d'ectasie scléroticale que les anciens

décrivaient sous le nom de coloboma de l'œil.

Du côté de la cornée, on trouve des modifications inté-

ressantes que nous avons signalées seulement à propos

des déformations congénitales de cette membrane, mais

sur lesquelles il nous faut ici spécialement insister.

La cornée paraît se dévier vers la partie ectatique,

c'est-à-dire en bas, et s'effiler en quelque sorte dans cette

direction. Il en résulte une forme particulière en ovale à

grosse extrémité en haut et dont la petite extrémité se

dirige en bas et un peu en dedans. Dans les cas d'ectasie

très prononcée, cette forme particulière de la cornée peut

à elle seule faire soupçonner l'anomalie du plancher ocu-

laire : il est évident que, dans le cas contraire, la kérato-

scopie pourrait offrir une réelle utilité.

Dans un cas récent observé par Rumschewitsch chez

un homme de 24 ans, les cornées étaient allongées verti-

calement et moins larges en bas. L'iris et la choroïde

étaient divisés, mais le corps ciliaire avait persisté : il y

avait, en outre, persistance de la membrane pupillaire

sous forme de trois filaments qui traversaient le champ

pupillaire.

L'étude de la l'étine au niveau de la fente présente une

importance considérable : comme nous avons déjà eu

l'occasion de le dire à propos du coloboma maculaire,

théoriquement elle devrait manquer en ce point et, sans

vouloir empiéter actuellement sur le chapitre de patho-

génie, nous pouvons bien dire ici que la présence d'élé-



ments rétiniens au niveau de la fente ne prouve rien

contre l'opinion admise par tous, et qui tend à rattacher

le coloboma à l'occlusion défectueuse ou tardive de la

fente oculaire, car dans cette hypothèse très rationnelle

d'une occlusion tardive, on peut bien admettre la forma-

tion d'un raphé rétinien, assez étroit pour expliquer

l'absence du scotome et la présence d'éléments rétiniens

au niveau de l'ectasie.

Il est certain que, sous ce rapport, les coloboma sont

susceptibles de présenter entre eux de grandes différences :

Il faut d'ailleurs l'étudier au point de vue de son siège

et de sa structure.

Les dissections minutieuses de Arlt, Hannover, Haase,

Manz, et O.Haab, ont démontré à ces auteurs que la

rétine pouvait tapisser l'ectasie dans toute son étendue,

fait déjcà signalé par Nagel, ou bien au contraire passer

sur elle comme un pont à la manière de la pie-mère au-

dessus des circonvolutions cérébrales et en ne prenant

point d'appui que sur ses bords. Hermann Pause a récem-

ment encore publié un examen anatomique où il a été

possible de constater la présence de la rétine au niveau de

l'ectasie.

L'extrémité antérieure de la membrane se trouve

d'ailleurs plus ou moins échancrée.

Son épaisseur, et paz^tant sa structure, devra nécessai-

rement varier selon qu'elle présente une des deux dis-

positions que nous venons d'indiquer.

Quand elle passe devant l'ectasie sans s'accoler à ses

parois, elle affecte la forme d'une pellicule demi-transpa-

rente d'une épaisseur souvent peu différente de l'état

normal. Quand au contraire elle tapisse l'ectasie, son

P. lo



— 114 —

épaisseur diminue et se trouve en rapport avec la pro-

fondeur de la dépression.

Elle pourrait même être absente comme dans un cas

de Haas (1872) et présenter une véritable perte de subs-

tance quand le coloboma est très prononcé; dans ce cas,

si la choroïde vient elle-même à manquer, il ne reste

plus au fond de la fente que la sclérotique distendue sur

laquelle quelques éléments disséminés, réunis ordinaire-

ment en membrane, représentent les derniers vestiges de

la choroïde et de la rétine.

Quoi qu'il en soit, quand elle existe, elle présente tou-

jours dans sa structure des modifications histologiques

importantes bien signalées par Arlt,Haase, Litten (1876),

Manz (1876), Talko et Iloyer (1876), que Haab en 1878

attribue à l'expansion à laquelle elle a été soumise.

Deutschmann,Holske, Thalberg, da Gama Pinto,]es attri-

buent deleurcôté aune sorte de rétraction cicatricielle due

aux produits d'une scléro-choroïdite intra-utérine, laquelle

aurait engendré le coloboma choroïdien. Nous aurons du

reste à revenir sur cette théorie à propos de la patho-

génie.

La disposition des vaisseaux au niveau et autour du

coloboma varient nécessairement avec les dispositions

précédentes. Quand la distension est peu marquée, on

peut voir quelques vaisseaux se dessiner çà et là sur le

fond blanc du coloboma, leur direction est toujours plus

ou moins perpendiculaire à la direction normale des

vaisseaux du fond de l'œil.

Ces vaisseaux manquent ou échappent à l'examen

lorsque le coloboma est prononcé et sur les bords de

celle-ci les vaisseaux semblent émerger de la sclérotique.



D'ailleurs ramincissement très marqué des membranes

permet dans certains cas d'apercevoir les vaisseaux ci-

liaires perforer la sclérotique, vaisseaux qu'il est du reste

toujours facile de distinguer des vaisseaux rétiniens sus-

jacenls.

Tel est l'aspect le plus ordinaire du coloboma total du

plancher oculaire.

Qu'il nous suffise, pour terminer ce qui a trait à cette

variété, de rappeler qu'elle coexiste ordinairement avec

des altérations portant sur les membranes voisines et

autres parties constituantes du globe de l'œil. Nous

n'avons pas à revenir sur ce qui a été dit au début de ce

chapitre touchant le coloboma de l'iris et des procès

ciliaires.

Quelquefois on observe une division correspondante de

la zone de Zinn. Le coloboma du cristallin a été observé

quelquefois depuis le travail de Heyl: nous renvoyons du

reste le lecteur au chapitre où nous avons traité longue-

ment de cette anomalie de la lentille. Enfin le corps vitré

présenterait une déformation spéciale en forme de pêche.

Perrin [in Dechambre) nous dit que dans un cas on a

trouvé une persistance de l'artère hyaloïde.

Le coloboma total entraîne une amblyopie variable : or-

dinairement il existe une lacune visuelle au niveau de la

fente; mais cette lacune présente des variétés considé-

rables et son étendue est nécessairement en rapport avec

l'état de la rétine et peut-être aussi avec l'absence du pig-

ment choroïdien qui pour Kuhne jouerait un rôle impor-

tant dans la sécrétion du pourpre rétinien. D'ailleurs

l'amblyopie ne dépend pas exclusivement de l'état de la

rétine. Nous avons signalé plus haut les modifications qui
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existent simultanément du côté des procès ciliaires et du

muscle ciliaire : on comprend dès lors qu'il doit en résulter

un (rouble variable selon les cas dans l'énergie des fonc-

tions accommodatrices; le plus souvent elles se trouvent

notablement diminuées.

Le reflet que Gescheidt a signalé (/'' fur Augenh. von

Graefe; Med. ^<;^f/PA. vonWalther, t.ii2,p. 424) intervient

également pour augmenter l'amblyopie. Il n'est pas rare

enfin d'observer quelques modificationsde la réfraction sta-

tique, les auteurs insistent particulièrement sur la fré-

quence de la myopie ; elle était très prononcée chez le

malade de Yan Duyse.

Ainsi modifications du champ visuel, troubles de laré-

fraclion statique et dynamique, reflet sclérotical, tels sont

les principaux facteurs de l'amblyopie si fréquente dans

les yeux qui présentent l'ectasie totale du plancher ocu-

laire.

Pathogénie. — Si l'on se reporte à notre étude du déve-

loppement de l'œil, on verra qu'à une certaine époque de

l'évolution existe une fente sur la vésicule optique bien

étudiée par Ammon, Remak, Kolliker, et à laquelle il est

impossible de ne pas rattacher le coloboma du plancher

malgré la présence à son niveau d'éléments rétiniens (voir

plus haut) (1).

(1) Pendant longtemps les anciens ont été égarés par des notions em-

bryologiques erronées. Avant qu'on eut reconnu l'existence de la fente

oculaire, diverses hypothèses avaient été invoquées. Walther invoqua la loi

de la duplicité du développement du corps, en l'étendant à chaque organe

en particulier: la fente persistante était pour lui le vestige d'une bolidité

primitive du globe oculaire. Les faits de Malpighi, Haller, MuUer etFichte

sur la présence d'une scissure irienne à l'état normal, et acceptés à tort,

parurent donner raison pendant un temps à l'hypothèse de Walther. L'exis-

tence d'une scissure irienne et même choroïdienne pendant le développe-

ment de l'œil ne tarda pas à être rejetée et une réaction inverse se pro-
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Dans cette hypothèse, il est possible dès lors d'admettre

que la persistance de cette fente doive retarder ou même

empêcher plus ou moins le développement de la choroïde

et de la sclérotique. Quant à la raison intime du fait,

elle nous échappe encore ; on a bien invoqué le rôle nu-

tritif que la choroïde joue par rapport à la rétine, et encore

une sorte d'action de présence de cette dernière, action

propre à expliquer la formation de la choroïde, il faut

avouer que ces hypothèses sont peu solides et ne sau-

raient répondre eu tout cas à la majorité des faits ob-

servés.

La théorie de Deutschmann satisfait mieux l'esprit, car

elle repose sur des examens histologiques qui ont dé-

montré l'existence d'altérations inflammatoires anciennes

et ont à la fois expliqué la persistance de la fente et les

altérations des membranes à son niveau, ce qui montre,

disons-le en passant, que même dans les lésions dont la

pathogénie semble la plus certaine, il a parfois fallu faire

intervenir un facteur nouveau (l'inflammation) qui justi-

fierait pour elles une place à part à côté des maladies con-

génitales proprement dites, relevant uniquement de pro-

cessus inflammatoires intra-utérins.

Manz, d'ailleurs, avait admis un trouble (1) dans le

duisit. Mais Scholei- fit l'aire uu pas à la science, lorsque se basant sur les

travaux de Remak, il admit que la couche pigmentaire de la choroïde ap-

partenait à la rétine. La véritable nature de la fente fœtale devenait facile

à comprendre. Bien que la choroïde ne se forme qu'après la fermeture de

la fente, il était possible d'expliquer la présence d'une raie non pigmentée

qui représentait le vestige de la fente primitive. Kolliker a clos le débat

pour ainsi dire en prouvant définitivement que l'épithélium pigmentaire et

la rétine ont une commune origine.

(1) Manz pense que, dans l'état actuel de la science, il est impossible d'expli-

quer l'inocclusion de la fente fœtale d'une manière qui s'applique à tous les

cas : il admet d'ailleurs l'intervention de causes diverses; on pourrait d'abord



processus de soudure de la fente oculaire et un trouble

analogue mais ultérieur dans le développement des tis-

sus qui dérivent des lames céphaliques enveloppantes

de l'œil. C'est ce trouble mal déterminé auquel Deutsch-

mann, en se basant sur l'anatomie pathologique, a sub-

stitué la notion d'inflammation, laquelle, conti'airement à

Manz, amènerait à sa suite un trouble dans le processus

de fermeture de la fente oculaire. D'ailleurs Hirschberg-

vient d'observer 4 cas qui sembleraient donner raison à la

théorie de Deutschmann : il s'agissait d'yeux coloboma-

teux, avec amaurose, décollement de la rétine cyclite et

hypotonie.

Quoi qu'il en soit de ces diverses hypothèses, il est

certain que sous l'influence de la persistance seule, unie

ou non à l'inflammation, les membranes et en particulier

la sclérotique se développent insuffisamment : nous avons

dit plus haut que souvent les couches externes de la

sclérotique pouvaient même manquer. 11 en résulte un

défaut de résistance à la faveur duquel sous l'influence de

la pression intra-oculaire elle vient à céder inégalement et

selon son degré de développement, d'oii l'ectasie locale'ou

le coloboma dit choroïdien. D'ailleurs, comme le fait bien

remarquer Manz, une pareille pression suppose un certain

incriminer l'invagination des lames céphaliques dans la cavité de la vési-

cule secondaire par refoulement de la paroi de celle-ci : pour que la fente

se ferme, dit-il, il faut que toute communication s'interrompe entre le ru-

diment du corps vitré et la portion ad jacente des lames céphaliques. Si l'or-

ganisation du pédicule ne s'y prête pas (fourche trop avancée), l'occlusion

pourra se faire difficilement. Le rôle des vaisseaux jouerait un rôle impor-

tant; dans certains cas, peu nombreux il est vrai, mais qui démontrent ce

rôle, on a trouvé le système vasculairedu corps vitré comprenant les divi-

sions de l'artère hyalo'ide, en connexion avec la paroi du globe oculaire et

la capsule du cristallin, sous forme d'un épais cordon renfermant encore

des deliris du tissu du corps vitré embryonnaire.
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degré de développement du corps vitré : d'où il suit que

cette ectasie est tardive et résulte d'un effet qui s'exerce à

une époque assez éloignée du développement de l'œil.

La microphthalmie est le plus souvent en rapport

intime avec le coloboma; elle est l'indice du trouble

notable que la persistance de la fente apporte dans le dé-

veloppement du globe oculaire.

Il existait, dans un cas de Van Duyse, un certain degré

de microphthalmie et l'auteur fait justement remarquer

que l'œil semblait « avoir compensé par le développement

de sa moitié postérieure le volume qui lui manquait dans

sa région antérieure. »

Nous y reviendrons dans le chapitre suivant.

Nous tenons à reproduire en terminant et à titre de pièce

justificative l'observation résumée qui a été publiée par

Van Duyse dans un travail récent (Van Duyse, Awi. oc,

1881 . Le colobome de Fœil, etc.) :

Le globe oculaire paraît diminué de volume '^^ légèrement

aplati de haut en bas. La cornée, réduite dans tous ses diamètres

bre antérieure est peu profonde.

L'iris présente un colobome à direction inféro-iuterne dont l'axe

serapproche plus delà vei'ticale que de l'horizontale. Cette fente,dont

la forme représente un ovale allongé et dont les dimensions équiva-

1

lent au - environ de la surface totale du diaphragme, a une base

arrondie qui n'atteiqt pas le centre irien.

Les bords du colobome parlent de là eu divergeant légèrement

pour se rejoindre ensuite au niveau du limbe scléro-cornéen.

Son extrémité périphérique est coni([ue, moins largo que l'extré-

mité centrale légèrement arciforme. Celte dei'nière n'atteignant pas

le niveau du centre pupillaire, la moitié supérieure de l'iris est rela-

tivement large.

8 l mill. , a gardé sa forme ronde, mais parait aplatie. La chani
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Les milieux transparents sont clairs, aucune encochô à la partie

inférieure du cristallin; son bord inférieur représente un arc grisâ-

tre, régulier, convexe en bas, (réfraction totale). Au niveau de la

cristalloïde postérieure, à la partie inférieure et au côté externe de

son méridien vertical, existe une petite tache irrégulière de 2 milli-

mètres de diamètre environ.

L'examen, à l'image renversée, montre une surface d'un blanc

iégôi'ement bleuâtre, à reflets nacrés, tranchant avec nettetA à gau-

che, en bas et à droite sur le fond rouge et plus ou moins régulier

de l'œil. Cette surface, située sur un plan plus profond que les par-

ties environnantes (épreuves parallactiques), a la forme d'un trigone

dont le sommet arrondi est dirigé en bas et dont les côtés courbes

vont rejoindre vers la région ciliaire une base inaccessible à l'explo-

ration ophthalmoscopique.

De nombreuses inégalités de vaisseaux partagent ce colobome'

profond — car c'est bien de cette anomalie qu'il s'agit — en une

série de dépressions et de reliefs. Des rellels lumineux, comme
métalliques, s'observent spécialement sur les parties les plus sail-

lantes et spécialement sur les brides qui séparent les excavations

situées au nombre de 7 vers le sommet du colobome. C'est au ni-

veau des parties les plus éloignées, au fond des excavations, que

l'on perçoit les teintes colorées les plus variées, mais aussi les plus

foncées (jaunâtre, rougeâtre, bleuâtre, grisâtre).

Quant à la papille du nerf optique, c'est en vain qu'en suivant le

trajet des vaisseaux cardinaux on la cherche au milieu de ces nom-

breux accidents de terrain. Toutefois ces vaisseaux ont une direction

divergente, parcourant pour la majeure partie le territoire du colo-

bome. On s'aperçoit à leurs intlexions qu'ils suivent une pente plus

ou moins déclive et aboutissent tous à cette série d'ectanies de di-

mensions variables dont il vient d'être question. Les uns disparaissent

en formant un crochet au bord de ces cavités comme au bord d'une

excavation glaucomateusG ; d'autres pénètrent directement dans les

tractus fibreux qui séparent ces dépressions ou les contournent pour

disparaître. Parmi ces vaisseaux, il en est qui opèrent leur trajet

exclusivement dans le colobome, spécialement ceux qui viennent d'en

haut ou se dirigent vers la partie supérieure; d'autres viennent d'en

bas, et, après avoir parcouru le fond rouge de l'œil, passent par-

dessus le bord pigmenté du colobome pour traverser ce dernier dans

une certaine étendue et finir comme il a été dit plus haut.
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A la périphérie, en deliors du colobome, le fond de l'œil est iné-

gal : à droite il est rouge sombre, irrégulier, fortement pigmenté

(notre sujet a des cheveux blonds pâles). De ce côté, et jusque vers

la pointe du colobome, il n'existe aucun vaisseau rétinien, et la couche

pigmentaire foncée ne laisse paraître aucun vaisseau choroïdien.

En contournant le colobome de droite à gauche, la teinte rouge

sombre du fond de l'œil va en se dégradant: la couche pigmentée

est de moins en moins fournie. A gauche et en bas apparaissent de

nombreux vaisseaux choroïdiens d'un rouge orange vif, tranchant

sur le fond plus pâle et plus clair, mais parsemé de points et de

placjues jaunâtres.

Vers le haut et à gauche du trigone, les vaisseaux de la choroïde

disparaissent entièrement, mais le pigment reparaît et s'accumule

ici sous forme de larges plaques irrégulières.

Au niveau de la pointe du colobome et à sa gauche existent des

vaisseaux rétiniens, qui passent au-dessus des branches choroi-

diennes pour entrer dans le colobome.

Cette observation est intéressante surtout au point de

vue des dépressions et reliefs que nous avons signalés plus

haut au niveau de l'excroissance scléroticale. Elle nous

démontre également une des origines possibles de la mi-

crophthalmie, et servira d'intermédiaire aux cas de kystes

intra-oculairesavec microphthalmie ou anophthalmie que

nous avons à étudier dans le chapitre suivant.

Quant aux caractères propres au colobome, nous les

trouvons plus nettement accusés encoredans l'observation

publiée par Liebreich en 1859, dans les Archives alle-

mandes d'ophthahiie. Voici d'ailleurs l'observation.

Il s'agit d'une jeune fille affectée d'un colobome double

de l'iris.

A droite, l'examen ophthalmoscopique était difficile à pratiquer.

A gauche, au contraire, on pouvait inspecter à travers la pupille

dilatée, qui était déjà très grande par le fait du colobome de l'iris,

tout le fond de l'œil jusqu'aux procès ciUaires, et par conséquent

P. 16
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.te vaste colobomo de la choroïde sur toute son étendue. Dans son

voisinage, le fond de l'œil, qui, dans les autres parties, présentait sa

pigmentation normale, prenait brusquement une teinte plus claire

et enserrait la tache blanchâtre par un bord d'un brun foncé, presque

noir en certains points. Dans toute l'étendue de la figure, la scléro-

tique était fortement refoulée en arrière. La ligne de démarcation,

au niveau de laquelle commençait cette dépression, est en grande

partie recouverte par le rebord de la choroïde, d'une teinte plus

foncée ; à la partie inférieure seulement, où la figure se terminait

en pointe (sur les deux bords de laquelle se trouvait accumulée une

grande quantité de pigment noir), il subsistait encore une zone for-

mée par la sclérotique normale, et comprise entre le rebord de la

choroïde et celui de la dépression. Cette pointe se continuait évi-

demment dans le raphé, qui partait du coiobome de la choroïde et

de l'iris, et sur les côtés duquel étaient refoulés, serrés les uns contre

les autres, quelques procès ciliaires déformés. A la limite inférieure

de la poche, on distinguait nettement l'arête formée par la scléro-

tique, par-dessus laquelle tous les vaisseaux devaient s'incurver

pour descendre ensuite dans la dépression. (Dans la figure annexée

au travail, cette arête constitue le grand arc teinté en clair.) Au-

dessous de cette arête, la sclérotique, situé au niveau normal,

est encore couverte de restes de tissu choroïdal pigmentés en noir;

tandis qu'au-dessus la partie ectasiée présente un éclat brillant, avec

ces sillons d'un bleu marbré et ces ombres qui sont propres à la

représentation ophthalmoscopique de la sclérotique.

En partant du grand arc, la poche augmente lentement en pro-

fondeur jusque vers le milieu du coiobome. Ace niveau, un second

;arc, presque concentrique au premier, délimite une seconde poche

plus profonde que la première qui, si l'on pouvait examiner le

globe de l'œil par sa face externe, devrait se présenter sous la

forme d'un diverticule annexé à un diverticule plus volumineux. Le

second arc plus petit se caractérise également comme un rebord

arrondi, tant par sa teinte ombrée que par la manière dont les

vaisseaux s'incurvent à son niveau. La papille apparaît ovalaire, à

grand diamètre horizontal, comme il a déjà été dit, se délimitant

mal de la sclérotique. La partie de son bord qui est tournée du

côté du coiobome est fortement attirée en arrière, de telle sorte

que la papille paraît encore plus étroite dans le sens longitudina

qu'elle ne l'est régulièrement.
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Le tronc de l'artère centrale de la rétine, après son émergence,

décrit un angle d'environ 90° pour se diriger en haut, se distribue

en rameaux qui vont à droite et à gauche de la pupille, s'incurvent

ensuite vers en haut pour ne plus émettre que des ramifications

très ténues sur les côtés.

A partir de la pupille, la rétine, ou du moins une membrane qui

ne représente la rétine que d'une façon incomplète, se trouve tendue

par-dessus la poche la plus profonde et la plus petite et se rap-

proche davantage de son fond vers en bas ; dans l'étendue de la

poche moins profonde et plus volumineuse, elle est en contact avec

le fond de la dépression. Ces détails se reconnaissent bien à l'exa-

men des vaisseaux dontla disposition se trouve décrite en détail par

l'auteur.

Kystes séreux congénitaux de l'orbite.

Parmi les kystes séreux congénitaux de l'orbite il en

est qui présentent, avec le développement de l'œil, de

réels rapports, et l'on ne saurait en séparer l'étude de

celles des anomalies de développement de cet organe.

Comme nous allons le voir, il y a le plus souvent

coexistence d'un vice de conformation du bulbe lui-même

soit microphthalmie ou anoplithalmie, soit surtout colo-

boma, et c'est à ce titre que nous en plaçons l'étude à

côté du coloboma du plancher; ce chapitre va nous servir

d'ailleurs de préface à celui dans lequel nous aurons à

faire connaître la microphthalmie et l'anophthalmie.

Dans un important travail publié récemment dans les

Archives de Graefe, Manz décrit trois variétés de kystes

congénitaux de l'orbite.

1° Les kystes correspondant à une hydrophthalmie

ayant déterminé une véritable dégénérescence cystoïde

du bulbe. Nous y avons fait déjà allusion à propos des
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opacités congénitales de la cornée. Manz en rapporte deux

cas fort intéressants, l'un relatif à une pièce recueillie

par Pfluger, un autre fourni par Sœmisch

.

Voici la relation de ces deux faits intéressants :

Le premier cas le moins prononcé offrait un bulbe bien caractérisé

portant à sa partie inférieure et postérieure une grande vésicule

logée entre les lamelles sclérotidiennes.

Dans le second cas on trouvait une grande vésicule intra-orbitaire

tapissée par un épithélium stratifié; sur la surface interne elle don-

nait insertion à un petit corps solide que Manz considère comme un

œil rudimentaire, car il y a trouvé des vestiges d'une cornée et des

couches périphériques pigmentées.

Le cas de Sogliano cité par Yan Duyse et de Wecker

semble se rapporter également à une hydrophthalmie

congénitale.

2" Les kystes dermoïdes nés d'une inclusion du feuillet

externe mis en rapport direct avec l'œil. Chlapowsky a

décrit en 1876 une tumeur de cette variété : la paroi kys-

tique extirpée par Talko {Cojigrès de Heidelberg 1879)

était tapissée à sa face interne d'épithélium semblable

à celui de la muqueuse du sac lacrymal. Cette adhérence

du kyste au globe de l'œil permet de distinguer ces

kystes de ceux décrits par M. le professeur Verneuil en

1877 sous le nom de kystes prélacrymaux (Van Duyse),

et cette même particularité permet d'éviter toute confu-

sion avec l'encéphalocèle, qui s'accompagne d'ailleurs le

plus souvent d'exophthalmie.

3° Les kystes séreux sous-palpébraux avec micro-

phthalmos et anophthalmos. — Cette variété que nous

allons surtout étudier a été signalée par Talko, de Wecker,

Wickerkiewicz, et Talko de Varsovie est le premier auteur
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qui ait donné une description complète des kystes séreux

congénitaux situés sous la 'paupière et compliqués de

microphthalmos et d'anophthalmos.

Yoici le résumé, d'après Van Duyse, des six observa-

tions de cet auteur :

I. Petite fille de 18 semaines. Ectropions des paupières inférieures

et kystes fluctuants gris bleuâtre sous ces dernières. Petits globes

rudinientaires au fond des orbites avec cornée ronde et transparente.

« Le bulbe droit semblait être en rapport avec le kyste: ce dernier

siégeait dans l'orbite entre lui et la paupière inférieure, recouvert

par la conjonctive. »

La paroi du kyste était une membrane fine, couleur de cendre,

rappelant la pellicule interne d'un œuf d'oiseau. Liquide transpa-

rent jaune contenant beaucoup d'albumine. La paroi postérieure

du kyste plus épaisse, vascuiaire (hémorrliagie), adjacente au bulbe,

n'a pas été excisée. Une sonde introduite dans l'intérieur du kyste

convainquit l'auteur que la vésicule excisée « n'était pas en com-

munication avec le globe oculaire.

n. Enfant à la mamelle. Œil droit grand comme une noisette;

kyste volumineux, élastique derrière la paupière inférieure, visible

par transparence à travers la peau, recouvert dans l'orbite par la

conjonctive (clini([ue du prof. Rydel à Cracovie).

in. Garçon de 10 ans. Ectropion de la paupière inférieure droite;

petit bulbe dans la profondeur de l'orbite du même côté, relié à un

kyste localisé dans l'angle inféro-interne de la cavité et repoussant

la paupière en dehors. Cécité absolue. Bulbe gauche du volume

d'une noix, amblyope et nystagniique.

IV. Fille d'un an. Les deux bulbes sont très petits; kyste bleuâtre

à droite recouvert par la conjonctive, dans l'angle interne de l'or-

bite, sous la caroncule laci-ymale et la paupière inférieure; ouver-

ture, évacuation d'un liquide séreux jaunâtre. Cécité totale, ny-

stagmus.

V. Fille de 10 ans. Anophthalmie double congénitale; paupière

inférieure droite fortement tendue; sous elle un kyste élastique de

la grosseur d'une noix.

VL Enfant de 9 mois. Œil gauche normal. A droite paupière

supérieure déprimée en arrière, ectropion considérable de la pau-
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pière inférieure ; sous celle-ci, tumeur bleuâtre, élastique, fluctuante-

(paupière tendue). Derrière la tumeur, petit bulbe oculaire de la.

grosseur d'une lentille. Le kysle excisé laissa échapper un liquide

clair et séreux (environ 12 grammes).

Le rudiment de globe simultanément enlevé renfermait plus ou

moins bien développées toutes les parties constituantes d'un œil-

normal.

L'auteur conclut judicieusement de ces observations

que les kystes séreux intra-orbitaires des nouveaux-nés se

compliquent ordinairement de développement vicieux du

globe de l'œil et qu'ils se localisent toujours entre le globe

et la paroi inféro-interne. Ajoutons, comme conséquence

des descriptions cliniques précitées, qu'ils sont recouverts

par la conjonctive, repoussent en avant la paupière infé-

rieure et contiennent une sérosité blanchâtre très riche

en albumine. Leurs connexions avec le globe oculaire sont,

surtout au point de vue qui nous occupe^ importantes à

bien spécifier.

Tout en admettant qu'ils se développent pendant la vie

intra-utérine, Talko pense qu'ils n'ont rien de commun

avec le globe de l'œil, mais qu'ils* peuvent toutefois gêner

son développement (microphthalmos) ou l'empêcher

complètement (anophthalmos), si le kyste a pris nais-

sance à une époque très voisine du début de son évo-

lution. Quoiqu'il en soit de l'opinion de Talko sur les

connexions du kyste et du bulbe, il n'en est pas moins

vrai que dans une de ses observations rapportée par

Van Duyse, il signale entre les deux un cordon fibreux qui

constitue comme le pédicule du kyste et qui vient se fixer

sur l'œil atrophié, particularité qu'il considère avec Hoyer

de Warschau comme un argument en faveur de la pro-

duction extra-bulbaire du kyste; ce dernier auteur pense



que ces kystes naissent par enclavement de la partie supé-

rieure du sac lacrymal dans la fourche lacrymale en voie

de soudure : ce sont donc pour lui des kystes par rétention

qui gêneraient par leur évolution le développement du

globe de l'œil.

Au point de vue de leur pathogénie, ïalko, d'ailleurs,

ne se prononce pas, il invoque les deux hypothèses de l'in-

clusion kystique lacrymale et de l'atrophie primitive.

Van Duyse, dans un travail publié récemment dans les

Annales d'oculistique, 1885, s'est surtout appliqué à com-

battre cette opinion exclusive de Talko et à rattacher

l'existence de ces kystes au développement anormal de

l'œil et au coloboma en particulier.

L'observation sur laquelle il s'appuie présente un inté-

rêt réel et nous tenons à en reproduire les parties prin-

cipales.

La lésion était uni-latérale et n'occupait que le côté

droit; le côté opposé présentait des lésions très spéciales

que nous retrouverons dans une autre partie de ce tra-

vail.

Côté droit. Ainsi que du côté gauche, il existe un ectropion de la

paupière inférieure, mais cette dernière est transportée avec son

cul-de-sac un centimètre plus haut que celle de l'autre côté.

Toute la paupière inférieure et la région qui l'entoure immédia-

tement sont fortement repoussées en avant par une tumeur élas-

tique, fluctuante, non adliérente à la peau.

La paupière supérieure est invisible : elle est refoulée de bas en

liaut par le kyste situé derrière la paupière inférieure.

La face antérieure de ce voile membraneux repose sur la surface

ectropionnée de la paupière inférieure.

En appliquant les écarteurs, on voit un cul-de-sac profond de

1 o mill. environ, constitué en bas par la surface convexe de la tumeur

kystique et en haut par la voûte orbitaire. Ces surfaces se rejoignent
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en arrière au niveau d'une ouverture demi-elliptique qui forme le

fond de cet entonnoir.

La paupière supérieure est rudimentaire, car elle n'a en hauteur

que le 1/3 de la paupière gauche, elle-même peu mobile et relati-

vement peu développée (atrophie musculaire surtout?). Elle est

garnie de cils très pâles et très rares. La conjonctive, qui la tapisse,

très vasculaire (ton carminé généi'al), se continue en arrière, tapis-

sant la voûte orbitaire et les côtés, et redescend pour se jeter sur la

tumeur, mais laissant en son milieu l'ouverture dont il vient d'être

question.

L'aspect décrit plus haut vint à changer complètement, lorsque

le kyste attaqué par la peau de la paupière, par une première ponc-

tion exploratrice, fut ensuite aux trois quarts vidé. On apprécie alors

mieux l'état rudimentaire de la paupière supérieure et la petitesse

relative de la fente palpébrale. Le kyste afl'aissé maintenant forme le

plancher de la cavité orhitaire pour se confondre en arrière avec

un globe oculaire rudimentaire (6 mill. de hauteur sur 10 mill, de

diamètre transversal) aplati de haut en bas.

Les vaisseaux de la membrane transparente (conjonctive) qui revêt

le kyste et ceux de la membrane recouvrant la voûte orbitaire et ses

parois latérales se
.

jettent sur ce petit bulbe dont la couleur porce-

laine, légèrement teintée de bleu, répond à celle d'une sclérotique

normale.

L'ouverture elliptique du fond de l'entonnoir, constituée par un

repli mince et tranchant de la conjonctive, s'est maintenant agrandie

en tous sens et spécialement sur les deux côtés.

Ce repli situé à 2 mill. au devant et du côté interne du micro-

phthalmos remonte en dedans, puis en haut pour se reporter du côté

externe et légèrement en arrière par rapport au globe oculaire ré-

duit, de sorte qu'il délimite, du côté interne, un petit cul-de-sac

conjonctival préoculaire qui se distingue par sa couleur blanche et

par le peu de vascularité de la conjonctive.

En bas, on rencontre donc : Un premier plan horizontal ; conjonc-

tive palpébrale hypertrophiée, ectropionnée, maintenant dans un

plan horizontal, car l'ectropion s'est réduit (7 1/2 mill. de diam.

antéro-postérieur, ligne médiane); 2" plan: Paroi supérieure du

kyste affaissée et recouvex'te par la conjonctive (7 mill.).

Voûte orbitaire. La conjonctive palpébrale, en quittant le bord

palpébral, est située dans un plan légèrement oblique de bas en
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haut. Elle a 6 mill. sur la ligne médiane. La conjonctive de la paroi

supérieure, sur la même ligne, n'a que 2 mil!. Elle descend ensuite

presque verticalement pour former le repli falciforme, laissant der-

rière lui le cul-de-sac déjà mentionné.

Nous nous trouvons ainsi devant un œil rudimentaire, très sem-

blable à un globe atrophié au dernier degré, et qui n'est guère

séparé du kyste, car la paroi supérieure de ce dernier, tant sur la

ligne médiane que sur les côtés de ce bulbe, fait corps avec lui, n'en

est séparé que par une rainure recouverte, comme nous l'avons vu,

par la conjonctive. Si l'on plante un petit crochet dans la paroi

kystique et exerce une traction en avant, l'œil rudimentaire suit ce

mouvement, ce qui implique, sinon un rapport absolument direct,

du moins une relation très intime entre le kyste congénital et l'œil.

Ce dernier suit tous les mouvements de son congénère, tant voulus

qu'involontaires on nystagniiques, mais suivant un arc d'excursion

peu étendu.

Cette obsei'vation n'est certainement pas unique et

Van Duyse montre lui-même les analogies de ce cas avec

un de ceux deTalko, celui publié par de Wecker dans son

récent traité, la description de Wickerkiewicz et de Berlin.

Nous ne voulons pas actuellement soulever la question de la

genèse de la microphthalmie etderanophthalmie que nous

retrouverons un peu plus loin (voir Microphthalmie et An-

ophthalmié). Nous tenons seulement à signaler les con-

nexionsque l'œilrudimentaire présentait dans le casde Van

Duyse avec la tumeur kystique et sa situation constante si-

gnalée déjàparTalko au niveau delafentechoroïdienne. Cet

auteur n'hésite pas à rattacher ces tumeurs à un coloboma

enkysté et il s'applique à établir la liaison entre l'œil et

le kyste lui-même. Déjà à propos du coloboma nous avons

signalé comme danslccasde Arlt l'existence d'une ectasie

demi-conique atteignant le nerf optique lui-même. Si la

sclérectasie se prononce davantage, le staphvlôme scléral

devient une vésicule énorme et l'œil peu développé semble

P. n
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n'en èlre qu'un appendice insignifiant. La démonstration

de cette relation, entre l'atrophie du globe oculaire et le

kyste provenant du slaphylôme basai, peut se faire d'ail-

leurs sur le terrain clinique. Van Duyse cite à l'appui de

cette thèse un certain nombre d'observations intéres-

santes.

Dans un cas de Wallmann, la vésicule adjacente quoi-

que reliée au bulbe par un cordon plein était tapissée d'une

portion de rétine et de choroïde; dans un autre du même

auteur, la vésicule tapissée de même communiquait avec

l'œil microphthalmique. D'autres faits de Arlt, Willson,

Demours, von Ammon, Stellwag, von Carion, plaident

aussi en faveur de cette opinion. Ces derniers faits sont

plus complexes; le coloboma se trouvaitcomposé de cavités

séparées par des travées solides et ressemblait à une véri-

table glande en grappe.

Plus récemment encore, dans la séance du 23 jan-

vier 1885 de la Société império-royale des médecins de

Vienne, M. Reuss a présenté une observation très pro-

bante et confirmative des cas de Wallmann.

Kundrat.dansla discussion qui suivitcette présentation,

montra un enfant de 8 jours, chez lequel il existait une

persistance de la fente : pour lui, le kyste résulterait du ti-

raillement des éléments du mésoderme communiquant

avec l'œil et non encore détachés, mais nous savons au-

jourd'hui depuis les travaux de Héal que le mésoblaste ne

prend aucune part au processus. Quoi qu'il en soit, le kyste

serait également pour lui sous la dépendance de la fente

oculaire. Deux degrés de cette lésion peuvent exister à la

fois chez le même sujet sur chacun des deux yeux, comme

dans le cas de Van Duyse; quelquefois la lésion se pro-
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nonce chez les descendants : c'est ainsi que Otto Becker

possède, dans sa collection, deux spécimens de microph-

thalmos avec kyste sous-scléral chez un jeune sujet dont

le père présentait un coloboma de la gaine du nei'f optique

(Van Duyse).

Le diagnostic de ces kystes est ordinairement assez fa-

cile : leur siège en bas et en dedans permet de les dis-

tinguer des encéphalocèles qui naissent en général au voi-

sinage de l'unguis, s'accompagnent d'exophthalmie etpré-

sententd^ailleurs des caractères particuliers et sur lesquels

nous n'avons pas à insister ici. La confusion est souvent

facile à faire avec l'hydrophthalmie, il faut cependant se

rappeler que dans le kyste colobomateux, la conjonctive

tapisse la partie supérieure du kyste ; de plus, elle présente

avec la paupière inférieure des connexions intimes qu'on

ne trouve natui^ellement pas dans l'œil hydrophlhalmique.

La découverte de l'œil après la ponction, en arrière de la

tumeur, ti'anchera dans tous les cas le diagnostic.

Les kystes dermoïdes de l'orbite sont assez fréquents

(statistique de Berlin, 70 cas) pour qu'on doive les mettre

en ligne de compte. D'après l'auteur allemand, la localisa-

tion au côté interne ou sur la ligne médiane en dessous et

en arrière du bulbe signalé par Mackensie servira à éta-

blir le diagnostic. D'ailleurs ils semblent se développer de

préférence à la puberté. Le tableau ci-contre extrait du

travail de Van Duyse donne les caractères du liquide

extrait dans les divers cas.

Traitement. — On peut leur opposer la ponction et l'in-

cision. Le premier mode de traitement est absolument

inolîensif. Van Duyse l'a employé plusieurs fois chez

son malade sans inconvénients, mais le liquide tend à se
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reproduire souvent avec une grande rapidité et l'on est

autorisé dans ce cas à recourir à l'excision selon le con-

seil de Talko.

L'étude que nous venons de faire des kystes séreux

intra-orbitaires nous amène à parler de la microphthalmie

et de l'anophthalmie.

Anophthalmie

.

Nous laisserons de côté les faits tératologiques vrais

dans lesquels le globe et les annexes (orbite et paupières)

manquent simultanément : il s'agit d'une malformation

portant sur le système nerveux aune période très rappro-

chée de l'évolution embryonnaire.

Nous n'envisagerons dans ce chapitre que les cas où le

vice de conformation est isolé ou s'accompagne d'ano-

malies compatibles avec l'existence.

Sous ce rapport, il convient de distinguer le cas où

l'anophthalmie est simple ou compliquée d'un kyste séreux

congénital intra-orbitaire.

4^nopht/ialmie compliquée de lajste séreux congénital.

Cryptophthalmie

.

Cette anomalie est plus rare qu'on ne l'a cru pendant

longtemps.

Dans le cas de kyste séreux rapporté par Van Duyse et

reproduit par nous dans le chapitre précédent, la tension

de la poche et la gène qui en l'ésultait pour l'examen

auraient pu faire admettre dès le début le diagnostic de

kyste séreux de l'orbite avec anopbthalmie.

La ponction permit, comme nous l'avons dit, de décou-

vrir un œil microphthalmique.



Il en résulte qu'on ne doit accepter qu'avec la plus

grande réserve les cas d'anophthalmie compliqués de

kyste séreux.

C'est ainsi que le cas de Berlin publié dans l'encyclo-

pédie de Graef et Sœmisch doit laisser quelque doute

dans l'esprit en raison de la concision des détails fournis

et il en est de même de celui de Wickerkiewicz dans lequel

l'examen fut pratiqué sans ponction préalable.

Voir d'ailleurs la relation de ce cas :

Petite fille de 8 semaines. — Paupières inférieures très saillantes

contenant un kyste fluctuant qui semble inséré euire la conjonctive

et les couches externes des tissus palpébi'aux; le bord des paupières

inférieures est tourné en dedans; les paupières supérieures et les

points lacrymaux sont normaux ; la conjonctive existe et est quelque

peu injectée; pas de malformations de l'orbite. — Absence complète

de rudiments d'yeux.

La lecture attentive du cas que de Wecker a publié

dans le i" volume de son traité récent, sous le titre

de : « Anophthalmie avec kyste congénital des paupières

inférieures », ne nous a pas entièrement convaiacu et ce-

pendant la ponction a été faite. 11 n'est rien dit dans cette

observation de très précis, en effet, sur les connexions de

latumeur avec le cul-de-sac conjonctival et surtout avec la

paupière inférieure. Le liquide extrait a été analysé et il

a été prouvé qu'il se « )-approchait beaucoup » de l'humeur

aqueuse. On peut donc se demander si, comme dans le cas

de Sogliano, il ne s'agissait pas simplement d'une hy-

drophthalmie avec dégénérescence cystoïde du bulbe,

ainsi que Manz le signale dans son mémoire.

Strebitzky rapporte également sous le titre « Anoph-

thalmie double avec kyste » un cas que l'on peut considérer



comme douteux en raison du peu de détails qu'il nous

donne. Voici d'ailleurs le fait résumé :

Petite fille de 6 mois. — Paupières supérieures eiilropionnées,

les inférieures ectropionnées
;

i;l<inde lacrymale des deux côtés.

Aiîsence complète des yeux, mais les conjonctives des paupières

inférieures sont soulevées par deux tumeurs de la grandeur d'yeux

normaux; ces deux tumeurs sont Iluotuantes et morbides. Au fond

de l'orbite on observe une petite taclie blanche (?).

Il résulte qu'actuellement nous ne connaissons guère

que le cas do Talko (voir plus haut Talko, V obs.) où

l'anoplithalmie semble devoir être acceptée.

Anoplithalmie simple non compliquée de la présence de

kystes. Microphthalmie. — Durlach en a présenté en 1882

une bonne étude (ïh. Bonn, 1882). Cette anomalie est dé-

crite par les auteurs de la façon suivante.

DeiTière les paupières atrophiées et laissant entre elles

une fente palpébrale plus petite qu'à l'état normal, existe

un sac petit tapissé par une sorte de muqueuse recouverte

elle-même d'une membrane fibreuse représentant la sclé-

rotique et sur laquelle viennent s'insérer les muscles de

l'orbite. Le bulbe oculaire n'existe pas. L'orbite est ré-

tréci dans ses deux diamètres; la glande lacrymale a éga-

lement subi un arrêt de développement.

En même temps que ces lésions, on peut alors observer

dans certains cas une atrophie absolue des nerfs optiques

et même des couches optiques.

Exceptionnellement, l'encéphale est atrophié ou réduit

à une simple vésicule intra-cranienne. Il peut s'agir alors

d'une hydrocéphalie interne, sur la sig nification de laquelle

nous aurons à revenir à propos de l'étiologie.

Parise a publié en 1837 à la Société anatomique un cas
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intéressant dans lequel il y avait absence du chiasma et

du corps genouillé interne. Voici la relation succincte

de ce fait :

Autopsie d'une fille âgée de 7 jours née à terme.

Tête : Front très proéminent. Aucune trace de chiasma. Le corps

genouillé interne était absent. Point de globe oculaire et de nerf

optique. Les muscles et les autres nerfs de l'orbite existaient de

même que la glande lacrymale. Point de ganglions ophthalmiques.

I^'orbite était rétrécie; les autres organes sains.

Dans d'autres cas, la muqueuse l'ecouvre une nodosité

formée d'un tissu conjonctif plus ou moins infiltré de

graisse; il n'existe que des vestiges des muscles; quelque-

fois la nodosité peut renfermer des traces de pigment cho-

roïdien. 11 y a dans ces cas plutôt microphthalmie extrême

qu'anophthalmie véritable ; on comprend que pour décider

la question l'examen histologique soit nécessaire.

L'anophthalmie quand elle existe véritablement est

souvent double, mais quelquefois l'anomalie est unila-

térale. Davidson en a présenté un cas en 1880 à la Société

ophthalmique du Royaume-Uni. Il n'est pas rare alors de

constater une anophthalmie absolue avec absence des

paupières et coexistence de profondes anomalies céré-

brales dont nous avons déjà parlé. Cet état ne doit

pas être confondu avec la cyclopie.

Il résulte des considérations précédentes que l'an-

ophthalmie doit être considérée comme une anomalie

d'une rareté exceptionnelle.

Certains auteurs vont même jusqu'à en nier l'exis-

tence. Zéhender propose de substituer au nom d'an-

ophthalmie, qui pour lui consacre une eiTeur, celui de

cryptophthalmos.
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Hocquart, dans un travail intéressant publié en 1880

dans les Archives (ïophthalmologie, a analysé 60 cas d'an-

optithalmie. Dans ces 60 cas, 6 fois seulement l'examen

a été fait. Dans 4 cas, les globes existaient réellement

(cas de Miram, Zéhender, Laforgue, Hocquart).

Deux fois (cas de Bartscher et Sissa) il a été impossible

d'en retrouver des traces.

Les 2 cas d'anophthalmie publiés par Galezowsky ne

présentent rien de particulier à noter.

Nous donnons ci-dessous le résumé d'après Hocquart

des 6 cas précédents :

Cas de Miram. — Corps vitré formé de deux sphères superposées,

dont l'une, plus grande, occupait la piace ordinaire de la vitrine et

dont l'autre plus petite et moins diaphane remplissait l'espace où

auraient dû être les chambres antérieure et postérieure de l'œil si

l'iris avait existé; au niveau du bord intérieur de la choroïde se

trouvait une espèce de corps ciliaire formé par des replis ou procès

très courts. Rétine normale. En avant, zone de Zinn embrassant

par sa petite circonférence l'étranglement du corps vitré.

Cas de Zéhender. — A gauche, mêmes lésions qu'à droite, mais

avec un degré d'atrophie en plus. Globe droit : chambre antérieure

très grande; cristallin représenté par un mince septum tendu à tra-

vers la cavité oculaire et s'insérant sur tout son pourtour à la jonc-

tion de la sclérotique avec la cornée. Ce septum est percé d'un

trou qui simule une pupille. 11 contient dans son intérieur des cel-

lules et des fibres cristallinieunes dégénérées. A sa périphérie, il

se continue avec un zonule de Zinn parfaitement reconnaissable.

On trouve une ébauche d'iris représentée par une mince et étroite

languette de tissu s'insérant à la périphérie de la chambre antérieure

sur toute la jonction carnéo-scléroticale et reposant par sa face

profonde sur le septum cristallinien. Rétine et choroïde intactes.

La chambre antérieure contient des traces d'humeur vitrée.

Cas de Laforgue. — Les globes oculaires réduits au volume d'un

petit pois, parfaitement arrondis, sont constitués par une enveloppe

scléroticale assez épaisse, d'une couleur blanc bleuâtre et sans

indice de cornée transparente. Fendus, ces deux petits globes se

P. 18



sont vidés d'un contenu hyaHn analogue au corps vitré. Ils présen-

tent une membrane choroïde recouverte de pigment. 11 n'existe ni

cristallin ni iris, les muscles de l'œil, la glande lacrymale, le tissu

adipeux existent mais sont peu développés. Il n'y a pas de nerfs

optiques; à la place est un tractus celluleux, étendu de la partie

postérieure de la coque oculaire au fond de l'orbite. Les nerfs opti-

ques n'existent pas davantage dans la portion intra-cranienne... Les

tubercules quadrijumeaux supérieurs dont la fonction physiologi-

que est relative aux sens de la vue sont atrophiés. Les tubercules

inférieurs, au contraire, ont leur développement accoutumé quoi-

que la portion commune aux deux nerfs, le chiasma, n'existe pas;

la gouttière optique destinée à les loger est assez marquée, mais le

trou optique manque complètement.

Les deux nerfs oculo -moteurs communs, la pathétique et la

branche ophtlialmique de Willis existent comme d'habitude. La pré-

sence de ces nerfs se déduit naturellement de l'état des parties

contenues dans l'orbite auxquelles ils viennent se distribuer.

Dans les 4 observations précédentes, il s'agit bien réelle-

ment, comme onle voit, de cas de microphthalmie désignés à

tort sous le nom d'anophthalmie, et il doit en être de même

d'un cas de Jacobi publié en 1876 et dans lequel il y avait

aussi coexistence d'un kyste.

Nous y ajoutons la relation détaillée du cas de Hocquart

que nous reproduisons pour fournir un aperçu complet

des caractères anatomiques de cette variété de microph-

thalmie.

En disséquant avec précaution les paquets cellulo-adipeux prove-

nant des orbites et laissés à la face profonde du derme, je trouvai

dans chacun d'eux un globe oculaire fort réduit de dimensions,

mais de forme assez régulière. Le gauche était absolument sphé-

rique; le droit, au contraire, était un peu plus large que long.

Sur tout l'hémisphère postérieur et sur une grande partie de

l'antérieur, tous deux s'isolaient très facilement de la graisse

orbitaire à laquelle ils étaient simplement accolés et dont ils

étaient même séparés par une mince lame aponévrotique (cap-

sule de Ténon). Mais au pôle antérieur, dans toute la portion
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en contact avec la face postérieure du derme, l'adhérence était

beaucoup plus intime. Elle se faisait par l'intermédiaire d'un tissu

à grandes mailles lâches, analogue au tissu sous-conjonctival, et

grâce auquel le globe pouvait exécuter des mouvements peu étendus

de glissement sur la face postérieure de la peau.

En arrière de chaque globe, se trouvait un nerf optique grêle et

paraissant atrophié.

En séparant les globes en deux moitiés par une section faite sui-

vant leur axe antéro-postérieur, et passant par le pertuis cutané,

on trouve que ce pertuis vient s'ouvrir dans un cul-de-sac étroit et

peu profond dont le fond repose sur le pôle antérieur de l'œil avec

lequel il contracte de solides adhérences.

Le cul-de-sac antérieur est tapissé de toutes parts par un épithé-

lium pavimenteux stratifié, se continuant avec l'épidei^me au niveau

de l'orifice externe. Il présente des parois et un fond. Les parois,

constituées par des replis de la peau, contiennent dans leur épais-

seur une grande quantité de libres musculaires striées sans direc-

tion fixe, mais très apparentes et très bien conservées, c'est là le

rudiment du muscle orbiculaire. Les fibres musculaires, qui sur les

coupes microscopiques se présentent coupées dans toutes les direc-

tions, sont réduites à de simples faisceaux primitifs isolés, noyés

dans une gangue épaisse de tissu assez lâche. Ce tissu contient

beaucoup de capillaires et de nombreuses cellules rondes. Je n'ai

trouvé ni cils ni glandes de Meibomius, ni traces de tarses. Mais

sur les coupes, portant un peu en dehors du pertuis cutané de

l'œil droit, on voyait une masse de tissu conjonctif, dont les fibres

étaient orientées non plus parallèlement à la peau, comme partout

ailleurs, mais de la superficie vers la profondeur. Dans les espaces

limités par ces faisceaux, on voyait en ce seul point un grand

nombre de culs-de-sac glandulaires munis d'un épitbélium granu-

leux : c'était le rudiment de la glande lacrymale droite. Rien de

pareil n'existait à gauche.

Voici maintenant les dimensions des globes.

Globe droit. Globe gaucbe.

Diam. antéro-postérieur. . 12 millira. . 14 millim.

Diarn. équatorial 17 millim. . 17 millim,

La sclérotique paraissait normale dans l'un et l'autre œil. Nulle

part, elle ne présentait de plicatures, preuve que l'insuffisance de
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dimensions des globes tenait à un arrêt de développement de ces

organes et non à une phthisie de l'œil survenue pendant la vie intra-

utérine sur un globe bien conformé. Il existait de chaque côté un

rudiment de cornée moius large à droite qu'à gauche et formant le

fond du cul-de-sac cutané. Cette cornée était tapissée par un épi-

thélium pavimenteux stratifié, celui même qui occupait le fond du

cul-de-sac. Au-dessous du revêtement épithéliai, on trouvait, inter-

posée entre lui et la couche de substance propre, une lame de tissu

conjonctif contenant de nombreux vaisseaux et une grande quantité

de cellules rondes, et se continuant à la périphérie de la cornée avec

le tissu à larges mailles, qui unissait la sclérotique antérieure à la face

profonde du derme. La couche des fibres connectives qui représentait

sur les deux la substance propre de la cornée était composée de lames

orientées obliquemeut d'avant en arrière, et non parallèlement à la

surface épithéliale, comme cela se voit dans l'œil normal. Sur cer-

taines coupes, on y trouvait, outre des cellules assez analogues aux

corpuscules cornéens, quelques longs vaisseaux qui, venant de la

face interne de la sclérotique, plongeaient presque à angle droit

dans ce tissu cornéen où ils se ramifiaient et s'épuisaient.

Il n'y avait pas de chambre antérieure. De chaque côté, on voyait

partir, de la face profonde de la couche que je viens de décrire, un

gros bourgeon plus volumineux et plus étalé à droite qu'à gauche et

qui s'enfonçait dans l'intérieur de l'œil.

Sur les coupes microscopiques, ce bourgeon (Pl. VII, fig. 2) parais-

sait composé d'éléments assez disparates et dont le plus grand

nombre avaient été altérés par suite de la macération cadavérique.

On y trouvait des vaisseaux anastomosés en mailles et renfermés

dans une gangue finement fébrillée se colorant par le carmin en

rose clair, de grosses vésicules graisseuses, des amas de pigment

provenant de l'urée des cellules de diverses formes dont quelques-

unes rappelaient l'aspect si caractéristique des cellules du corps

vitré, enfin de gros amas colloïdes sans forme bien déterminée.

La membrane uvéale, bien reconnaissable à son pigment, embras-

sait le pédicule du bourgeon comme une collerette, en s'effilant un

peu, avant d'arriver au point de contact. Un peu en arrière de sa

terminaison contre le pédicule, la membrane uvéale présentait un

léger épaississement dans l'intérieur duquel on remarquait de gros

vaisseaux courant d'arrière en avant parallèlement à la coque ocu-

laire, de maigres faisceaux de fibres-cellules venant se perdre en



avant dans la pointe terminale de la choroïde. C'était là le rudi-

ment du muscle ciliaire, qui S3 présentait avec le même aspect sur

toutes les coupes dans les deux yeux. L'épithélium pigmenté de

revêtement existait partout. Mais quelques légers plissements de la

choroïde à ce niveau indiquaient seuls l'ébauche des procès ciliaires.

Au niveau des procès, en dedans de la couche de pigment, on remar

quait une rangée de cellules claires, altérées par le processus cadavé

rique, mais bien reconnaissables pour les cellules de la pars ciliaris

retinse. Plus en dedans encore, se montraient de nombreux capillaires

anastomosés en réseau et sur certaines coupes on voyait à ce niveau

de longues fibres claires bien conservées allant se perdre sur les cô-

tés du bourgeon, et qui n'étaient autres que les fibres de la zonule.

Nulle part, on ne trouvait de traces de fibres cristalliniennes, ni d'iris.

A l'ora serrata, et dans tout son parcours en arrière, la choroïde

se montrait à peu près normale. Les cellules rameuses contenaient

du pigment jaune. La lamina fusca, bien que peu développée, était

nettement visible, ainsi que la lame vitrée qui se montrait même
plus épaisse qu'à l'état normal. Les vaisseaux choroïdiens étaient

extérieurement dilatés. Ils avaient presque doublé de calibre.

La rétine se montrait avec toutes ses couches bien limitées, de la

pupille à l'ora serrata. En ce dernier point elle présentait de nom-

breux plis, saillants vers l'intérieur de l'œil. La couche des bâtonnets

et des cônes, les cellules ganglionnaires et le revêtement pigmenté

avaient été altérés parla décomposition cadavérique probablement,

car le cadavre porteur de l'anomalie avait séjourné pendant assez

longtemps à l'amphithéâtre.

Je dois dire cependant que sur certains points les fibres de Millier

se montraient plus développées que ne le comporte l'état normal, et

que la limitante interne était plus épaisse que d'habitude.

On ne remarquait sur l'œil gauche aucune trace de la fente choroï-

dienne : sur l'œil droit, au contraire, elle se montrait très nettement,

allant de la papille au bourgeon.

La papille présentait 1 millimètre d'épaisseur des bords de l'ex-

cavation'physiologique à la lame criblée. Sur les bords du disque papil.

laire, l'épaisseur de la couche des fibres était de 0"/™i7. Les fibres

nerveuses se montraient variqueuses. Le nerf optique était atrophié

dans tous ses éléments, aussi bien le tissu conjonclif que les élé-

ments nerveux. Les nerfs ciliaires se montraient bien conformés,

entre la choroïde et la sclérotique.
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Dans la loge du corps vitré on trouvait, outre le liquide qui s'était

écoulé au moment de la section de l'œil, de nombreuses cellules ap-

pliquées contre la limitante interne de la rétine et ressemblant en

tous points aux cellules que l'on trouve sur les corps vitrés normaux

appliquées contre la membrane hyaloïde.

Cette dernière membrane semblait faire défaut ici ; en tout cas, il

n'était pas possible de la différencier d'avec la limitante interne de

la rétine.

Voici maintenant la relation de deux cas où l'anoph-

thalmie étant réelle est démontrée par un examen anato-

mique détaillé :

Cas de Sissa : Résumé. — Petite fille née à terme de parents

bien portants; bien conformée sauf du côté des yeux. Fentes

palpébrales, longues de dix lignes, cavités orbitaires rétrécies; le

bout du doigt n'y rencontrait qu'un corps arrondi du volume d'un

grain de mats. Mort cinq jours après la naissance. Autopsie au bout

de vingt-cinq heures; protubérance sur la ligne médiane du front

semblant résulter de ce que les deux coronaux s'étaient unis en che-

vauchant l'un sur l'autre, suture sagittale ossifiée dans l'étendue

du coronal et dans une bonne partie des pariétaux. Les cordons op-

tiques naissaient comme de coutume; mais après, être entrés dans

leur orbite, ils se perdaient par filaments dans le tissu cellulaire dont

cette cavité était remplie. Les tubercules quadrijumeaux avaient un

petit volume ainsi que les couches optiques. Pas de globes oculaires

des deux côtés; appareil lacrymal paraissant complètement déve-

loppé; les paupières quoique rudimentaires étaient munies de points

lacrymaux. La conjonctive existait et tapissait le tissu cellulaire iu-

tra-orbitaire

Cas de Bartscher : Résumé . — Enfant mort à six jours; bec-de-

lièvre double isolant une assez large portion intermaxillaire, qui, sauf

les connexions avec les parties molles, n'adhérait qu'au vomer. Le pa-

lais dur n'était indiqué que par deux étroites bordures osseuses, en

cercle, qui tenaient aux deux maxillaires supérieurs et qui laissaient

voir le bord inférieur du vomer. La fissure s'étendait sur le voile du

palais, représenté seulement par deux étroits replis muqueux. Six
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doif^ts, testicules dans le canal, paupières à concours bien limités,

réunies par leurs bords libres jusqu'aux points lacrymaux.

Orbite vide; cul-de-sac coujonctival existant. A la place de la

glande lacrymale, tissu graisseux hypertrophique sans traces d'acini.

Points lacrymaux absents. La dure-mère, pénétrant parle trou opti-

que dans l'orbite, s'y terminait en cul-de-sac; les nerfs optiques

s'avançaient jusqu'aux trous où ils se terminaient en cônes. Pas de

nerfs, ni de muscles dans l'orbite.

L'oculo-moteur commun et le pathétique manquaient complète-

ment au crâne ; l'oculo-moteur externe contournait le bord posté-

rieur du pont de Varole, mais ne paraissait s'étendre que jusque

dans le voisinage du tissu caverneux. Cerveau, oreille, moelle intacts.

On peut mettre à côté de ces deux cas celui de Parise

que nous avons relaté plus haut et dans lequel l'existence

de lésions centrales permet de conclure à l'existence d'une

anophthalmie d'ailleurs bien constatée par l'auteur (1),

Depuis les cas relatés dans le travail de Hocquart et que

nous avons tenu à reproduire en raison de leur impor-

tance, plusieurs cas ont été publiés mais qui ne sauraient

infirmer les conclusions précédentes.

Magnus, dans son travail de 1884, signale 2 cas d'an-

ophthalmie double avec absence absolue de bulbes, mais

sans examen.

Reuss, à propos d'un cas d'anophthalmie apparente avec

kyste qu'il a présenté à la Société império-royale de méde-

cine devienne (séance du 23 janvier 188o), a signalé une

statistique de 12 cas d'anophthalmie dont 7 bilatéraux et

5 unilatéraux. Nous avons d'ailleurs relaté la plupart de

ces cas.

Causes. — Diverses causes ont été invoquées pour

(1) Davey a égalemeat publié en 1836, dans la Lancette anrjlaise, un cas

où l'examen histologique a démontré l'absence absolue du globe de l'œil.



expliquer l'anophthalmie. On doit rejeter à peu près

complètementrhypothèse qui consiste à admettre l'absence

de vésicule optique, car la non-formation de cette vésicule

suppose dans l'évolution du système nerveux un trouble

profond et incompatible avec l'existence. Il faut donc

admettre au début l'existence delà vésicule, puis sa dispa-

rition plus ou moins précoce en totalité ou en partie.

D'ailleurs il n'existe peut-être pas de cas dans lesquels

à défaut d'œil on n'ait pu constater quelque élément

(pigment choroïdien) propre à déceler l'existence au début

d'une vésicule optique qui plus tard se serait résorbée en

partie par un processus local qui le plus souvent nous

échappe.

Quelquefois l'anophthalmie semble être due à un arrêt

de développement. Laforgue de Toulouse a présenté un

cas intéi'essant d'anophthalmie concordant avec un bec-de-

lièvre et des doigts supplémentaires ; nous avons dit plus

haut qu'il s'agissait plutôt d'un cas de microphthalmie.

Le plus souvent sa présence concorde avec des kystes

intra-orbitaires, et nous avons dit ailleurs quelle était la

relation à établir avec l'existence de l'anophthalmie : qu'il

nous suffise de rappeler les cas si intéressants de Talko et

de Van Duyse.

L'inflammation pourrait elle-même conduire au même
résultat dans un certain nombre de cas. Kroll a publié en

4881, dans le Cents f.
pratik augenh, un cas intéressant

sous ce rapport. Il s'agissait d'une anophthalmie bilaté-

rale chez un nouveau-né dont les paupières étaient bien

développées mais ectropionnées et laissant échapper une

sécrétion purulente.

L'auteur explique l'absence des yeux par une désorga-



nisation totale de ces organes, consécutive à une blen-

norrhée conjonclivale intra-utérine.

Microphthalmie.

Dans le paragraphe précédent nous avons décrit avec

i'anophthalmie une des formes de la microphthalmie con-

fondue le plus souvent avec elle. Mais à côté de celle-ci

qui en représente comme le type le plus accusé, il en

existe d'autres qui représentent les formes les plus com-

munes de la microphthalmie. Ce sont ces formes qui vont

nous oecuper spécialement.

L'œil microphthalme porte le plus souvent sur un seul

œil et il est rare de l'observer sur les deux yeux (Falchi),

dans un cas de Fischer il existait une microphthalmie

d'un côté, une anophthalmie du côté opposé.

Il est fréquent d'ailleurs d'observer dans les annexes du

globe de l'œil des modifications variables.

C'est ainsi que Niéden, dans un cas, constata l'existence

d'une petite paupière du côté cori'espondant et Mayer-

hausen lui-même, cité par Falchi dans un mémoire inté-

ressant, décrit un cas de microphthalmie avec un ptosis

de la paupière supérieure. Il n'est pas jusqu'au crâne qu

ne présente des altérations importantes caractérisées or-

dinairement par une dépression du front du côté anormal,

la diminution des diamètres de l'orbite pouvant se faire

inégalement des deux côtés dans le cas de microphthal-

mie double (Schamler). Quelquefois le diamètre transversc

du crâne peut être diminué.

Kundrat, dans une communication déjà indiquée, dit

P. 19
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que sur cent cas observés par lui, jamais il n'a rencontré

l'anomalie chez des sujets normaux : chez un de ses ma-

lades il existait aussi une déformation du crâne.

D'autres anomalies d'ailleurs ont été constatées. Devin-

centis a signalé récemment la coexistence d'une anomalie

du cœur caractérisée par la persistance du trou de Bolal,

l'absence du tronc de l'artère pulmonaire, l'abouchement

de l'aorte avec le ventricule droit, enfin la perforation du

septum interventriculaire et l'hypertrophie des cavités

droites. Voici d'ailleurs cette observation qui outre les

anomalies du cœur nous présente des lésions intéressantes

à noter, et sur lesquelles nous aurons à revenir ultérieu-

rement.

Ce nouveau-né avait des parents sains, un de ses frères était

mort hydrocéphale. Il vint au monde cyanosé ; les paupières étaient

renversées en arrière et se touchaient par leur face cutanée. Avec

les doigts on sentait facilement le rebord de l'orbite et l'orbite lui-

même dont la partie autérieure était normale. Le bulbe oculaire

se sentait difficilement. Mort un mois après la naissance.

Anomalies diverses du cœur et des vaisseaux aifércnts. Les nerfs

optiques se terminaient par de petits bulbes gros comme un petit

pois. Tous les muscles yadhéraient; les orbites étaient parfaitement

symétriques: le crâne et le cerveau étaient normaux. Chiasma petit:

bandelettes optiques réduites de volume, pas d'altération apprécia-

ble des corps genouillés et des tubercules quadrij uraeaux.

Le bulbe gauche était ovalaire à grand axe transversal. Le

bulbe droit était sphérique avec dépression près de la cornée.

L'œil gauche mesurait diam. antéro-post, 7™"; transversal 9™™.

l'œil droit. — — — G"""; — 7°''^.

Dans les deux, la cornée ne se distinguait pas bien de la scléroti-

que qui avait l'aspect normal. La choroïde était adhérente à celle-ci
;

— il y avait quelques traces de l'iris; — pas de chambreantérieure.

Le cristallin petit était appliqué contre la cornée. En arrière de lui

se trouvait un noyau cartilagineux adossé à la rétine. Entre la rétine

et la choroïde il y avait par places une masse blanchâtre coagulée.
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Les nerfs optiques étaient proportionnés à la grandeur des bul-

bes oculaires.

Après avoir fait des coupes de l'œil gauche on vit que la lentille

était déplacée par la masse cartilagineuse. 11 en était de même
dans l'œil droit.

Dans l'œil gauche la conjonctive revêtait la surface de la cornée

sans pouvoir en être séparé. C'était là un arrêt de développement

par suite de l'absence de transformation de la conjonctive en couche

sous-épithéliale de la cornée. Dans la conjonctive et la cornée il y

avait des amas cellulaires et des vaisseaux capillaires.

La membi'ane de Descemet était remplacée par un tissu conjonc-

tif de nouvelle formation qui allait passer près de la lentille et

entourer la masse cartilagineuse. La choroïde, normale en arrière,

présentait en avant une énorme dilatation veineuse.

Dans le corps ciliaire le muscle de l'accommodation était bien déve-

loppé et présentait de nombreux faisceaux conjonetifs. Les procès

ciliaires étaient ou atrophiés ou allongés et repliés sur la lentille

et sur la masse cartilagineuse dans les points où la lentille man-

quait
;
quelques traces de l'iris.

Coagulum autour de la choroïde.

La rétine était détachée complètement, repliée sur elle-même,

convertie par points en tissu conjonctif
;
dégénérescences kj'stiques

en certains points.

Entre la rétine et la lentille existait une masse cartilagineuse

jaunâtre entourée de tissu conjonctif vasculaire avec périchondre

adhérent à la rétine, au corps ciliaire et à l'iris avec l'angle iridien

et la cornée dans les points où la lentille manquait.

Les fibres nerveuses du nerf optique étaient en partie dégénérées.

Même altération pour l'œil droit.

Dans ce cas, ainsi que le fait remarquer l'auteur, la microph-

tlialmie ne tient pas à un arrêt de développement de l'œil, ou à un

coloboma oculaire, mais à un processus inflammatoire dans l'inté-

rieur du bulbe. De plus il y a coexistence d'anomalies multiples du

côté de l'orbite, du cerveau, du crâne, du cœur et des paupières.

L'influence héréditaire n'est d'ailleurs pas sans jouer

un certain rôle dans la production de cette anomalie. C'est

ainsi que Mayerhausen apublié en 1882, dans le Centralb.
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/. aiigenh. une observation jusqu'ici unique de micro-

phlhalmie qui se reproduisit avec les mêmes caractères

dans trois générations successives.

Falchi en cite lui-même quelques exemples : dans un

cas de Rava, les deux fils d'une même mère présentèrent

la même anomalie (1).

Après avoir indiqué la coexistence avec la microph-

thalmie de quelques anomalies portant sur les annexes et

les organes éloignés, il importe d'indiquer si la microph-

thalmie est simplement caractérisée par la réduction pure

et simple des diamètres de l'œil ou s'il n'existe pas des

anomalies portant sur le globe de l'œil lui-même.

D'ailleurs la diminution de grandeur du bulbe est sujet

à varier ; ordinairement d'après Manz elle est de 20 à

26 millimètres en moyenne, mais l'on comprend que tous

les intermédiaires puissent exister depuis les cas où

l'œil microphthalme est réduit à l'existence de quelques

traces depigmentchoroïdien(anophthalmieapparente)jus-

qu'au volume de l'œil hypermétrope qui n'est en somme

que le degré le moins accentué de la micropbthalmie ; le

diamètre antéro-postérieur varie de 3, 5 à 20 mill., le

diamètre ti-ansversal de 2, 5 à 20. On peut d'ailleurs dire

avec Falchi que son volume vai-ie depuis celui d'un petit

pois àcelui d'une lentille ou d'une petite balle arrondie.

D'après Falchi, ces dimensions seraient sujettes à se

modifier après la naissance: l'œil microphthalme pourrait

(1) Samelson, cité par Falchi, obtint ua microphthalmos, après diffé-

rents croisements de lapins tuberculeux, ce que l'auteur attribue à un

pouvoir héréditaiiB de la tuberculose irienne et de l'anophthalmos artifi-

ciel du lapin màle. Deutschmann également observa 4 truies, fécondées par

un vérat, dans toutes les conditions normales, donner naissance à 64 porcs

aveugles. 36 avaient un coloboma total et des difformités crâniennes : les

autres avaient d'un côté un microphthalmos, de l'autre un coloboma total



récupérer une partie de son volume ; dans un cas de Schon,

l'œil aurait repris le volume normal.

Les membranes présentent elles-mêmes des modifica-

tions variables.

La cornée est en général aplatie et contribue à donner

à l'œil microphthalme la forme sphérique qui lui est

propre. Ordinairement transparenteverssapartiemoyenne

et quelquefois dans sa totalité (Manz, Rava), il n'est pas

rare de trouver à sa périphérie une opacité annulaire que

von Ammon attribue peut-être d'une façon trop exclusive

ainsi que nous l'avons dit plus haut à la persistance d'un

état fœtal, car la coexistence d'altérations du cercle ciliaire

peut à bon droit faire supposer qu'elles sont consécutives

à un processus inflammatoire.

D'ailleurs, l'opacité peut être totale comme dans deux

cas rapportés par Bayer et Schaumler. Jacobi en 1876

[Klin. monast. f. mcgenh.) a constaté la coexistence d'un

dermoïde de la cornée.

Les modifications de la cornée portent également sur

son étendue ; tantôt elle est d'une petitesse extrême (micro-

cornée), tantôt, comme dans le cas de Haab, elle peut to-

talement manquer. Nous avons fait remarquer ailleurs

(opacité de la cornée), que l'absence peut n'être qu'ap-

parente et tenir à une opacité totale de la cornée.

La chambre antérieure est le plus souvent rétrécie par

le fait de l'aplatissement de la cornée : il peut y avoir

absence d'humeur aqueuse. L'iris présente des anomalies

diverses : iridérémie (Haab), coloboma.

L'iris est souvent modifié dans sa coloration, et pré-

sente un aspect blanchâtre : quelquefois on observe de

l'iridonésis, plus ordinairement un coloboma, parfois il y
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a iridérémie absolue, et Falchi fait remarquer que l'ab-

sence de l'iris coïncide en général avec la micro-cornée.

Les anomalies de la choroïde coïncident surtout avec

la microphthalmie; et comme nous avons déjà eu l'occa-

sion de le dire, à propos des kystes intra-orbitaires, leco-

loboma du plancher l'accompagne ordinairement.

Magnus a publié, en 1884, des cas intéressants, rela-

tifs à des microphthalmies de degrés divers, coïncidant

avec des colobomes de l'iris et de la choroïde. Cette année

même, Mandelstann aeu l'occasion d'observer un cas ana-

logue, chez un enfant de six ans. Il peut y avoir coexis-

tence d'un coloboma du nerf optique.

Outre les anomalies de la choroïde, certains auteurs

ont noté des altérations inflammatoires importantes à

signaler. L'observation de Devincentis rapportée plus

haut est intéressante à lire sous ce rappoi't.

Dans un cas de Pfluger, publié en 1884, dans les Ar-

chives de Lanf/enbeck, il existait, chez un microphthalme,

outi-e un coloboma chroroïdien et du nerf optique, de nom-

breuses altérations chorio-rétiniennes ; les rameaux réti-

niens étaient comme attirés vers les bords du coloboma;

à gauche, il existait une opacité partielle du cristallin.

Ces altérations cristalliniennes ont été observées égale-

ment dans quelques cas : tantôt il y a opacité totale ou

partielle (l),tantôtily a luxationouectopie, comme dans le

cas de Berthol; tantôt enfm le cristallin peut présenter

une diminution appréciable de volume (Wurst) avec con-

(1) Dans un cas de Mayerhausen, rapporté par Falchi, il existait dans

l'œil droit une opacité faisant, sur la cristalloïde antérieure, une saillie de

J mm. et demi, et dans l'œil gauche, également atteint de microphthalmie,

un pointillé sur la face antérieure du cristallin.
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servation de la transparence : dans le cas de Haab, dont

nous donnons le résumé plus loin, il y avait aphakie.

Dans le corps vitré, Magnus a également signalé l'exis-

tence d'opacités. La tension intra-oculaire peut être nor-

male (Mayerhausen).

Les troubles fonctionnels, dans la microphthalmie,pré-

sentent des différences très accusées selon les cas. Tan-

tôt la vue est abolie d'une façon absolue et la cécité est

la règle dans les cas excessifs; mais il n'est pas rare de

voir une vision passable accompagner un certain degré

de microphthalmie. Quelquefois même elle est suffisante

pour permettre de lii'c une fine écriture (Falchi) ; dans

un cas de Wecker, le malade pouvait percevoir les cou-

leurs.

Quant aux mouvements de l'œil, ils varient également

selon les cas. On a surtout signalé le nystagmus oscilla-

toire (Wurst) et le strabisme convergent qui peuvent sou-

vent coexister. L'absence de muscles, signalée dans

quelques observations, entraîne nécessairement l'aboli-

tion de tout mouvement. Dans le cas de Devincentis il

existait un blepharoptosis congénital.

Nous avons déjà présenté plus haut le cas de Ilocquart,

relatif à un cas intéressant de ci'yptophthalmie ; mais nous

croyons, en raison de la rareté des examens histolo-

giques publiés, devoir mettre, sous les yeux du lecteur,

les cas les plus connus de microphthalmie.

C.vs DE Haab (cité par Falclii). — Examen de deux rudiments de

bulbe appartenant à une jeune idiote de 27 ans.

Rudiment bulbaire gauche. On y trouve la sclérotique, la choroïde,

une couche de pigment, des éléments de la rétine et du corps vitré :

mais la conjonctive, la cornée, l'iris, le corps ciliaire et le cristallin



sont absents. La sclérotique est dure et déformée; à l'extrémité an-

tériem-e du bulbe, on observe une membrane molle de 0,18 mm.
d'épaisseur. A l'entrée du nerf optique la choroïde n'existe pas. Dans

l'épithélium rétinien on voit de petits et de grands amas de pigment

avec des excroissances en forme de petites vésicules. En outre dans

la partie antérieure de la rétine, existe un espace où l'on observe du

tissu conjonctif pigmenté et infdtré d'éléments arrondis etovalaires;

en un autre point on retrouve une couche de cônes et de bâtonnets.

Le nerf optique est réduit à de fins faisceaux parallèles et unis par

du tissu conjonctif contenant des cellules conneclives sans traces

de faisceaux nerveux. Le corps vitré est repoussé dans la partie an-

téi'ieure du bulbe. 1! n'y a pas de trace de cristallin.

Dans le rudiment bulbaire droit, il existe dans la rétine de grands

espaces avec des cônes et des bâtonnets près de la limitante externe,

mais on ne trouve ni fibres nerveuses ni cellules ganglionnaires. Le

nerf optique est réduit à des fdaments fins de tissu conjonctif.

Le corps vitré n'existe qu'en avant. Pas de trace de cristallin, de

cornée, d'iris et de corps ciliaire.

Cas de flmscHBERG (rapporté par Falchi). —• Enucléation dans un

cas de microphtbalmie doublée d'un bulbe oculaire devenu doulou-

reux par cyclite. Abolition complète de la vue.

Examen bistologique. La cornée est parcourue par de lins vais-

seaux. L'endotlié lium a presque entièrement disparu, l'iris est atro-

phié et présente un colobome partiel adhérent à la coi'née. Dans le

muscle ciliaire, on trouve une agglomération de cellules tubuleuses?

Dans sa partie inférieure existe un coagulum entouré de travées

osseuses microscopiques. Le cristallin est absent. La choroïde est

amincie dans sa partie inférieure.

Dans la portion postérieure de la rétine on trouve un revêtement

constitué par 3 couches: l'interne fibreuse, la moyenne granuleuse,

l'externe présentant des lacunes oedémateuses. Les deux dernières

couches contenaient du pigment rétinien. Le corps vitré est ridé,

il présente des faisceaux réticulaires avec des cellules épaisses et des

grains pigmentés.

i" CAS DE Falchi. — G., âgé de 29 ans, se présente avec un mi-

crophthalmos congénital de l'œil gauche très douloureux à la pres-

sion. Dans l'œil droit il y a un colobome de la choroïde. L'œil nii-

crophthalme fut énuclé et le malade quitta la clinique. Les mesures

du bulbe sont les suivantes: Volume. — 3 c c. Axe externe 14, 5"",



axe interne 12,5, diamètre équatorial 14,5, épaisseur de la

cornée i, 3, diamètres transverses de la cornée 8,5, épaisseur

de la sclérotique à l'équateur 1,5. A l'examen anatoniique on

note un coagulum remplissant la chambre antérieure ; une subs-

tance grisâtre résistante occupant l'espace du cristallin et du

corps vitré qui cependant présente une dureté osseuse en un point

étendue de la région antérieure à la rétine et à la choroïde qui

apparaît détachée de Ja sclérotique par un court espace dans le

segment interne, tandis que du côté externe la séparation est pres-

que totale. Cette substance de consistance osseuse présente dans

le pôle postérieur du bulbe une petite cavité.

11 n'y a pas trace du cristallin.

L'examen histologique révèle les particularités suivantes : La

conjonctive péricornéenne est normale. L'épithéliumcornéen est con-

servé avec sa membrane élastique antériewre. Dans le tissu cor-

néen on trouve des endroits présentant des destructions portant sur

les faisceaux cornéens depuis la membrane de Descemet jusqu'à

celle de Bowman dont l'endothélium a presque disparu en entier,

et les quelques éléments qui persistent sont en dégénérescence

granuleuse. En d'autres points cependant, il y a des faisceaux con-

jonctifs normaux avec de petites lacunes présentant des détritus. La

sclérotique est normale, le canal de Schlemm est réduit à sa lumière.

L'iris est atrophié, très réduit quant à son volume, surtout à la

périphérie; le pigment de la couche pigmentaire est disparu en

certains points; les vaisseaux sont petits et oblitérés. Une destruc-

tion granuleuse a envahi tous les éléments de l'iris, surtout les élé-

ments conjonctifs, et parmi ceux-ci, surtout les cellules étoilées de

la couche pigmentaire, lesquelles présentent des gouttelettes

granulo-graisseuses.

Le canal de Fontana et le ligament pectine ont disparu, le muscle

ciliaire présente des fibres musculaires longitudinales très dévelop-

pées, tandis que les circulaires le sont peu. Les vaisseaux de ce

muscle ciliaire présentent de grands espaces lymphatiques et des

détritus en certains points. Les procès ciliaires ont également dis-

paru, ainsi que le pigment du tapis dont la plus grande partie

est condensée en petits amas. Une riche hyperplasie du tissu con-

jonctif y adhère et occupe la place du cristallin; ce tissu présente

de nombreux vaisseaux pleins de sang. Quelques-uns de ces vaisseaux

ont une tunique moyenne et une interne, hypertrophiée, tandis

P. 20
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que d'autres sont oblitérés par hyperplasie du tissu conjonctif de la

tunique interne et prolifération de son endotliélinm. La lumière de

ces vaisseaux est pleine d'un détritus resplendissant. En outre, dans

ces tissus conjonctifs hyperplasiés dans la région du corps vitré sur-

tout, on trouve de nombreux espaces coagulés avec des concrétions

calcaires, soit circulaires, soit en lamelles qui sont isolées. Ou trouve

aussi une certaine quantité de pigment. Presque toutes les cellules

conjonctives, et quelques points du tissu conjonctif et ses capillaires,

ont subi la dégénérescence graisseuse totale.

La suprachoroïde ciliaire est très pigmentée. De gros vaisseaux

choroïdiens sont remplis de sang. On y trouve aussi une ossification

disposée en lamelles avec des corpuscules osseux. Cette ossification

renferme des tractus de tissu conjonctif.

Dans la suprachoroïde, il y a accumulation de pigment avec dila-

tation des gros vaisseaux et coagulation ; on y trouve aussi de nom-

breuses gouttes de graisse, surtout dans le tissu cellulaire voisin.

La cliorio -capillaire est également transformée en tissu conjonctif

compact avec pigmentation éparse couvrant une grande partie de la

rétine. Les vaisseaux sont hypertrophiés dans leur tunique interne

et moyenne.

Dans le tissn hyperplasie chorio-rétinien, il y a des amas d'élé-

ments conjonctifs avec gouttes de graisse arrondies. 11 y a d'autres

éléments polyédriques dans la substance fondamentale osseuse,

constituant les ostéoblastes qui se transforment ensuite en cellules

osseuses.

En quelques points l'ossification commence dans la région supra-

choroïdienne comprenant une grande partie de la choroïde et toute

la rétine. Cette ossification de la choroïde et de la rétine présente

des vides occupés par des restes de tissu conjonctif et des vaisseaux.

De même le corps vitré est transformé en faisceaux conjonctifs tan-

dis que le reste est le siège de détritus. On y trouve aussi des

ossifications qui se continuent avec celles de la rétine, de sorte que

le tissu ossifié va d'un bout à l'autre du bulbe; c'est là une des

causes de Farrêt de développement du bulbe. Avec le carmin on

colore les deux tiers du nerf optique qui présente une hyperplasie

conjonctive et des détritus granuleux ; les faisceaux nerveux du

tiers externe du nerf optique ont disparu en partie et sont remplacés

par ces détritus.

2" CAS DE Falchi. — Homme de 20 ans. Le côté gauche de la face



— 155 —
est moins développé que le côté droit: l'ouverture palpébrale est un

quart moins large; les replis conjonctivaux sont moins profonds.

Le bulbe gauche est microphthalme congénitalement. Au centre

d'une petite cornée existe un point scléreux peut-être par adhé-

rences postérieures, et encadré par une zone bleuâtre. L'œil mi-

crophthalme est mobile en dedans, moins en haut et en bas, et

moins encore en dehors ; il ne perçoit pas la lumière.

Enucléation : Le volume du bulbe est de 3 c.; l'axe externe de

13 mill., l'axe interne de H mill. Diamètre équatorial 8 mill., dia-

mètre de la cornée 6 mill.

L'épaisseur de cette membrane est au centre de 8 mill. et au ni-

veau du limbe de 1 mill.

L'épaisseur de la sclérotique près du limbe est de 1,15; à l'équa-

teur, de 2™"; au pôle postérieur, de 1,3 à 2™™. La profondeur de la

chambre antérieure au point maximum est de 1/2™™ : elle est rem-

plie en partie par un coagulum. L'iris adhère à la cornée par toute

la zone ciliaire et presque totalement dans la moitié interne.

Le cristallin n'existe plus : à sa place on trouve un amas de subs-

tance grisâtre qui adhère à la sclérotique excepté dans la moitié

postérieure du segment extei'ne du bulbe où la sclérotique est déta-

chée de la choroïde.

Choroïde, rétine, corps vitré, ne sont pas distincts : il en est de

même pour la sclérotique et le nerf optique.

Examen /dstologiqite. — Lepithéliuni de la cornée et la couche élas-

tique antérieure ontdisparu.— Los faisceaux de la conjonctive sont

sclérosés sans éléments cellulaires conjonctifs. Lamembrane de Des-

cemet estconservée, mais sans endothélium. Dans le segment externe

du bulbe, la cornée adhère à la zone ciliaire de l'iris et là un point

de la membrane de Descemet est détaché de la membrane propre,

tandis que en dedans l'iris est entier et adhère à la cornée.

La sclérotique est presque normale, seulement une partie de ses

faisceaux antérieurs près du limbe cornéen sont rompus.

Dans l'iris, la plus grande partie des vaisseaux sont rompus, le

pigment de la couche pigmentée manque en quelques points, les

faisceaux musculaires des muscles de l'iris ont disparu et à leur

place existe un détritus de pigment.

Un coagulum occupe l'orifice pupillaire et fait adhérer l'iris et

la cornée. Les trabécules du ligament pectiné constituant le canal

de Fontana n'existent plus. Le muscle ciliaire a subi une atrophie
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marquée, la plus grande partie des faisceaux musculaires manque.

II reste encore quelques-uns des faisceaux méridionaux. Du pigment

et des détritus occupent la place des fibres musculaires et on y trouve

des éléments conjonctifs, arrondis, fusiformes, étoilés, pigmentés,

qui entourent en guise de mailles les faisceaux musculaires atrophiés.

Les procès ciliaires sont le siège d'un abondante prolifération con-

jonctive : on y trouve des éléments conjonctifs en voie de destruc-

tion granuleuse, et de petits foyers hémorrhagiques. Cette hyper-

plasie a envahi les procès ciliaires de la rétine et de la choroïde dont

les éléments normaux ont disparu.

Dans la choroïde, subsistent à peine quelques traces de la lame

vitrée (supra-choroïde), tous les gros vaisseaux ont disparu.

La chorio-capillaire est remplacée par du tissu conjonctif compact

privé de vaisseaux et des éléments conjonctifs pigmentés.

Dans la moitié postérieure du segment externe du bulbe la cho-

roïde est détachée de la sclérotique. L'hypertrophie conjonctive a

envahi la rétine et fait disparaître toute trace de ses éléments : on

trouve de grands espaces dus à des hémorrhagies, des petites por-

tions de la rétine sont transformées en tissu conjonctif.

Le corps vitré est transformé en un tissu conjonctif compact qui se

continue avec celui de la rétine. La papille est le siège d'une hyper-

plasie conjonctive avec disparition des faisceaux nerveux et présente

des détritus dispersés ça et là au milieu des faisceaux conjonctifs.

Le reste des faisceaux nerveux du nerf optique ont complètement

disparu et ce nerf est réduit à de fins filaments de tissu conjonctif.

Il n'existe aucune trace du cristallin.

Pathogénie. — Les théories proposée pour expliquer la

production de la microphthalmie peuvent se résumer

dans les trois suivantes : l'arrêt général de développe-

ment, le colobome du plancher, qui doit être considéré

comme un arrêt local de développement, et qui serait

susceptible d'empêcher par la suite le développement de

l'œil; enfin, les processus pathologiques divers. Hormis

les cas où l'arrêt de développement du globe oculaire

coïncide avec des vices de conformation divers de la face

des organes éloignés, il est difficile de se prononcer sur

*
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la pathogénie de l'arrêt de développement isolé du globe,

car cet arrêt porte rarement sur son volume seul; il

existe en même temps d'autres anomalies des membranes

de l'œil, et il devient malaisé d'établir si elles sont con-

temporaines ou relèveat de l'une d'elles en particulier.

Nous n'avons pas d'ailleurs à nous expliquer sur la patho-

génie générale des arrêts de développement.

Quant à l'influence des causes locales elle a été diver-

sement interprétée. La compression possible par les kystes

intra-orbitaires explique facilement la microphthalmie

dans un certain nombre d'observations, mais il s'agit là

d'un cas particulier. D'autre part quand il existe un colo-

boma, comme c'est le cas le plus fréquent, y a-t-il simple

coïncidence ou relation de causalité et le coloboma tient-

il la microphthalmie sous sa dépendance?

Kundrat dans le cas dont nous avons déjà parlé a

propos de la formation des kystes colobomateux pense

qu'il faut attribuer à la persistance de la fente la produc-

tion de la microphthalmie ou de l'anophthalmie qui est

un degré plus avancé. Arlt à propos des cas déjà cités

avait du reste formulé une opinion analogue.

Nous rappelons pour mémoire la théorie de Van Duyse

sur la formation des kystes colobomateux, théorie qui

trouve ici une application rationnelle. Voir Kystes intra-

orbitaires.

Si la microphthalmie est liée d'une façon intime aux

anomalies qu'elle accompagne, et en particulier au colo-

boma du plancher, il n'en est pas moins vrai que dans

certains cas elle est justiciable d'une autre interprétation.

Il est en effet prouvé que les maladies intra-utérines peu-

vent aboutir à l'atrophie de l'œil comme après la naissance
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ou même à sa disparition complète, comme dans le cas

de KroU déjà cité.

Dans un des cas de Magnus que nous venons de citer

il existait une cataracte congénitale et des lésions choroï-

diennes. Manz croit du reste, mais d'une façon peut-être

trop exclusive, que le plus souvent le microphlhalmos

débute par une inflammation chronique de l'uvée qui

aboutirait ensuite aune atrophie complète de l'œil.

Pfluger, suivant l'opinion de Manz, admet un arrêt de

développement provoqué par les lésions des membranes

oculaires lésions dont les traces sont visibles et il pense

que la direction anormale des vaisseaux indique un pro-

cessus de rétraction du côté de la fente.

Falchi, qui a observé deux cas de microphthalmie,

admet à la rigueur que l'absence d'occlusion de la fente

choroïdienne est susceptible d'expliquer le développement

défectueux delà sclérotique et de la choroïde, mais pense

que plus souvent la microphthalmie fait suite à des hyper-

plasies du tissu conjonctif dans les membranes de l'œil

sans qu'il y ait de coloboma choroïdien.

L'étude des cas que nous venons de relater et auxquels

nous l'envoyons le lecteur, démontrent du reste, d'une

façon certaine, l'existence d'un processus inflammatoire

de la vie intra-utérine. Comme le fait remarquer Falchi,

les lésions cornéennes peuvent être consécutives à une

chorio-rétinite suivie d'atrophie du bulbe ou bien être la

conséquence d'une kératite interstitielle avec lésions con-

sécutives ou contemporaines des membranes profondes.

De plus l'atrophie de l'iris, la disparition des faisceaux

musculaires du muscle ciliaire, l'hyperplasie conjonctive

observée dans la choroïde, la rétine et le corps vitré



doivent être manifestement rattachées à l'inflammation :

d'autre part l'atrophie du bulbe semble avoir été la consé-

quence de la rétraction du tissu conjonctif épais reliant,

dans les cas de Falchi, les parties opposées du bulbe et

agissant dès lors d'une façon toute mécanique.

Holtzke attribue aussi à la microphthalmie un processus

inflammatoire qui aurait évolué pendant la vie intra-

utérine et qui aurait mis obstacle au complet développe-

ment de l'organe.

En résumé, la microphthalmie ne saurait constituer

une variété définie et sa pathogénie est variable selon les

cas : si elle peut constituer dans quelques cas rares un

simple arrêt de développement local coïncidant avec des

malformations pouvant porter sur d'autres organes, le

plus souvent elle reconnaît pour cause une anomalie de

développement du globe de l'œil dont elle est tributaire,

ou une maladie inflammatoire intra-utérine dont elle

constitue le dernier terme.

Traitement.— Le traitement est nul : le point important

à noter est, que dans les cas où elle est peu accusée elle

ne saurait être une contre-indication à l'opération de la

cataracte qui souvent la complique, à la condition tou-

tefois que l'intégrité des membranes profondes permette

de supposer le retour ultérieur de la fonction visuelle.



APPENDICE

AUX ANOMALIES DE LA CHOROÏDE

ALBINISME

On appelle albinisme, l'état des individus chez lesquels la

coloration pigmentaire manque plus ou moins complète-

ment.

L'albinisme peut donc être complet ou incomplet. .

L'albinisme complet, qui n'est pas très rare mais qui

s'observe surtout chez les races noires, est le plus souvent

l'expression d'un albinisme généralisé répandu sur toutes les

parties du corps. BufTon d'ailleurs parle de nègres plus ou

moins albinos. Dans ce cas les membranes qui à l'état normal

contiennent dans leur intérieur des cellules pigmentaires

possèdent bien encore ces cellules mais le pigment y fait

complètement défaut. Dans l'albinisme incomplet au contraire

le pigment existe mais il n'existe qu'en petite quantité et est

impuissant à donner à la membrane sa coloration normale (1).

(1) Giglioli (Comptes rendus de la société italienne d'anthropologie), à

propos d'une négresse albinos de Saint-Thomas (Antilles), fait d'intéres-

santes remarques sur ce sujet. Pour lui, les races mongoles présentent

rarement l'albinisme. Il pense que la plus grande fréquence de l'albinisme

chez le nègre tient à ce fait que les nègres blancs ont davantage frappé



161 —
Il existe enfin une troisième variété d'albinisme, c'est celle

-dans laquelle la pigmentation normale en certains points

manque ou est incomplète sur d'autres, c'est ce que l'on

appelle l'albinisme partiel.

Que l'albinisme soit généralisé ou atteigne seulement l'œil,

les lésions que l'on observe du côté de cet organe sont tou-

jours les mêmes et dans les deux cas on peut rencontrer les

trois degrés de l'albinisme : complet, incomplet et partiel.

Nous passerons sous silence les théories anciennes sur

l'origine de l'albinisme et en particulier celle de BufFon qui

voulait voir dans les albinos une race d'hommes spéciale.

Actuellement pour tous les auteurs l'albinisme est dû à un

arrêt de développement, et tandis que certains admettent

l'apparition accidentelle de l'albinisme sur les différentes par-

ties des téguments, tous sont d'accord pour reconnaître son

origine congénitale lorsqu'il s'agit de l'œil.

C'est Mansfeld, qui en 1822 a le premier émis complète-

ment l'idée, si bien développée depuis par Isid. Geoffroy

Saint-Hilaire, à savoir que l'albinisme est dû à un arrêt de

développement. On sait en effet que, chez les fœtus, le pig-

ment ne commence que vers la quatrième ou cinquième

semaine à se déposer sur la peau et dans les yeux. Sous

ce rapport donc, l'albinos se rapproche du fœtus aux pre-

mières périodes de son évolution. Pour soutenir sa théorie

Mansfeld s'appuyait sur ce que chez les albinos, et surtout

chez les albinos incomplets comme ceux qu'il avait vus, le

l'attention des voyageurs. Confirmant une hypothèse faite par Albertis, à

la suite d'un voyage fait en Nouvelle Guinée, il n'est pas éloigné de croire,

que primitivement les races blanches n'existaient pas et que celles-ci déri-

vent d'individus atteints d'albinisme complet et héréditaire. Les races

blanches dériveraient ainsi des nègres blancs. S'il était certain, ce qui est

encore d'ailleurs à prouver que les nègres albinos ont les yeux bleus,

tous les blonds pourraient aussi être considérés d'après cet auteur comme
des albinos primitifs. Biccari, qui a accompagné Albertis dans son voyage,

assure avoir vu un albinos à yeux bleus.

Ajoutons en terminant que dans les races animales, l'albinisme est loin

d'être rare, outre le lapin, on peut citer avec Giglioli , la taupe, la grive,

le canard.

P. 21
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retard ne se traduisait pas seulement par le défaut de matière

colorante, mais, encore par la persistance d'autres états fœ-

taux, membrane pupillaire, duvet embryonnaire, anomalies

diverses en d'autres points du corps. Mansfeld considère donc

l'albinisme comme un retard, un arrêt, dans le développe-

ment. Chez l'albinos parfait, il y a arrêt de développement,

persistance sous un certain rapport et pour un ensemble de

granulations de l'état fœtal au i" ou au 5* mois. Chez l'albinos

incomplet et imparfait, il y a seulement insuffisance du déve-

loppement. Enfin, dans certains cas rares à la vérité, mais

cependant bien observés, le mot de Mansfeld est parfaitement

exact, il y a seulement retard, la matière colorante, insuffi-

sante au moment de la naissance, continue à se développer

et on assiste à la disparition plus ou moins complète de

l'anomalie au bout d'une ou plusieurs années. Gornaz cite les

observateurs Ascherson, Meyer, Herzig, Graves, Wilde et

Sichel, qui ont constaté cette curieuse transformation. Il se

produit dans ces derniers cas un phénomène plus accentué,

mais analogue à celui que l'on observe chez les enfants qui

viennent de naître, il n'est pas rare de voir en effet l'iris

d'abord bleu prendre une coloration progressivement plus

foncée, et finir par devenir brun.

La lésion pathognomonique de l'albinisme consiste, ainsi

que l'a obsei'vé Manz sur le cadavre d'une femme de 27 ans,

dans l'absence de pigment dans l'épithélium rétinien, nor-

malement pigmenté (portions choroïdienne ciliaire et iri-

dienne), et dans le stroma de la tunique vasculaire (cho-

roïde, corps ciliaire et iris). La couleur habituelle noire

de la choroïde est remplacée par une nuance rosée. Pour

certains auteurs les cellules hexagonales qui contiennent

le pigment à l'état normal feraient défaut. Mais d'après

Wharton Jones, ces cellules bien que modifiées se rencon-

treraient cependant dans tous les cas. D'après cet auteur,

elles sont petites et aplaties et en outre au lieu d'être hexa-

gonales elles sont arrondies. Il en est de même pour les cel-

lules pigmentaires de l'uvée, dont le plus souvent on ne ren-
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contre plus que quelques traces. Pour Robin, les cellules de

la couche pigmentaire existent avec leur forme polyédrique

régulière ou irrégulière, mais alors, elles sont incolores, à

noyau finement granuleux et elles-mêmes uniformément par-

semées de fines granulations grisâtres. Dans leur épaisseur,

entre leur périphérie et le noyau, se voient sur presque

toutes de une à quatre gouttes d'huile jaunâtre à centre bril-

lant et à contour foncé. En plus de ces lésions, il y a souvent

exagération de la convexité de la cornée. La sclérotique est

généralement beaucoup moins épaisse qu'à l'état normal, et

presque transparente. L'iris est blanchâtre et ne présente

qu'un très petit nombre de fibres circulaires. Enfin, s'il faut

s'en rapporter aux observations de Caron du Villards, la rétine

serait remarquable par l'absence de tache jaune.

Lorsque l'albinisme est complet, il est dû le plus souvent

ainsi que nous l'avons dit plus haut à un albinisme généralisé

à toutes les parties du corps. Aussi dans ce cas ce qui attire

tout d'abord l'attention c'est l'aspect général du sujet : la

couleur des cheveux, des cils, des sourcils, dont la blancheur,

le blanc jaune ou blanc de lin, dont la finesse et l'aspect

duveteux tranchent avec l'âge apparent du sujet. En outre

l'albinotique est en général de constitution débile, les chairs

sont décolorées, quelquefois teintées d'un bleu léger faisant

deviner le réseau veineux sous-cutané, on observe souvent

des pieds plats ou d'autres déformations. Mais que ces lésions

existent ou que le défaut de pigment soit seulement borné à

l'œil, les symptômes que l'on rencontre du côté de cet organe

sont toujours les mêmes.

Lorsque l'on examine l'œil on remarque que l'iris est légè-

rement rose bien que le fond de sa couleur soit blanc jau-

nâtre et la pupille paraît rouge comme à l'ophthalmoscope.

Du reste Maurice Raynaud dans son article albinisme du nou-

veau dictionnaire de médecine et de chirurgie pratique a laissé,

sur les symptômes présentés par un albinos qu'il avait eu

l'occasion d'observer, une description qui est restée classique.

11 s'agit d'un jeune homme de 21 ans, parfaitement consti-
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tué d'ailleurs. Chez ce malade le nystagmus était porté très

loin et donnait lieu à un trouble fonctionnel assez bizarre,

noté déjà dans un cas ou deux avant celui auquel nous fai-

sons allusion. Gomme l'oscillation des globes oculaires se

faisait suivant une ligne horizontale, la lecture des caractères

d'imprimerie était impossible tant que le livre était placé

dans la situation ordinaire. Les yeux n'apercevaient qu'une

ligne noire confuse, et pour lire ce jeune homme était obligé

de renverser le livre de façon à donner aux lignes une direc-

tion verticale. Il écrivait d'ailleurs comme tout le monde.

L'excessive myopie dont il était affecté a permis à Maurice

Raynaud de pratiquer l'examen ophthalmoscopique sans l'in-

terposition de lentilles réfringentes, c'est du reste cet auteur

qui a signalé le premier que, chez les albinos, le fond de l'œil

se voyait à l'œil nu et sans le secours de l'ophthalmoscope.

Il suffit de placer le sujet au grand jour d'une fenêtre et de

regarder un peu obliquement à travers la pupille préalable-

ment dilatée parla belladone, en ayant soin d'écarter les pau-

pières aussi largement que possible. Il pénètre alors assez de

lumière à travers les membranes transparentes du globe ocu-

laire pour que le fond de l'œil apparaisse dans un demi-jour

très suffisant pour l'observation. Maurice Raynaud a pu ainsi

explorer les vaisseaux de la rétine, les suivre jusqu'à leur

émergence de la papille du nerf otique, et même apercevoir

mais moins distinctement les vaisseaux choroïdiens.

Nous avons tenu à relater cette observation de Maurice

Raynaud dans tous ses détails parce qu'elle met en relief deux

des principaux symptômes de l'albinisme, le nystagmus ho-

rizontal et l'éclairage direct du fond de l'œil.

Le nystagmus horizontal est en effet la règle dans l'albi-

nisme et gêne beaucoup les sujets qui en sont affectés comme

dans le cas qui précède. Mayerhausen cite également le cas

d'une jeune fille de 21 ans chez laquelle l'albinisme était sous

la dépendance d'une cachexie générale et qui avait non seule-

ment son acuité visuelle réduite mais encore était fortement

incommodée par un nystagmus horizontal.
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Chez les albinotiques, l'extrême minceur des membranes

de l'œil et surtout l'absence de pigment dans l'épithélium

rétinien normalement pigmenté (portions choroïdienne, ci-

liaire et irienne) et dans le stroma de la tunique vasculaire

(choroïde, corps ciliaire et iris) expliquent comment les

rayons lumineux pénètrent directement dans l'œil et vont en

éclairer l'intérieur qui à l'état normal constitue une chambre

noire.

Ces conditions expliquent pourquoi les albinos sont photo-

phobes ou héliophobes suivant l'expression de Buzzi. Leur

œil, transpercé parla lumière, ne peut plus en modérer l'in-

tensité par le rétrécissement de la pupille puisque l'iris est

transparent et que les rayons lumineux sont réfléchis au lieu

d'être absorbés en grande quantité comme à l'état normal

par le pigment choroïdien. Aussi tout dans l'habitus de ces

malades trahit la photophobie, ils baissent la tête, portent la

main en abat-jour au-dessus des yeux, tiennent les paupières

aux trois-quarts closes, et quand ils les ouvrent on aperçoit

derrière la cornée une zone rougeâtre ou rose entourant une

pupille rouge comme un rubis. C'est pour la même raison qu'ils

sont nyctalopes, quand la lumière est moins intense elle ne

traverse plus que les parties les plus transparentes, la cornée

et la pupille, et cesse d'illuminer le globe oculaire, qui devient

sombre et rentre dans un état presque régulier.

Nous avons vu que Maurice Raynaud considérait son ma-

lade comme myope et d'après lui la myopie serait la règle

chez les albinos. On sait aujourd'hui qu'il n'en est rien, et que

l'amblyopie est le résultat d'un effet mécanique. Pour Broca,

les espaces transparents et rouges qu'on voit sur l'iris con-

stituent autant de petites pupilles à travers lesquelles les

rayons lumineux pénètrent dans l'œil : ces rayons iraient

former sur la rétine autant d'images anormales, capables

d'altérer la netteté de l'image principale formée par les rayons

pupillaires.

Le trouble de la vue serait alors proportionnel au nombre

et à l'étendue des pupilles supplémentaires et ce trouble ces-
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serait quand, au crépuscule ou dans la nuit, les petites pu-

pilles seraient fermées parle rétrécissement de l'anneau irien

proportionnel à la dilatation de la pupille. La dilation de la

pupille ayant pour effet de condenser le tissu irien empêche-

rait ainsi les rayons lumineux de passer à travers l'iris comme
lorsque la pupille se resserre sous l'influence d'une vive lu-

mière.

Desmarres a observé également que les albinos avaient la

vue très courte, mais d'après lui cela tiendrait à la faiblesse

de la rétine c'est-à-dire à une perception diffuse et non pas à

une modification des milieux puisque les verres concaves

n'amélioraient pas l'état de la vision.

Ce qui tend également à prouver que c'est bien de l'am-

blyopie due à la diffusion de la perception que l'on rencontre

dans l'albinisme, c'est que l'on soulage beaucoup les malades

en leur faisant porter des conserves bleues entourées de taf-

fetas noir comme l'a fait Desmarres. Il se produit alors un

phénomène analogue àcelui que l'on observe lorsque l'on place

un écran noir percé d'un trou à son centre au devant de l'œil

d'un albinotique; la vision, de diffuse, devient alors distincte.

Arcolio cité par de VVecker a constaté en Sicile où l'albi-

nisme est fréquent un abaissement très notable de l'acuité

visuelle due au nystagmus que présentent ordinairement les

albinotiques.

Cependant il existe quelques exemples d'albinotiques chez

lesquels la vision était distincte et c'est ainsi que Forster cite

le cas d'un malade, présentant un type parfait d'albinisme,

chez lequel dans le fond de l'œil le nerf optique seul était

pigmenté et qui cependant avait un champ visuel normal, et

une perception chromatique bonne.

Tels sont les principaux symptômes que l'on rencontre

le plus souvent dans l'albinisme complet; dans l'albinisme

incomplet les symptômes sont généralement moins prononcés,

et il n'est pas rare de voir l'anomalie diminuer avec le temps,

le pigment se développant peu à peu et finissant par ramener

l'œil à l'état normal.
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Mélanose.

Nous devons dire ici quelques mots d'un état particulier de

l'œil, dû également à un vice de développement de la pig-

mentation. Nous voulons parler de- la mélanose.

Autrefois on décrivait sous le nom de mélanose de l'œil

toutes les tumeurs intra-oculaires pigmentées, ou même les

tumeurs circumoculaires pigmentées quand elles avaient

envahi le globe oculaire dans son ensemble; mais aujourd'hui

l'on est d'accord pour désigner sous le nom de mélanose

le développement anormal du pigment dans les régions

pigmentées de l'œil, rétine, iris, choroïde. La mélanose est

donc un état diamétralement opposé à l'albinisme. Dans la

mélanose au lieu de rencontrer un manque de développe-

ment du pigment, ce pigment est au contraire très développé

et constitue des taches qui lorsqu'elles siègent sur l'iris sont

facilement visibles et ont pu, dans certains cas, donner lieu

à des interprétations plus ou moins bizarres. C'est ainsi qu'on

a voulu y voir des lettres, même des noms entiers.

La mélanose est le plus souvent partielle et de même que

pour l'albinisme, la plupart des auteurs lui reconnaissent

une origine congénitale. Dans ce cas, le pigment se dépose

en plus grande quantité qu'à l'état normal dans les cellules

polygonales de la rétine ou de l'uvée. Ce sont ces amas de

pigment qui donnent naissance aux taches de rouille de l'iris,

taches qui assez souvent s'observent sur les deux yeux et

peuvent même alTecterune certaine régularité, c'est ainsi que

nous avons été à même d'observer une femme de 40 ans qui

présentait sur le segment inférieur de l'iris des traces trans-

versales exactement semblables sur les deux yeux.

La mélanose ne donne le plus souvent lieu à aucun sym-

ptôme et les malades qui en sont atteints ne présentent

aucun trouble delà vue.

Ces taches pigmentaires peuvent exister également sur la
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conjonctive et surtout la sclérotique, et sont souvent désignées

sous le nom de taches pigmentaires congénitales : elles sem-

blent particulièrement fréquentes chez les sujets de la race

latine en France et en Espagne.

Elles forment ordinairement des taches disséminées, quel-

quefois réunies sous forme de plaque ou d'anneau. Leur

teinte est en général plus accusée que celle qui résulte des

boutons d'épisclérite aiguë : Leur contour est nettement

délimité et ne tend pas à s'étendre, ce qui permet de le dis-

tinguer encore de la mélanose acquise. Elles ne présentent

de plus comme cette dernière aucune tendance à devenir le

point de départ d'une tumeur mélanique.



CHAPITRE IV

ANOMALIES DE DÉVELOPPEMENT ET MALADIES

CONGÉNITALES DE LA RÉTINE

Le colobome de la rétine ayant été décrit avec celui

de la choroïde, nous n'avons à parler dans ce chapitre

que de la rétinite pigmentaire.

Rétinite pigmentaire.

Synojiymie: Rétinite tigrée. Retinitis pigmentosa(Dou-

ders). Rétinite héméralopique. Mélanosis retiaae (Lan-

genbeck). Chorio-rétinite pigmentaire.

La découverte de cette maladie est de date récente. Elle

fut néanmoins entrevue par Langenbeck en 1836, dans

ses observations anatomo-pathologiques sur le fond de

l'œil, publiées à Gœttingue. Von Ammon représenta de

même dans son atlas, en 1838, des dessins de pigmenta-

tion rétinienne : mais ce n'est qu'en 1854, dès les pre-

mières observations ophthalmoscopiques, que Van Tright

put présenter une observation de rétinite pigmentaire,

constatée directement. A la même époque, de Graefe

P. 22



— 170 —

l'ayant découverte chez le marquis d'Ariani, lui imposa le

nom de Morbus Arianus, et c'est le même auteur qui

/ plus tard dans un remarquable rapport publié en 1857,

sur le cas précédent, lui donna le nom de Rétinite pig-

mentaire sous lequel elle est désignée le plus ordinai-

rement.

Nous signalerons depuis avec Hocquart, auquel nous

empruntons ces détails, les noms de Hœring, Pedraglia,

Bolling-Pope, Hutchinson, les deux remarquables travaux

chiniques de Mooren de Ocdt, les recherches histolo-

giques de Junge et de Schweiger, en 1861, la thèse de

Mouchot en 1868, puis l'étude anatomique très intéres-

sante de Landolt, enfin, outre les traités classiques, les

deux très importantes cliniques de M. le professeur Pa-

nas ainsi que l'article qu'il a publié dans le nouveau dic-

tionnaire de chirurgie pratique en cours de publication.

Malgré les nombreux travaux que nous venons de citer,

cette affection reste encore à l'étude : En effet, comme

nous le dirons en son temps, la présence du pigment dans

les éléments de la rétine, quoique donnant à la maladie

son cachet spécial, est un phénomène contingent et qui

se retrouve dans une série d'affections avec lesquelles on

l'a le plus souvent confondu.

Bien plus, la vraie rétinite pigmentaire comprend elle-

même deux variétés, l'une acquise et l'autre congéni-

tale, dont nous avons seulement à nous occuper dans ce

travail, et les observateurs n'ont pu toujours se mettre

en garde contre la confusion possible enti'e ces deux

variétés.

La rétinite pigmentaire congénitale existe bien réelle-

ment ainsi que des faits certains le démontrent, et l'on



— 171 —

peut dire aussi qu'elle est de beaucoup la plus fréquente

malgré quelques opinions dissidentes.

Il est prouvé également, et c'est là une circonstance

qu'il convient de mettre en lumière pour expliquer les

divergences, que peu marquée dès la naissance, elle est

susceptible de mettre un certain nombre d'années à évo-

luer pour ne présenter seulement qu'à l'époque de l'ado-

lescence ou de l'âge mur les troubles visuels prononcés

qui la font reconnaître.

Dans d'autres cas, il est vrai, son évolution se fait pen-

dant la vie intra-utérine et avec une telle rapidité que les

sujets naissent amaurotiques. C'est ainsi que Mooren cité

par M. Panas, signale deux cas d'amaurose congénitale

sur 82 sujets atteints de rétinite pigmentaire.

Leber et de Graefe ont également observé des familles

dans lesquelles tous les enfants naissaient aveugles (1).

Cette affection en effet, plus fréquente chez la femme (sta-

tistique de Leber) est ordinairement héréditaire, et cette

particularité est souvent capable d'en faire reconnaître

la véritable origine dans les cas douteux de rétinites

acquises. Le Professeur Panas a lui-même observé à l'hô-

pital Lariboisière deux frères atteints tous deux dès la

naissance de rétinite pigmentaire.

On a voulu souvent mettre en cause la consanguinité;

mais cette influence semble avoir été exagérée par de

Graefe et Liebreicht (Panas). M. Panas conteste du reste

la proportion de 40 à SO p. 100 indiquée par ce dernier

auteur et la ramène à environ un sur trois. Wider signale

la proportion de 34 0/0.

(1) Statistique de Wider-clinique de Tubinge. Sexe masculin 66, 60 0/0,

sexe féminia 33, 30 0/0.



D'autre part sur une série de cinq maladeS;, la consan-

guinité en effet ne pouvait être mise en question pour

aucun d'eux (Panas). Maunoyer, Perrin ne l'ont jamais

constatée : néanmoins il faut dire que sur 12 malades

observés par Hocquart, 3 étaient nés de parents consan-

guins. Signalons en terminant l'opinion de Horing et Leber

qui l'admettent dans le quart des cas.

Certains auteurs ont constaté dans la rétinite pigmen-

taire la coexistence de certains vices de conformation.

Horing, Warlomont, Star et de Wecker ont observé

l'existence de doigts et d'orteils surnuméraires.

Mauthner signale un cas d'arrêt de développement de

la main et du bras du côté droit. Wider en 1885 a signalé

la polydactylie, Je bégaiement et la microcéphalie. Il n'est

pas jusqu'à la surdimutité et le crétinisme qui n'aient

été incriminés.

C'est ainsi que Lawrence et Moore ont observé dans

une même famille le crétinisme et l'héméralopie, mais il

n'est pas démontré pour M. Panas que cette héméralopie,

sans rétrécissement sensible du champ visuel, était bien

sous la dépendance d'une rétinite pigmentaire. Baumeis-

ter {Afin, d'oc, 1874) a signalé dans un cas de rétinite

pigmentaire une surdité du côté correspondant.

Dès 1863 BoUing-Pope, dans une observation peu con-

cluante d'ailleurs, avait invoqué la syphilis. Cette opinion

fut reprise quelques années plus tard par Manhardt et

surtout Galezowski au congrès d'ophthalmologie de Paris,

en 1867. Mais il s'agissait surtout dans les cas publiés par

ce dernier de choroïdites syphilitiques et nous avons vu

d'autre part dès le début de ce chapitre que la présence

du pigment dans les éléments rétiniens n'était pas suffi-
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santé pour faire accepter le diagnostic de rétinite pigmen-

taire. Wider, déjà cité, rejette l'influence de la syphilis en se

basant sur les observations qu'il a faites à la clinique de

Tubinge.

Dans ces derniers temps, Ferret [Bulletin de la clinique

nationale des Qninze-Vingts 1885) a observé o cas de réti-

nite pigmentaire chez des sujets atteints de paludisme

héréditaire. Mauthner et Perrin ont aussi signalé Fin-,

fluence des pays chauds.

Rien de précis n'a été jusqu'à présent signalé sur les

relations de la rétinite avec les divers vîçes de réfractions :

tantôt les sujets sont myopes, tantôt hypermétropes ou

microphthalmes avec ou sans astigmatisme.

Symptômes.—La rétinite pigmentaire atteint générale-

ment les deux yeux, sans toutefois présenter sur chacun

d'eux le même degré d'évolution.

La rétinite unilatérale a été. signalée pour la première

fois par Pedraglia de Rio-Janeiro, chez un homme de

36 ans, mais il est difficile, d'après les détails de l'observa-

tion, de savoir exactement s'il s'agissait bien en réalité

d'une rétinite pigmentaire.

Les faits de de Wecker, de Galezowski, les observations

chez le cheval de Biervliet et Van Rooy de Rruges ne

présentent de leur côté rien de bien concluant et l'on est

autorisé à penser, avec le professeur Panas, qu'aucun

fait publié jusqu'à présent ne permet d'affirmer l'existence

de la rétinite unilatérale.

Dans la rétinite pigmentaire type, non compliquée de

lésions des membranes voisines, il existe un complexus

symptomatique des plus remarquables et des plus con-

stants à savoir l'héméralopie, le rétrécissement concen-



trique du champ visuel et les lésions rétiniennes consta-

tables à l'optithalmoscope.

L'héméralopie est constante et caractérise à ce point la

rétinitepigmentaire qu'on est autorisé à révoquer en doute

son existence quand elle vient à manquer. Haase etBous-

seau cités par le professeur Panas rapportent deux cas de

rétinite tigrée avec nyctalopie ; or ces auteurs décrivent

des plaques atrophiques de la choroïde, et dans un cas il

y eut même une amélioration qui ne saurait s'expliquer

dans l'affection qui nous occupe, d'oii l'on ne peut consi-

dérer ces cas comme authentiques.

On doit également tenir pour erronée l'opinion récente

de Chibret qui pense qu'il n'est pas rare de voir des sujets

dont la cécité est réduite à la lumière artificielle alors

qu'elle est normale à l'éclairage diurne.

La cécité nocturne qui caractérise l'héméralopie pré-

sente d'ailleurs des degrés variables selon la période à

laquelle on considère l'affection ; c'est ainsi qu'au début,

les malades peuvent se conduire quand le ciel présente

une clarté suffisante : mais bientôt, cette faculté de se

guider ainsi tend à diminuer peu à peu et les sujets qui

en sont atteints finissent par ne plus oser sortir seuls dès le

coucher du soleil : pendant le jour et même au début,

l'héméralopie peut se manifester quand le malade vient à

passer brusquement d'un lieu éclairé dans un lieu som-

bre.

Le rétrécissement concentrique du champ visuel consti-

tue un caractère fort important et presque aussi constant

que le précédent.

Le champ visuel diminue également par degrés insen-

sibles au point de ne plus, mesurer au bout d'un temps
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variable, généralement 3 ou 4 ans en moyenne, quelques

centimètres de diamètre (Panas).

L'obligation, où se trouve dès lors le malade de déplacer

sa tête pour prendre une connaissance exacte des objets,

le fait paraître au premier abord comme atteint de nys-

tagmus.

Même dans ces conditions, la vision centrale reste in-

tacte, et ce n'est que dans les cas où elle finit par dis-

paraître elle-même que la cécité devient absolue. Quand la

rétinite pigmentaire se complique d'atrophie du nerf op-

tique, le champ visuel présente une disposition intéres-

sante et bien signalée par de Graefe et Mooren. La vision

centrale et périphérique reste normale : seule, la partie

moyenne du champ visuel est abolie (scotome annulaire

moyen) . Signalons en dernier lieu la fréquence de l'hy-

permétropie qui pourrait expliquer les contractions et le

myosis qui ont été signalés et qui dans les cas où elle

a été observée coexiste avec un certain degré de mi-

crophthalmie.

Tels sont les symptômes fonctionnels de lapériode con-

firmée : mais il en est d'autres qu'on pourrait appeler

prodromiques et qui marquent souvent les débuts de la

maladie
,

quoiqu'ils appartiennent surtout à la forme

acquise. D'abord c'est l'apparition subite ou progressive

d'obscurcissements de la vision, sous l'influence de la lu-

mière vive qui attire l'attention du malade.

Les objets brillants occasionnent une sensation pénible

qui oblige le malade à détourner les regards.

Mooren de Ocdt signale aussi une sorte de pression, de

fatigue, de tension, sensations que Hocquart déclare

n'avoir jamais observées chez ses malades.
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Les signes ophthalmoscopiques sont comme nous

l'avons dit très précis, mais ils appartiennent encore

comme les précédents à la période confirmée.

L'équateur de la rétine est parsemé de nombreux

points noirs, à forme étoilée, et anastomosés, rappelant,

selon l'heureuse comparaison de M. Panas, les corpuscules

osseux avec leurs systèmes de canalicules.

Ces points qui constituent comme des amas pigmen-

taires occupent de préférence le voisinage des vaisseaux

qui sont souvent recouverts par eux de distance en dis-

tance.

Ces amas débutent le plus souvent du côté nasal ainsi

que l'ont bien indiqué Mooren et Mouchot qui ont pu

suivre leur développement, et finissent en s'étendant pro-

gressivement à constituer une couronne complète au ni-

veau de la zone équatoriale de la rétine : mais cette

extension ne se fait pas seulement dans le même plan

ti'ansversal et vertical : le pigment tend à cheminer

d'avant en arrière vers la macula, diminuant ainsi peu

à peu le champ visuel jusqu'à l'abolition complète de la

vision centrale dès que les amas pigmentaires ont atteint

la région maculaire. Rarement le disque optique lui-

même se trouve envahi par les dépôts, mais la papille

présente ordinairement une coloration blanc rosée qui

semble caractéristique.

Cette extension se fait avec une extrême lenteur et

c'est là un fait qui explique la marche particulière de la

maladie et qui nous fait comprendre comment des lésions

de rétinite pigmentaire congénitale peuvent ne gêner la

vision qu'à un âge assez avancé pour donner le change et

laisser croire à l'existence d'une maladie acquise. Ces amas
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peuvent même dans quelques cas rester stationnaires et

sont dès lors méconnus pendant toute l'existence. Leber a

signalé une variété particulière de rétinite pigmentaire sans

pigment sur laquelle nous reviendrons plus loin. Disons

simplement ici que cette dénomination qui, semble un non-

sens, n'est juste qu'au point de vue ophthalmoscopique et

ne s'applique qu'aux formes, où le pigment, peu abondant

et profondément situé^ échappe à l'examen. Des cas de

ce genre ont été plus récemment signalés par Galezowski,

Landolt, Perrin, et Huidiez de Lille en 4877.

M. Panas fait judicieusement remarquer qu'il n'existe

pas de rapport exact entre le nombre des amas pigmentaires

et l'étendue du champ visuel : Si, comme il en existe des

cas bien observés, un scotome étendu coïncide avec des

amas pigmentaires peu étendus, force est bien d'admettre

que la présence du pigment ne saurait être toute la lésion

et que, ainsi que le comporte la dénomination de rétinite

pigmentaire, il existe d'autres lésions rétiniennes, nous

aurons plus tard à démontrer, l'histologie en main, l'exis-

tence de ces lésions et le rapport qu'elles affectent avec la

présence du pigment rétinien. Disons de suite, qu'à côté

du désaccord qui peut exister entre l'étendue du scotome

et celle des amas pigmentaires, nous devons signaler

l'existence même de ce scotome au début de la maladie,

c'est-à-dire à un moment oii il n'existe pas encore de pig-

ment apparent dans le champ de l'ophthalmoscope.

Nous avons déjà indiqué plus haut les caractères de la

papille et en particulier son aspect blanc rosé caractéris-

tique.

Disons encore que la rétine présente des troubles cii'-

culatoires très importants et qui nous permettront de com-

P. 23
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pi'endre les détails histologiques et les modifications de

structure que nous indiquerons plus loin. Les artères sont

demi-oblitérées et paraissent filiformes
;
àlapériphérieelles

sont même remplacées par des cordons blanchâtres très

déliés et recouverts çà et là de dépôts pigmentaires.

La choroïde présente ordinairement une décoloration

totale donnant lieu à la production de marbrures allongées

suivant les méridiens de l'œil et permettant d'apercevoir

d'une façon assez netteles vasa vorticosa, mais quelquefois

cependant elle est le siège d'une pigmentation particulière

sur laquelle nous reviendrons. Il n'existe pas, en vérité, do

lésions vraies de la choroïde et les auteurs ont eu tort qui

ont rangé, dans larétinite pigmentaire, les cas où le pig-

ment coexistait avec les plaques blanches de la choroïdite

atrophique : Nous verrons en effet plus loin, que certaines

variétés de choroïdite sont susceptibles de s'accompagner

d'infiltration pigmentaire de la rétine, mais qu'elles n'ont

que cette unique ressemblance avec la rétinite pigmen-

taire, toutefois nous verrons que la choroïde est néan-

moins le siège d'une sclérose particulière sorte d'arrêt

de développement qui s'accompagne d'une pigmentation

particulière dont nous parlerons plus bas. Enfin, sous le

nom d'épaississement verruqueux de la lame vitreuse

de la choroïde, de Wecker et Otto Becker ont encore si-

gnalé, dans la région équatoriale, l'existence de vésicules

transparentes entourées de pigment, et Ancke en 1884 a

retrouvé au niveau du bord de la papille des excroissances

vitreuses semblables à celles que les auteurs ont décrites à

la phériphérie.

Il est exceptionnel de rencontrer des lésions du corps

vitré : 3 fois sur 64 cas, Mooren a constaté l'existence de
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corps flottant ; une fois sur ses 15 malades, Hocquart a

fait la même remarque.

Les lésions du cristallin ont été indiquées par nous dans

notre chapitre de la cataracte congénitale (voir cataracte

polaire postérieure) ; nous ne rappellerons que la rareté re-

lative de cette complication que Mauthner et Landolt con-

sidèrent peut-être à tort comme constante. Ce dernier au-

teur signale une lésion particulière caractérisée par la

production de masses bosselées spéciales et dont nous

verrons plus loin la description.

Monsieur le Professeur Panas a signalé enfin une aug-

mentation du tonus de l'œil qui n'a jamais manqué dans

les cas qu'il a eu l'occasion d'observer : un de ses malades

a même présenté un véritable glaucome, qui fut traité

avec avantage parla sclérotomie.

Diagnostic. — Larétinitepigmentaire est surtout carac-

térisée, par les phénomènes fonctionnels et physiques que

nous avons indiqués plus haut. Quand la présence du pig-

ment coexiste avecl'héméralopie et le rétrécissement con-

centrique du champ visuel, le diagnostic n'est pas douteux.

En est-il de même quand un des symptômes vient à man-

quer? Nous savons déjà que la présence du pigment n'a

pas une valeur séméiologique absolue et qu'on retrouve les

amas pigmenlaires dans des affections qui n'ont aucun

rapport avec la rétinite pigmentaire (1). Il suit de là que

si l'un quelconque des symptômes fonctionnels vient à

manquer, le diagnostic doit être réservé.

(1) Il est à remarquer cependant que la disposition des amas pigmen-
taires est spéciale dans l'affection qui nous occupe. Disséminées sans ordre

dans la rétine et surtout au voisinage des vaisseaux lorsqu'il s'agit de

rétino-choro'idite, elles sont dans la rétinite pigmentaire placées de pré-

férence au niveau de l'ora serrata et le long des vaisseaux.
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A part la complication de névrite optique signalée dans

le cas de Graefe le rétrécissement concentrique ne doit

jamais manquer; et nous ne croyons pas dès lors que le

cas récent publié par Gayet dans les archives d'oplithal-

mologie et relatif à un sujet chez lequel le champ visuel

présentait peu d'atteinte, puisse être rangé avec son auteur

dans le cadre de la rétinite pigmentaire.

Quant à Théméralopie, son existence est constante^ d'oii

l'on doit rejeter^ si elle manque, le diagnostic de rétinite

pigmentaire. Pour cette raison, le cas ne nyclalopie signalé

par Haase doit être considéré comme fautif et nous avons

indiqué ailleurs les raisons cliniques et ophthalmoscopi-

ques qui justifient ces doutes.

Il convient de rappeler toutefois que l'héméralopie, pour

conserver sa valeur, doit coexister avec la pigmentation

et s'aggraver en même temps que les amas pigmentaires

augmentent.

Celte considération permet d'éviter la confusion avec

l'héméralopie épidémique essentielle qui doit malgré

Netter en être distinguée d'une façon absolue.

Inversement la réunion des symptômes fonctionnels

avec leur marche habituelle suffit même en l'absence de

pigment pour conduire au diagnostic. Nous faisons ici sur-

tout allusion aux formes anormales de rétinite pigmen-

taire sans pigment, formes déjà signalées et dont nous

donnerons plus loin l'interprétation qui leur est propre.

En résumé le diagnostic ne saurait se baser sur un des

signes de la rétinite pigmentaire pris isolément : n'ayant

qu'une valeur relative leur ensemble seul peut entraîner

la conviction.

Ce diagnostic n'offre de difficulté réelle que lorsqu'il
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s'agit d'un de ces cas complexes, mais beaucoup plus rares

qu'on ne s'est plu à le dire et dans lesquels une mala-

die de la choroïde est venue en quelque sorte se greffer

sur le type primitif en ajoutant ses symptômes à ceux de

l'affection dont elle dérive. Mais même dans ces cas l'exa-

men méthodique du malade pourra permettre d'éviter la

confusion.

La rétinite pigmentaire une fois bien démontrée, il

s'agit de reconnaître si elle est congénitale ou acquise (1),

distinction facile quand on se rappelle les symptômes et

l'évolution que nous avons précédemment indiqués. Dans

un travail récent publié en 1884 Franceso Dente insiste

sur le diagnostic différentiel et démontre que les deux ma-

ladies diffèrent non seulement par leurs caractères anato-

miques mais encore parles symptômes, la marche, la durée

et la terminaison dans les deux cas. Dans la forme acquise

les symptômes sont moins réguliers et l'héméralopie peut

manquer. Enfin la maladie est susceptible de rétrocéder

soit spontanément, soit sous l'influence d'un traitement

approprié et ne présente jamais la marche fatale de la

forme congénitale.

Marche^ durée, terminaison.—Nous n'avons que peu de

mots à ajouter aux considérations que nous avons pré-

sentées plus haut sur l'évolution du pigment rétinien.

Cette maladie présente en général une marche absolu-

ment chronique et il n'est pas rare de la voir évoluer pen-

dant un nombre considérable d'années avant d'aboutir à

la cécité complète. Quelquefois cependant son évolution

se complète ainsi que nous l'avons dit pendant la vie intra-

(1) Nous avons précédemment indiqué les circonstances où cette question

peut se poser.



— 182 —
utérine, elles enfants viennent au monde amaurotiques.

L'examen ophthalmoscopique pratiqué dans ces condi-

tions permet de constater les signes de la maladie arrivée

à sa dernière période.

Quelquefois des causes occasionnelles encore mal déter-

minées peuvent chez l'adulte exagérer la marche et faire

songer à une rétinite pigmentaire acquise. Nous nous

sommes déjà expliqué sur ce point.

La terminaison résulte de ce qui vient d'être dit. Sa

marche progressive conduit le malade à la cécité com-

plète et permet de comprendre la gravité exceptionnelle

du pronostic de la maladie. Ce n'est en effet que dans des

cas exceptionnels qu'on a vu la maladie rester stationnaire

un temps plus ou moins long.

Anatomie pathologique . Pathogénie.—^ous allons avoir

à étudier successivement les caractères anatomiques de la

rétinite pigmentaire et leur signification précise au point

de vue de la pathogénie de cette maladie. Ce fut Donders

qui publia en 1857 les premiers essais anatomiques sur

celte affection. Depuis les recherches se sont multipliées

mais sans grand profit pour la science et l'on peut dire

que c'est aux travaux les plus récents que l'on doit d'avoir

quelques données précises sur les caractères anatomiques

et l'évolution histologique de la rétinite tigrée.

Les examens anatomiques faits sur des yeux qui

avaient subi au préalable un examen ophthalmologique

sont forcément restreints et nous croyons bien faire de

mettre sous les yeux du lecteur la relation des faits les

plus probants au nombre de 5 et dus à Leber, Bousseau,

Landolt (qui a pratiqué deux examens de ce genre), et

Poucet de Cluny.
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Nous laisserons de côté les cas relatifs aux malades

qui n'ont pas subi d'examen ophthalmoscopique et ceux

dans lesquels il existait d'autres lésions du globe de l'œil

à savoir les cas de Junge, Schweiger, Bolling-Pope et

Pagenstecher.

1° Cas de Leber. — Jeune homme de 20 ans, né amaurotique,

présentant pendant la vie les caractères types de la rétinite pigmen-

taire. Ce malade mourut de typlius abdominal dans le service de

Traube.

L'examen ophthalmoscopique fait la veille de la mort permit de

noter ce qui suit :

Yeux d'apparence normale, quoique petits, papilles d'un gris

rouge pâle, à limites un peu confuses. Vaisseaux rétiniens étroits.

Nombreuses taches pigmentaires isolées autour de la papille et de

plus en plus confluentes sur l'équateur. Pas de taches blanches.

Examen anatomique. — L'œil droit, ouvert à l'état frais, présen-

tait, outre les altérations pigmentaires, quelques taches jaunâtres,

un peu poéminentes aux environs de l'ora serrata. En ces points, la

rétine et la choroïde étaient intimement unies entre elles.

Dans l'œil gauche, préalablement durci dans le liquide de MuUer,

on put noter ce qui suit : Éléments nerveux en partie disparus sur-

tout vers la périphérie, et remplacés par du tissu conjonctif hyper-

plasié. Cônes et bâtonnets entièrement absents; à leur place on

trouve des amas d'épilhélium pigmentaire, ainsi que des excroissances

verruqueuses de la lame vitrée de la choroïde. Les éléments de la

couche granuleuse externe ont disparu pour la plupart. Il n'y a là

qu'un reticulum de tissu conjonctif pourvu de nombreux noyaux. Les

grains de la couche granuleuse interne sont mieux conservés.

Près de la papille on retrouve quelques faisceaux de fibres optiques.

La limitante externe se trouve épaissie et comme réticulée. — Pig-

mentation surtout intense le long des vaisseaux. Le pigment infiltré

dans la rétine était contenu dans des cellules adhérant aux vais-

seaux dont elles pénétraient aussi la membrane adventice. Sur des

coupes on voyait le pigment occuper toutes les couches de la rétine,

et se continuer avec l'épithélium pigmentaire de la choroïde. Ces

traînées de pigment, arrivées au voisinage de la limitante externe,

se recourbaient pour pénétrer plus loin. Tous les vaisseaux réti-



niens avaient leurs parois épaissies; les plus petits étaient manifes-

tement sclérosés. Dans la papille on rencontre un grand nombre de

petits vaisseaux oblitérés.

Les excroissances de la lamelle vitrée, dont les plus grosses of-

fraient 0™™,12 de diamètre, présentaient tous les caractères des

glandes séniles décrites par Donders et H. Mûller. Leur surface

était recouverte de cellules pignientaires, tandis que dans leurs in-

tervalles ces cellules étaient pour la plupart privées de pigment.

Dans les taches jaunâtres de la portion équatoriale, on renconirait

en outre des cellules granulo-graisseuses et du tissu conjonctif dis-

séminé. — Toutes les autres parties de l'œil étaient saines.

Nous n'avons cité cette relation que pour attirer l'atten-

tion sur les excroissances de la lamelle vitrée signalées

dans l'étude des symptômes. Nous n'y reviendrons plus,

le lecteur trouvera d'ailleurs des renseignements intéres-

sants que nous n'avons pas cru devoir omettre, car nous

les retrouverons dans les observations si précises de

Landolt.

2° Cas de Bocsseau : Malade nyctalope: pas de renseignements sur

l'étendue du champ visuel. — L'ophtbalmoscope permettait de cons-

tater ce qui suit : papille petite, mais régulière, vaisseaux fins et peu

nombreux, l'un d'eux se termine en haut par un cordon blanc.

Zone pigmentée caractéristique de la rétine qui s'étend depuis la

périphérie jusqu'à une distance du centre égale à deux diamètres

papillaires. Choroïde dépigmentée autour de la papille.

L'examen anatomique et histologique donna le résultat suivant.

Plaques pigmentaires dans la rétine. Vaisseaux à parois épaissies

et infiltrées de pigment sur plusieurs points. Seuls les troncs situés

dans la partie centrale non pigmentée de la rétine étaient encore

parfaitement perméables. Ceux qui avaient l'apparence de cordons

blancs étaient presque entièrement oblitérés. Ils devaient cet aspect

à l'épaississement de leur membrane adventice.

Dans la réline, les éléments nerveux étaient en petit nombre, la

membrane de Jacob était peut-être la moins altérée; les bâtonnets

surtout étaient bien conservés et peut-être même plus nets, plus

volumineux qu'à l'état normal.



La choroïde se montrait également saine dans toutes ses parties,

la coloration était normale, il n'y avait pas de plaques atrophiques,

ja couche épithéliale pigmentaire était intacte, les vaisseaux avaient

conservé leur calibre et leur perméabilité, il n'existait de même
rien d'anormal dans le corps vitré.

Si les détails incomplets de l'observation clinique per-

mettent de laisser planer quelques doutes sur la nature

véritable de la maladie, il n'en est pas moins vrai que la

description précédente démontre l'existence d'une hyper-

plasie scléreuse des parois vasculaires, lésions qui ont été

déjà signalées par Bousseau et que nous retrouverons

plus loin.

3° Observation de Landolt : Homme de o9 ans, héméralope depuis

l'âge de 14 ans, suivi par Borner pendant dix ans : tous les signes

ophthalmoscopiques existent :

Nerfs optiques. — Atrophiés et transformés en cordons de tissu

conjonctif hyperplasié. A peine si l'on y rencontre de rares fibres

nerveuses encore reconnaissables. Les vaisseaux du nerf et de laparlie

voisine de la sclérotique offrent des parois très épaisses. Pigmenta-

tion des vaisseaux sclérotidiens voisins du nerf optique.

Rétine. — Limitante interne très épaissie. Fibres optiques très

réduites en nombre dans la moitié postérieure, absentes versl'équa-

teur, hyperplasié du tissu conjonctif de cette couche. Couche gan-

glionnaire et moléculaire interne absente, sauf au voisinage de la

papille oii l'on en rencontre des vestiges (quelques noyaux). Granu-

leuse interne relativement mieux conservée que le reste, hyperplasié

du tissu conjonctif qui enveloppe les grains de cette couche.

Tout le reste de la rétine, couches intergranulaire et granuleuse

externe, limitante externe, cônes et bâtonnets fait défaut, remplacé

qu'il est par une couche unique de tissu conjonctif fibrillaire, muni

de noyaux se colorant facilement par le carmin et l'hématoxyline,

et d'une grande quantité de pigments sous forme de petits îlots sur-

tout nombreux à la périphérie. Les cellules épithéliales du pigment

ont à peu près complètement disparu.

En résumé, la rétine altérée n'est pour ainsi dire plus qu'un tissu

cicatriciel avec des brides offrant comme centre d'attraction les

P. 24



FiG. 2a (d'après Landolt : Archives d'oculistiqué)

Coupe transversale à travers la rétine

et la choroïde à 3 mill. en dehors de la

papille, tissu dégénéré de la rétine avec
des restes des granulations internes.

Au milieu un vaisseau rétinien à lu-

mière rétrécie et à paroi épaisse infil-

trée de pigment et dont la branche
principale se dirige en haut et à gauche.

Le pigment fuse le long d'un faisceau

conjoûctif qui se rend dans la couche
épithéliale.

FiG. 26 (d'après Landolt : Archives d'oculistiqué).

Vue de face des vaisseaux rétiniens

infiltrés tout à fait de pigment. Lu-
mière de la branche principale rétrécie

contenant une mince colonne de glo-

bules sanguins.
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vaisseaux où la dégénérescence se montre le plus prononcée. Partout

le pigment infiltré a suivi le trajet des vaisseaux dont les parois

sont quadruplées d'épaisseur, par suite de l'hypertrophie du tissu

conjonctif. La lumière de ces vaisseaux, au contraire, est très rétrécie,

au point que les plus gros ne laissent plus passer qu'une rangée de

globules et que les plus petits, devenus imperméables, se sont trans-

formés en cordons pleins. Ce sont ces réseaux oblitérés, recouverts

de pigment, qui simulent des corpuscules osseux. Ces réseaux sont

plus riches qu'à l'état normal, et ils offrent par place des renfle-

ments; aussi on est conduit à penser qu'il s'agit là, au moins en

partie, de vaisseaux nouveaux et qui se sont oblitérés après coup.

FiG. 27 (d'après Landolt : Archives d'ocuUsliqué).

formées. Enfin les masses bosselées ca-

ractéristiqiies. A la suite de la prépa-

ration, les fibres normales sont écar-

tées en quelques endroits.

Choroïde. — Pas d'altération du stroma ni de la lame élastique.

L'épithélium pigmentaire de la rétine offre seul de graves lésions. Il

est absent par places et s'accumule sur d'autres points. La plupart

des granulations pigmentaires sont renfermées dans les cellules,

d'autres sont libres. Les plaques noires sont reliées aux vaisseaux

pigmentés par un cordon noir qui traverse la rétine dans toute son

épaisseur, surtout aux points où les vaisseaux se bifurquent. Arrivé

Coupe à travers la cataracte polaire

antérieure. A droite la capsule homo-
gène, en dessous l'épithélium puis une
couche de fibres du cristallin non trans-
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le long des parois vasculaires, le pigment ne reste pas statiounaire,

mais continue de s'avancer en suivant les voies frayées par les vais-

seaux.

Corps vitré. — Adhère à la rétine; ses couches périphériques sont

inflltrées d'une grande quantité de cellules, les unes très larges, de

forme vésioulaire (physalides), les autres plus petites, étoilées, à un

ou plusieurs noyaux. On y trouve en outre des leucocytes renfer-

mant des granulations pigmentaires et du pigment à l'état libre.

Cristallin. — Epithélium normal ; fibres cristalliniennes normales,

sauf aux deux pôles antérieur et postérieur de la lentille où elles

sont transformées en masses irrégulières bosselées (varicosités). Ces

masses cataracteuses sont séparées de la capsule par une mince

couche de fibres cristalliniennes peu altérées. (Voir fig. 27.)

4° 2« Observation de Landolt. — Homme de 39 ans, ayant tou-

jours eu la vue mauvaise, et aveugle depuis l'âge de 18 ans. Tous les

signes de la rétinite pigmentaire existent chezlui au plus haut degré.

L'examen histologique des yeux montre exactement les mêmes

lésions des fibres optiques et des cellules ganglionnaires que dans

le premier cas, de môme le siège des principales lésions était pro-

fond, en dehors de la couche granuleuse interne. Il n'existe aucune

trace des bâtonnets ni des cônes. Migration du pigment dans la

rétine le long des vaisseaux. Ces derniers sont épaissis et parmi les

petits, beaucoup sont oblitérés et comme enfouis sous des amas de

pigment. Choroïde saine, à l'exception des vaisseaux du plus gros

calibre, dont les parois sont épaissies et infiltrées de cellules d'épi-

thélium, hexagonales et pigmentaires. Il n'existe point sur la lame

élastique de ces excroissances acineuses signalées par Leber qui les

a prises pour base de sa théorie sur la pathogénie de la rétinite

pigmentaire. Corps vitré liquéfié et offrant les mêmes altérations que

dans le cas précédent.

Cristallin opacifié au niveau de son pôle postérieur et olfrant en

ce point la même altération variqueuse des fibres.

Iris, corps ciliaires et zone de Zinn normaux. Les autres lésions

signalées sont : de l'œdème sous-arachnoïdien, de petites apoplexies

formant un noyau de la grosseur d'une amande, situées |en dehors

du corps strié droit, de la sérosité dans toutes les cavités splan-

chniques et de l'anasarque.

Les faits histologiques compris dans ces 2 observations
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ont été résumés par l'auteur lui-même de la façon sui-

vante :

La rétine est le siège des altérations principales. Disparition pres-

que complète des éléments nerveux des cônes et des bâtonnets. 1! y

a hypertrophie très prononcée de la substance conjonctive du stroma

et des parois vasculaires. Ces dernières sont très épaissies. La lu-

mière des vaisseaux est rétrécie et les vaisseaux d'un calibre infé-

rieur sont changés en cordons solides de tissu conjonctif. Les parois

sont infiltrées de pigment immigré, probablement aussi en partie

formé sur place, renfermé dans des cellules ou bien tout à fait

libre.

La plus grande partie du pigment épithélial a quitté la couche

ou même les cellules et est immigré dans la rétine.

Celui qui reste sur place est disposé d'après le plan des vaisseaux

rétiniens et par endroits relié à ces dernières par des traînées pig-

mentaires. Dans la choroïde, amincissement des capillaires dans un

cas et infiltration pigmentaire des plus gros vaisseaux dans l'autre

.

Dans le voisinage de la rétine, le corps vitré est altéré : liquéfié

dans un cas et dans les deux renfermant.dans sa périphérie un grand

nombre d'éléments cellulaires et de granulations pigmentaires.

On peut dire que l'histoire anatomique de la rétinite

ne date que de la publication de ces deux observations

relatives à des malades chez lesquels on avait pu pendant

la vie établir d'une façon indiscutable le diagnostic de

rétinite pigmentaire.

Pour cet auteur le processus fondamental est unique-

ment situé dans la rétine et se caractérise par une inflam-

mation très chronique de la tunique adventice des vais-

seaux rétiniens.

Sous son influence, les parois s'épaississent, d'oii le ré-

trécissement progressif de la lumière des vaisseaux, mais

cesaltérations vasculaires ne sont pas isolées et la sclérose

des parois vasculaires coexiste avec une hyperplasie très

prononcée du]stroma névroglique et une atrophie des élé-
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ments rétiniens. Le processus d'ailleurs s'avance concen-

triquement vers la papille du nerf optique et s'empare

des vaisseaux de plus en plus gros.

Ces lésions prédominent toujours dans les couches les

plus externes, et c'est là encore un fait qui avec les précé-

dents a constamment été retrouvé dans les examens plus ré-

cents. Maisnousauronsàindiquerplusloin,ennous servant

de ces derniers, quelle est leur véritable signification et si

ces lésions constantes doivent être uniquement localisées

dans la rétine et définitivement rattachées à l'inflammation,

selon l'opinion de Landolt, quel est leur mode d'appari-

tion (siège primitif de la maladie) et comment enfin on

peut leur rattacher la formation des amas pigmentaires.

Si en effet il semble avéré, de tous les examens histolo-

giques précédents, que la lésion est caractérisée par une

sorte de sclérose des éléments divers de la rétine avec pré-

dominance à la face externe, il n'en est pas moins très

difficile de dire si toutes les lésions sont contemporaines ou

si l'une a précédé les autres et, dans cette hypothèse, quel

a été le siège et la nature de cette lésion et quelle relation

peut exister entre cette lésion initiale et les altérations

consécutives qui lui sont subordonnées.

L'observation publiée par Poucet de Cluny dans les

Annales d'oculistique en 1875 et à la société de chirugie,

nous semble sous ce rapport d'un intérêt capital, et sans

vouloir prétendre que l'étude de ce cas unique soit sus-

ceptible de fournir au problème une solution définitive,

nous ne croyons pas devoir négliger de la mettre sous les

yeux du lecteur. Yoici d'abord le résumé des signes

ophthalmoscopiques constatés pendant la vie (l'histoire cli-

nique a été consignée dans la thèse de Hocquart).
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ExAMEf< oPHTHALMOscopiQUE. — ŒU dvoit. — Papilleovalairc. Zone

d'infiltration péripapillaire de trois fois le diamètre de la papille :

en dehors, la rétine est bien transparente, et la choroïde est d'as-

pect marbré. En haut, un seul point de pigment ovalaire le long

d'une veine.

ŒU gauche. — Même état. L'infiltration de la rétine, la teinte

opalescente sont générales. On aperçoit deux ou trois petits grains

de pigment isolés, à forme stellaire.

Examen de l'œil gauche après immersion dans le liquide de Muiler.

FiG. 28 (d'après Poncet : Bulletin de la Société de Chirurgie).

— La choroïde olfrait les lésions de la choroïdite métastatique des

fièvres graves (1 ) ;
épanchements de globules purulents près des vais-

seaux, formations de véritables abcès sans prolifération réelle du

tissu connectif voisin ou mieux de son endothélium pigmentaire
;

en un mot, abcès par diapédèse, dans l'épaisseur de la choroïde.

La rétine a été étudiée sur des préparations plates et sur des

^coupes.

Les préparations plates ont été débarrassées par le pinceau des

reliquats de bâtonnets et de cônes; à un grossissement de 90 D.

après éclaircissement par l'alcool, l'essence de girofle et le baume

du Canada, elles montrent toute la portion équatoriale de la rétine

criblée de petits amas pigmentaires, formant des taches principales

assez irrégulières du volume d'une lentille, entre lesquelles il existe

encore une pigmentation plus fine générale. La conformation en

(1) Cet homme succomba à une scarlatine maligne.
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étoiles ou un corpuscule osseux n'existe nulle part dans ces dépôts

noirs.

A un plus fort grossissement, on reconnaît que la matière colo-

rante n'existe pas le long des vaisseaux, mais qu'elle est au con-

traire localisée dans la couche la plus externe des grains de la

rétine.

Ces mêmes préparations laissent encore constater l'intégrité, en

majeure partie, des cellules sympathiques assez bien conservées,

malgré la putréfaction commencée. Les fibres du nerf optique, dis-

sociées, ne présentent plus de renflement.

Sur des coupes perpendiculaires, et à un grossissement de 250 D,

FiG. 29 (d'après Ponckt : Bulletin de la Société de Chirurgie).

le paquet des fibres nerveuses de l'expansion optique est atrophié, il

n'occupe plus son espace normal entre les travées de MuUer.

Celles-ci sont saines, non hypertrophiées. Les cellules ganglion-

naires, déjcà vues dans les préparations plates, sont aussi retrouvées

intactes, comme les deux couches des grains. Toutefois, à la partie

inférieure de la rangée la plus externe de ces derniers éléments,

apparaissent des blocs pigmentaires composés ici de 8 à 10 cellules

imprégnées, là, d'un ou deux éléments épais et noircis.

Les fines molécules pigmentaires sont logées à l'intérieur des

grains eux-mêmes, dans l'élément cellulaire plus ou moins déformé

par l'immigration de cette matière colorante. Ni la 2« couche mo-

léculaire, ni la 2^ couche des grains ne contenaient de pigment.

Nulle part, dans les portions examinées, nous n'avons eu à con-
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stater de pigment le long des vaisseaux de la rétine; le point nnique

où l'oplilhalmoscope l'avait révélé n'ayant pa être retrouvé.

En deiiors de la papille, l'élat des vaisseaux doit être signalé. En

elfet, sur plusieurs ramiflSations vasculaires, nous avons constaté

une sclérose des parois, caractérisée par une épaisseur anormale

(lu tissu conjonctif; c'est ainsi qu'un seul globule sanguin de 4 à 5

[1. remplissait tout le calibre d'un vaisseau, dont le diamètre, parois

comprises, atteignait de 25 à 30 a. Cette paroi irrégulière ne con-

tenait pas de fibres musculaires, mais un fin tissu connectif, fibril-

laire, et fortement réfringent. Cette altération n'existait pas aux

environs de la papille.

Ce fait est intéressant à divers points de vue, que nous

essaierons de mettre successivement en relief : 1° L'exa-

men répété à l'ophtlialmoscope à diverses reprises par

M. Perrin n'avait révélé qu'un seul point de pigment à

droite et deux à trois grains à gauche et cependant la

pigmentation occupait une zone large de 15 millimètres

ainsi que le prouve l'examen des pièces.

Or ces amas se trouvaient dans les couches externes de

la rétine, d'où il résulte que l'ophlhalmoscope ne saurait

révéler leur présence à ce niveau et ne peut, en consé-

quence, dévoiler leur existence que lorsqu'ils ont envahi

les couches les plus internes de la rétine.

Cette déduction logique permet de faire rentrer avec

Leber, dans le cas de la rétinite pigmentaire, les formes

où, malgré l'absence de pigment rétinien, l'examen a per-

mis de retrouver les symptômes fonctionnels propres à cette

maladie ; la variété de Leber peut donc être considérée

comme une forme de début ou une rétinite, dont la marche

évolutive a été arrêtée et dans laquelle le pigment rétinien

n'a pas franchi la couche des grains externes.

D'autre part l'absence de la forme stellaire ramifiée des

amas constitue un fait d'ordre anatomique.

P. 2b
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Le pigment tend à envahir la gaîne des vaisseaux et à

s'étendre par leur intermédiaire, d'où la forme stellaire pré-

citée ; or le pigment est encore dans les couches externes de

la rétine, là où il n'y a pas de capillaires, l'envahissement

des couches internes n'a pas eu lieu, la disposition en

question doit faire défaut. Si, de plus, l'on tient compte de

ce fait que l'existence d'une disposition semblable n'est pas

spéciale à la rétinite pigmentaire et se retrouve chaque fois

que le pigment suit les capillaires, comme dans les vieux

glaucomes hémorrhagiques, par exemple, on arrive à se

faire une opinion sur la signification du pigment rétinien.

11 est incontestable que cette pigmentation constitue un

phénomène contingent et qu'elle provient du pigment cho-

roïdien (Muller, Schweiger), qui tend à envahir la rétine

par le mécanisme que nous venons d'indiquer et que la

forme stellaire rend évidente (1).

Nous ne pouvons d'ailleurs pas passer sous silence le

mode d'émigration du pigment; une description intéres-

sante en a été donnée par Landolt et nous tenons à la i-e-

produire.

(1) Nous ne pouvons passeï" sous silence les curieuses lésions obtenues

après les sections expérimentales du nerf optique. Déjà Zent, Zehmann^
Rodow, Kugel et Krause avaient étudié la question au point de vue de

l'atrophie de la papille. En 1868 Pagenstecher eut l'occasion d'observer un

enfant de douze ans qui s'était enfoncé dans l'orbite une tige de fer acérée

et qui eut consécutivement une pigmentation de la rétine rappelant la rétinite

pigmentaire. Berliès le premier annonçaà la société de Heidelberg en 1871

qu'il avait assisté à la suite de sections expéi-imentales à la migration du

pigment et constaté des lésions analogues à celles de la rétinite pigmentaire

à savoir l'altération des vaisseaux, l'atrophie du nerf optique, la disposi-

tion des amas pigmentaires à la périphérie.

Poncetde Cluny démontra les mêmes lésions à la suite de la scérotomie

optico-ciliaire. Mais ce fut à notre excellent ami de Lapersonne, chel

de clinique à l'Hôtel-Dieu, et à M. Vassaux, le distingué chef de laboratoire

que reviennent l'honneur d'avoir fourni le premier examen anatomique de

ces lésions curieuses.



« Le pigment émigré en suivant les faisceaux du tissu

conjonctif nouvellement formé et arrive dans les parois

vasculaires.

« Mais ici ne cessent pas ses pérégrinations; il conti-

nue à se déplacer au loin en suivant les vaisseaux.

FiG. 30 (d'après Poncet, inédit).

« Probablement le sang s'altérant dansles vaisseaux obli-

térés donnera naissance sur place à des granulations pig-

mentaires. Dès que l'émigration a commencé dans un tel

endroit elle s'étend au loin dans une direction centrifuge.

Il en résulte que nous trouvons des plaques considérables

normalement pigmentées entourées par des zones dé-

pourvues de pigment; celles-ci alors correspondent à des

vaisseaux rétiniens qui se sont emparés du pigment sous-

jacent; ailleurs le processus est plus avancé encoi'e. Le
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pigment s'est déplacé du centre d'une plaque pigmentée

jusqu'à sa périphérie et s'apprête à gagner la paroi vas-

culaire. Ce sont là les anneaux pigmentés qui dans la

suite se transformeront en demi-lunes. Plaques, cercles et

FiG. 31 (d'après Poncet, atlas d'ophthabnoscopie).

demi-lunes reproduiront donc le plan général des vais-

seaux rétiniens.

« En partie, le pigment émigré avec les cellules, en par-

tie, il quitte les cellules et arrive tout à fait libre entre les

fibrilles du tissu conjonctif. »

On se trouve de même amené à penser, que la lésion

qui a favorisé cette migration et qui en a été le point de



départ siège dans les couches externes de la réline et

aussi dans la choroïde. Le cas de Poncet dans lequel l'in-

filtration était à son début et où les lésions existaient

seulement dans les couches externes de la rétine et in-

ternes de la choroïde, vient bien à l'appui de cette ma-

nière de voir. Les figures 31 et 32 viennent à l'appui de cette

FiG. 32 (d"après Poncet, atlas à'ophihalmoscopie).

opinion. Il est évident que la pigmentation inégale de la

rétine et de la portion de choroïde située en face, dé-

montre bien contrairement à M . Landolt la participation de

la choroïde au processus spécial dont nous allons parler.

Quelle est maintenant la nature des lésions conjonctives

de la rétine?

Les auteurs ont bien divergé d'opinion à cet égard selon

les diverses époques. Bousseau admet qu'il s'agit d'un

fait tératologique analogue au nœvus et au pied-bot. Mau-

thner considère la rétinite pigmentaire comme une atro-

phie typique et progressive, sans l'intervention d'un pro-
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cessus inflammatoire. Stellwag-, Von Carion, y voient un

processus alrophique susceptible de succéder à toutes les

variétés d'inflammations.

Ancke crut que la rétinite se produisait mécanique-

ment sous l'influence du développement des bourgeons

vitreux, décrits pnr lui après Leber.

Ulrich ayant observé trois cas dans lesquels il y avait

persistance de l'artère hyaloïde voulut établir un rapport

de causalité.

Donders le premier crut à une inflammation chronique

avec œdème de la l'étine suivie d'hypertrophie et d'hyper-

genèse du tissu conjonctif : Depuis Muller et Schweigger

soutinrent la même opinion. Dans le même ordre d'idées

Maes et Windsor signalèrent les adhérences de la rétine

à la choroïde dans les points où le pigment était le plus

accusé. Ce dernier surtout insista sur son début au niveau

des couches externes. Nous savons que ces dernières

opinions ont été confirmées par Landolt et Poncet.

Le professeur Poncet d'autre part pense en s'appuyant

sur le fait si intéressant que nous avons reproduit, que les

lésions des couches internes et des vaisseaux tient à l'irri-

tation que produit, sur les éléments anatomiques, la pré-

sence du pigment infiltré. Les lésions pour lui ne seraient

pas contemporaines ; les lésions vasculaires seraient con-

sécutives contrairement à l'opinion de Landolt.

Junge a en efl"et signalé depuis longtemps ce fait que,

chaque fois que le pigment entoure un vaisseau, il y
a disparition des couches sous-jacentes ; mais Guaitia

d'accord avec Landolt pense qu'il s'agit d'une inflamma-

tion spécifique et considère comme constante la sclérose

artérielle.



— 199 —
Quant à la nature des altérations de la couche externe

des grains (qui serait la première atteinte, d'après la

théorie de Poncet) il est difficile de se prononcer encore.

S'agit-il, comme est disposé à l'admettre M. Poncet, d'un

arrêt de développement caractérisé par la non-difîéren-

ciation des éléments primitifs de cette couche et leur non-

trnsformation en éléments propres? S'agit-il plutôt d'une

inflammation dont la cause nous échappe? C'est ce qu'il

est difficile de dire dans l'état actuel de la science et nous

croyons devoir simplement poser la question sans la ré-

soudre.

Traitement. — La thérapeutique est restée jusqu'alors

impuissante à arrêter la marche fatale de l'afl'ection. Les

révulsifs et dérivatifs variés, l'électricité, sont restés sans

résultats. Rarement les toniques, la noix vomique ont pu

donner quelques soulagements en améliorant l'acuité

visuelle.

Le traitement restera purement palliatif, mais il n'en

sera pas pour cela moins utile et le chirur"gien pourra

rendre de réels services au malade en éloignant les

causes qui peuvent précipiter la marche de la maladie.

Le repos des yeux, le séjour dans un climat tempéré,

l'emploi des conserves fumées, la correction des vices de

réfraction seront conseillés avec avantage.



CHAPITRE V

ANOMALIES DU DÉVELOPPEMENT

ET MALADIES CONGÉNITALES DU NERF OPTIQUE

Colobomes du fond de l'œil.

Sous ce titre on confond d'ordinaire le colobome du

nerf optique et le colobome de la macula (colobome partiel

de la choroïde). L'analogie de leurs caractères nous a

engagé à séparer ce dernier de l'étude du coloboma cho-

roïdien. Nous les étudierons donc successivement.

Coloboma du nerf optique. — On désigne sous ce nom

une anomalie congénitale du nerf optique caractérisée

à l'ophthalmoscope par une augmentation de la surface

et une excavation du disque optique, d'étendue variable :

le pourtour de ce dernier est ordinairement limité par un

amas pigmenté : il existe en outre une répartition inégale

des vaisseaux rétiniens.

Pendant longtemps la malformation dont nous venons

d'esquisser les traits généraux a été confondue dans le

groupe des scléro-choroïdites postérieures en raison de
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l'analogie apparente qui peut exister entre elles au point

de vue ophthalmoscopique et subjectif.

Liebreich le premier en 1859 essaya de distraire les

malformations de la papille des lésions acquises. Peu

après E. de Jaeger émit nettement l'opinion que les dé-

pressions souvent accolées à la papille loin d'être le résul-

tat constant d'une modification de tissus survenue après

la naissance peuvent être la conséquence d'une anomalie

de fermeture dans la fente fœtale de l'œil. Schnabel

d'abord en 1874 puis en 1876 adopta cette distinction et

établit une division en conus congénital et conus

acquis (1).

Pourlui le conus acquis, conséquence d'une sclérectasie

postérieure ne s'observerait que chez les myopes (2).

Le conus congénital pourrait se rencontrer dans les

yeux de toute réfraction et présenterait une direction fré-

quente en bas contrairement aux conus acquis qui sont le

plus souvent dirigés en dehors.

Nieden et surtout Fuchs de Liège ont repris récemment

la question et ce dernier auteur, dans un remarquable

travail, conclut à une distinction formelle entre les demi-

lunes externes (adjacentes à la papille et caractérisant l'a-

(1) C'est dans son travail de 1876 que Schnabel a établi un rapport géné-

tique entre le cône congénital et la fente optique, mais il a eu tort^ à

notre avis de considérer cette anomalie comme un colobomc partiel de

la choroïde. Il revient sur cette distinction dans le travail qu'il a publié

en 1884 dans le Wiener ined. Blatter et dit nettement que le conus en bas

est le plus souvent congénital tandis que les coni.en dehors se répar-

tissent également entre les variétés congénitales et acquises.

(2) Quoi qu'il en soit des opinions qui attribuent à une malformation primi-

tive de la choroïde ou de la sclérotique l'apparition du etaphylome pos-

térieur, il n'en est pas moins vrai que ce dernier est, et doit être consi-

déré comme une imflammation particulière dont la caractéristique est la

tendance qu'elle présente à augmenter d'étendue.

P. 26
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trophie acquise de la choroïde) et celles qui occupent le

bord inférieur du nerf optique et qui répondent à une

persistance en un point de la fente oculaire fœtale.

Il résulte des travaux importants que nous venons de

signaler qu'il existe à côté de la scléro-choroïdite posté-

rieure une anomalie présentant quelques-uns de ses carac-

tères ophthalmoscopiques et qui relèvent d'un reliquat de

la fente oculaire.

Dès lors, pas n'est besoin, pour décrire cette rare ano-

malie, vue récemment encoi'e par de Wecker, Galezowski

et Benson, de remonter à la scléro-choroïdite postérieure

qui en tant que maladie acquise ne saurait rentrer dans

notre cadre, et nous n'aurons à y revenir que pour montrer

les caractères différentiels qui la distinguent de l'ano-

malie qui nous occupe.

Si d'autre part, comme nous l'admettons, cette anoma-

lie dépend d'un trouble dans l'évolution normale de la fente

fœtale, il convient, contrairement à l'ordre que nous avons

adopté dans les divers chapitres de ce travail et dans le

but de rendre compréhensible la description qui va sui-

vre, d'indiquer tout d'abord le mécanisme de sa pro-

duction.

Schnabel dans un travail déjà cité invoque une per-

sistance de la fente choroïdienne d'où le nom de colo-

boma partiel de la choroïde sous lequel il le désigne. Mais

cette opinion, sur laquelle nous aurons à revenir plus loin,

ne s'applique qu'à des cas particuliers dont nous aurons à

parler mais ne saurait convenir à l'anomalie telle que

nous l'avons définie au début de ce chapitre.

Il résulte de faits anatomiques indiscutables que Tano-

malie, lorsqu'elle est simple et non liée à une anomalie
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semblable de la choroïde, porte exclusivement sur la

gaîne du nerf optique.

Admettons qu'à un moment très voisin du début de

l'évolution (1) une difficulté survienne dans la fermeture

de la gouttière de l'optique (développement trop puissant

du bouchon mésoblastique ou de la portion invaginée de

l'oculo-pie-mère), il en résultera une réunion tardive ou

irrégulière des deux bords du canal.

Or nous savons que le pédoncule optique n'est qu'un

FiG. 33 (d'après Van Duyse).

Microphthalme et colobome. Segment postérieur de l'œil.

organe conducteur ou d'appui pour les fibres optiques qui

ont une direction centripète : ces dernières ne pouvant

combler la partie antérieure du pédoncule restée trop

large s'étalent le long de la gaîne interne.

Le développement de la gaine externe du nerf devra se

faire en entonnoir et le trou choroïdien ainsi que le fora-

men opticum devront présenter des dimensions exagérées.

Ajoutons que les branches sanguines destinées à la

(1) Il est évident que le colobome doit avoir une origine précoce puis-

que la fente oculaire tend à se fermer d'avant en arrière et achève son
occlusion sur la septième semaine.



rétiue dériveront alors de l'artère centrale en un point

situé plus en arrière qu'à l'état normal.

Van Duyse a eu l'occasion d'observer un œil microph-

thalmique recueilli dans le service du professeur Gayet de

Lyon et qui permet de se rendre compte anatomiquement

de la lésion précitée (Voir fig. 33).

11 s'agit d'un colobome étendu du plancher oculaire, avec colo-

bome de l'iris en bas, et s'étendant en arrière, sous forme d'une

vésicule séparée du bulbe proprement dit par une ouverture plus

ou moins elliptique. La ligne ab représente l'axe optique passant

horizontalement par le centre de la micro-cornée (30 mm.) ; la ligne

cd correspond à une ligne partant de ce centre et tangentielle à

la surface de la papille. Ces deux lignes font entre elles un angle de

20 degrés environ. La situation de la papille optique est anormale,

en raison du mode d'insertion du nerf otique, qui se fait de haut en

bas et d'arrière en avant, au moins sur la faible portion de corde

optique restée en place (1).

Une telle papille optique ne devait être que partiellement acces-

sible à l'exploration ophthalmique, l'axe du regard, dirigé autant

que possible de bas en haut, restant tangentiel à la surface du nerf

optique.

On peut résumer d'un mot les caractères anatomiques

de cette lésion en disant avec Arlt qu'elle semble avoir été

faite en refoulant avec le pouce la région immédiatement

située au-dessous du nerf optique.

L'anomalie étant ainsi caractérisée au point de vue ana-

tomique et embryologique, il nous reste à en indiquer les

symptômes et à établir sur les bases précédentes leur si-

gnification précise. Nous prendrons comme type de notre

description, l'observation de Franz J. rapportée dans le

mémoire si intéressant de Van Duyse sur les anomalies

congénitales du nerf optique.

Franz J..., garçon menuisier, âgé de 20 ans, vient nous consulter



— 205 —

(1879) pour une amblyopie qui s'est aggravée depuis quelques

semaines. La vision a toujours été défectueuse, mais à l'école, il

pouvait lire des caractères qu'il ne peut plus déchiffrer que très

difficilement à l'heure actuelle (Voir fig. 34).

Si l'on examine le fond de l'œil droit, à l'image renversée, on est

tout d'abord frappé par l'aspect de la papille optique. Outre qu'elle

a des dimensions plus considérables qu'à l'état normal, elle se

Fig. 34 O D. (Franz J.)

décompose en deux portions : l'une supérieure, au niveau de

laquelle naissent les vaisseaux centraux, l'autre, inférieure et d'un

blanc éclatant; de sorte, qu'à première vue, on croirait à l'existence,

sous la papille, de fibres optiques gardant dans la rétine, au-delà du

nerf optique, leur gahie de myéline. Mais à un examen plus attentif,

surtout à l'image droite, on s'aperçoit tout de suite que la portion

blanche inférieure de la prétendue papille n'est qu'une annexe de

cette dernière, dont la forme est tout à fait insolite.

Si la partie blanche, dont il vient d'être question, faisait partie de

l'entrée du nerf dans la rétine, l'ensemble aurait une configuration

arrondie, légèrement ovalaii'e, à grand axe vertical.



— 206 —
L'examen (image droite) permet de rencontrer, en allant de haut

en bas (Vig. 3) :

1» Le fond de l'œil normal dans lequel se dessinent vaguement

les vaisseaux choroïdiens, mais à une certaine distance delà papille

seulement.

2" Un rebord demi-circulaire, séparant le fond normal de l'œil

d'une cavité située plus bas et qu'il surplombe. Sa teinte rosée cor-

respond à celle des papilles normales (capillaires du tissu nerveux).

3" Une cavité limitée en haut par le rebord demi-circulaire décrit

à l'instant; elle est progressivement approfondie de bas en haut et

d'avant en arrière, surtout du côté temporal.

4» Un nouveau rebord, non rosé comme le premier, mais d'un

blanc jaunâtre, et séparant transversalement l'excavation, située

au-dessus, du demi-disque blanc.

5» L'annexe blanche désignée sous le nom de demi-disque. Très

peu excavée, comme le démontre l'absence de coude pour les vais-

seaux qui passent de cette surface dans la rétine normale, elle est

d'un blanc jaunâtre à l'image droite et parsemée de petites macules

prises. Ses limites latérales sont nettes (liseré 'pigmentaire grisâtre

du côté nasal), mais le bord inférieur est peu accusé.

6" Le fond normal de l'œil.

Ainsi donc, il ressort de cette description un fait capital

qu'au-dessous de la papille existe un staphylome ou conus

inférieur que le siège suffit à différencier du staphylome

externe qui est l'attribut des yeux myopes : quant aux ca-

ractères qu'il présente (siège des vaisseaux à la partie su-

périeure, annexe blanche sous-jacente) ils sont suffi-

samment précis pour admettre qu'ils sont la représentation

d'une lésion anatomique analogue à celle que Van Duyse a

étudiée sur l'œil microphthalme de Gayet (voir plus haut).

En s'appuyant sur cette étude, Van Duyse représente

la coupe du fond de l'oeil de ce malade de la façon sui-

vante : (Voir fig. 35.)

1» Fond normal de l'œil; choroïde présente.

2» Portion antérieure de la surface papillaire réfléchie en arrière.
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La papille occupe deux plans : sa portion antérieure, directement

visible, est située dans le plan normal à l'axe du regard; la portion

postérieure, la plus considérable, se recourbe en arrière, pour se

diriger de bas en haut vers le cul-de-sac représenté sur la figure 5,

Fio. 35 (d'après Van Duyse).

Schéma (coupe verticale) du nerf optique et de sou pourtour. Représenta-

tion schématique de l'œil de Franz J.

r, rétine ; ch, choroïde ; scl, scléro-

tique; E, ectasie ou cul-de-sac sous-pa-

pillaire. V. V à troncs veineux de

la rétine. — Même signification dans
les fig. 3iy 35 et 36. V' tronc veineux cen-

tral de la rétine, figures 33, 36, 43 et 36

.

Dans la figure 35, il faut se représen-
ter les vaisseaux V et dans un
autre plan que V, formant angle droit

avec le plan de cette veine.

et qui est l'analogue du cul-de-sac ou poche de la figure 4. Toute-

fois, cette partie postérieure fait une faible saillie en bas, dépassant

le niveau du rebord de la portion réfléchie.

3» Cavité visible sur l'image ophthalmoscopique et conduisant dans

l'ectasie E de lagaîne optique, dont les dimensions ont été exagérées

ici.
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4» Rebord légèrement saillant dont il a été question plus haut.

0° Demi-disque blanc. C'est le prolongement de la gaîne optique

ou sclérotique normale ; sous la rétine plus ou moins modifiée qui

recouvre ce disque, la choroïde fait défaut.

6° Fond normal; choroïde présente.

La reconstitution de cette coupe explique d'ailleurs la

disposition vasculaire signalée plus haut. (Voir fig. 36.)

Une veine V de fort calibre parcourt de bas en haut le demi-disque,

Fig. 36 (d'après Van Duyse).

Veines au niveau de la papille. — Explication basée sur le schéma pré-

cédent des dispositions vasculaires relevées sur l'image ophthalmosco-

pique de l'œil de Franz J.

Schéma représentant la confluence du
tronc veineux V (veines rétiniennes in-

férieures) et des branches veineuses su-

périeures V* V et V, V*, V avec la

veine centrale V».

franchit son rebord supérieur, et pénètre dans l'excavation pour dis-

paraître derrière une veine V, située sur un plan antérieur et ani-

mée d'un faible battement, rythmique, spontané. Cette veine V

irait rejoindre la veine centrale antérieure du nerf optique V après

avoir décrit une courbe plus ou moins allongée, suivant que l'ectasie

rétro-papillaire est plus ou moins profonde (fig. S et 6).

La veine V^ se rattache directement à la portion de veine V,

visible sous le rebord papillaire représenté fig. 3 et 6. Une trainée

rougeâtre est en effet visible dans la pi'ofondeur du tissu nerveux et

relie les deux vaisseaux.

Au côté nasal de V existe une portion de veine V^, séparée de la

première par une incisure ; il est probable que V^ se raccorde aux
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reines V*, V. Le point de confluence des veines "V*, V et V^, V*, V
•serait précisément cette incisure, très nette dans certaines conditions,

. et située superficiellement dans la portion de papille postérieure, sail-

lante en bas derrière la portion antérieure visible (v. fig. 3 et 6). Le

point de jonction des veines supérieures de la rétine se trouverait

donc être voisin du rebord. Ce qui permet d'affirmer que est une

veine distincte, c'est le fait suivant :

Si l'on appuie légèrement sur le bulbe oculaire (du côté externe),

on observe, pendant l'examen à l'image droite, que le battement

de V devient très accusé et synchrone avec un fort pouls veineux

de V. Enmême temps, apparaît un battement synchrone de l'artère A.

Si la pression du doigt augmente, V et disparaissent totalement

et l'artère A devient filiforme, tandis que apparaît isolée et non

animée de battements, comme ses bronches V*, situées du côté

nasal sur l'avant-plan.

11 est probable qu'une disposition spéciale — vers les parties su-

périeures de l'ectasie — rend certains vaisseaux, tels que V, V, A,

plus susceptibles que d'autres d'être animés de battements.

L'artère A sort de l'excavation derrière la veine V^, émettant une

branche A* au niveau du rebord inférieur; cette branche se dirige en

haut, du côté nasal de l'excavation, peu profonde en ce point, et

va se distribuer à la partie supérieure de la rétine, tandis que le

même tronc artériel se subdivise plus bas, sur la surface blanche, en

4 branches A^ destinées aux régions inféro-latérales de la rétine. Il

est plus que probable que l'artère A va rejoindre l'artère centrale

du nerf optique, après avoir parcouru la portion de rétine qui

tapisse le fond de l'ectasie sous-papillaire.

L'œil gauche présentait du reste des lésions analogues

comme le démontre l'examen de la figure ci-dessous

(fig. 37).

Uue excavation, qui s'étend probablement beaucoup moins haut

et moins en arrière, sépare la papille optique, réfléchie en arrière,

d'un demi-disque ou staphylome inférieur de couleur blanche, sclé-

roticale (fig. 5').

La veine V et l'artère A, vaisseaux inférieurs de la papille, rejoi-

gnent la veine et l'artère centrale, en suivant l'ectasie en arrière et

en haut, tandis que VS et V^; A', A^, et A', se rapportant au

P. 27
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groupe des veines et des artères supérieures, se réunissent en un

point visible, voisin du rebord qui surplombe la cavité. Les branches

veineuses vont rejoindre une branche commune qui aboutit égale-

ment à la veine centrale antérieure. Disposition analogue pour les

artères A*, A^, A'. Une particularité assez intéressante est celle

d'une branche veineuse V'% pénétrant dans le staphylome, ainsi que

celle des vaisseaux de petit calibre plongeant dans la substance ner-

FiG. 37. 0. G. (Van Duyse).

veuse de la papille, du côté nasal et temporal, ainsi que dans l'ex-

cavation (côté temporal).

La moindre pression sur l'œil fait disparaître complètement ou

rend filiformes les vaisseaux qui pénètrent de bas en haut dans l'ex-

cavation. Comme pour les vaisseaux du côté droit, une pression

faible, tout en déterminant des pulsations dans ces canaux vascu-

laires, ne provoque pas de battement sur les vaisseaux qui se trou-

vent en haut sur l'avant-plau.

Van Duyse dans une deuxième observation a trouvé

des lésions semblables que nous tenons encore à repro-

duire : (Voir fig. 38).



La figure 8, qui a une grande analogie avec les figures 3 et 7,

montre aussi une différence de réfraction à divers niveaux. Les

vaisseaux rétiniens inférieurs fuient également derrière une excava-

tion, limitée en haut par un rebord saillant de teinte rosée. La partie

inférieure de la papille n'a guère cette teinte : elle est d'un blanc

grisâtre et se délimite d'avec le conus sous-jaccnt par une ligne

courbe à convexité inférieure. Ce conus a des dimensions supérieures

FiG. 38. 0. D. (Van Duyse).

à la moitié de la surface du disque optique. Ses cornes se confondent

avec le bord scléral de la papille, qui a une forme transversalement

ovalaire. Avec son annexe, elle a la configuration d'un œuf, la pointe

tournée en bas. La papille et le conus sont limités par un liséré,

pigmenté, très accusé sur les parties latérales.

Nous reproduirons, à propos de la présence des fibres

à myéline, une très remarquable observation de Evers-

buch qui se rapproche par plusieurs points de la précé-

dente.

Liebreich dans son mémoire publié en|18S9 dans les



archives allemandes d'ophthalmologie rapporte une ob-

servation intéressante dans laquelle le nerf optique pré-

sentait une disposition analogue aux précédentes et qui

fut également éclairée grâce à l'examen de certaines pré-

parations anatomiques.

Au niveau de l'épanouissement du nerf optique, on apercevait

au fond de l'œil gauche un disque clair, arrondi, qui se délimitait

très nettement de la teinte grisâtre du nerf, de même que celui-ci

se délimitait du reste du fond de l'œil, par une ligne de démarca-

tion que l'auteur appelle ligne de démarcation choroîdo-scléro-

nerveuse.

Au milieu du tiers supérieur de ce disque, émergeaient côte à côte

une artère rétinienne et un tronc veineux [a, veine; b, artère). Ces

deux troncs s'incrustaient en haut et en dedans et envoyaient toutes

leurs ramifications principales vers le haut, tandis qu'un petit

nombre seulement de branches secondaires, en partie veineuses, se

dirigeaient en bas par dessus le disque. Ces dernières, dans le champ

du disque dont la surface paraissait être constituée par une mem-
brane plissée transparente, disparaissaient de distance en distance,

comme si elles plongeaient sous cette membrane; parvenues au bord

du disque, elles s'incurvaient sous un angle presque droit, pour

gagner les limites de la sclérotique et de la choroïde. Cette dispo-

sition des vaisseaux est propre à montrer que la surface du disque,

quoique plane, était déprimée par le reste du fond de l'œil ; en

outre un examen minutieux démontra que la surface de la membrane

qui constituait les deux tiers inférieurs du disque était tendue au

devant de deux dépressions rondes, allongées, qu'une strie mince,

allongée, séparait l'une de l'autre.

Sur l'œil droit, le point d'entrée du nerf se présentait sous le

même aspect. En examinant deux yeux enlevés sur le cadavre, qui

réalisaient des exemples de colobome de l'iris et de la choroïde, et

qui présentaient absolument les mêmes détails qui viennent d'être

décrits, M. Liebreich pratiqua une section à travers le nerf optique.

Il constata que cette gaine, au-dessous de la papille et avant de se

perdre dans la sclérotique, était dilatée à l'état de poche profonde,

au-devant de laquelle était tendue une membrane qui partait du

nerf optique, tandis que le rebord se perdait sans discontinuité avec



la partie avoisinante de la sclérotique, en décrivant une circonfé-

rence d'un diamètre double de celui du nerf optique. Les prépara-

tions anatomiques étaient trop vieilles pour qu'on pût se renseigner

d'une façon exacte sur la nature de la membrane tendue au-devant

de la dépression : quoiqu'elle fût en continuité directe avec le nerf

optique et la réline, M. Liebreich suppose qu'elle ne renfermait pas

d'élément nerveux.

Dans les cas précédents, le siège du conus est en bas ;

t'iG. 39. 0. G. (Van Duy.se).

mais sa présence n'est pas comme on le conçoit à jniori

incompatible avec l'existence d'un staphylome acquis,

externe ainsi qu'en témoignent les figures sous-jacentes.

(fig. 39, 40 et 45).

On n'aperçoit, sur aucune des deux papilles, la lame criblée; à

droite, une veine temporale naît dans le conus derrière la limite

choroïdienne. Malgré son calibre considérable, elle semble devoir être

rattachée moins aux vaisseaux centraux du nerf optique qu'à ceux

de la couronne vasculaire scléroticale.

• Nous avons dit plus haut que le siège du conus congé-
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nital était le plus souvent inférieur. Vossius d'ailleurs,

dans un travail récent publié en 1885, nous dit qu'il résulte

pour lui de l'examen de 6065 malades, qu'après le conus

latéral (coloboma maculaire) et péripapillaire, l'inférieur

est celui qui se monti-e avec le plus de fréquence ; sa sta-

tistique est la suivante.

Sur 425 malades atteints de conus congénital, il existait

Fio. 40. 0 D. (Van Duyse).

Coni inférieurs (colobomes rudimentaires). — Image droite. Demi-lunes

atrophiques de chaque côté. Répartition anormale des vaisseaux à

droite.

231 coni en dehors, 83 annulaires, 111 à direction anor-

male parmi lesquels 75 en bas. Fuchs dans son mémoire

dit qu'il en a observé 53 cas au moins dans le service de

Arlt au cours d'une seule année scolaire. Or quelquefois

il s'observe dans la région maculaire ainsi que E. de

Jaeger, Schnabel et Yan Duyse, en ont constaté des exem-

ples (voir coloboma maculaire). Quelquefois même il y a

coexistence d'un conus externe avec un conus inférieur.



Ce fait a une grande importance au point de vue embryo-

logique. Vossius, dans un travail récent Beit. zur anat.

des N. opticus; Arch. f. opht. 1883) a démontré que la rota-

tion du bulbe fœtal, déjà acceptée par Manz et KôUiker,

devait être acceptée comme une vérité acquise. Or si

cette doctrine répond à un petit nombre de faits, elle

ne saurait s'appliquer au cas où il existe un coloboma

maculaire puisque l'anomalie sous-papillaire est consi-

dérée à juste titre comme un reliquat de la fente em-

bryonnaire.

Nous pouvons faire remarquer, d'ailleurs que la pré-

sence du colobome inférieur devient tout aussi difficile à

expliquer avec une macula normale puisqu'il faudrait

alors expliquer le colobome par un processus développé

en dehors de la fente, mais nous reviendrons du reste plus

complètement sur la théorie de Vossius à propos du

conus latéi'al (voir colobome maculaire).

Quelquefois enfin, il existe autour de la papille un

anneau colobomateiix, vrai staphylome péripapillaire bien

décrit par Fuchs, mais dont l'explication paraît, pour

Schmidt-Rimpler, difficile à expliquer; le plus souvent il

coïncide avec de larges colobomes du plancher oculaire

(voir atlas de Liebreich et de Jaeger). En vérité on a le

droit de s'étonner des doutes de Schmidt, si l'on se rappelle

que le pédoncule de la vésicule optique ne représente en

somme que la voie à suivre pour les fibres du tractus

opticus : de sorte qu'à un moment donné la fente optique

coiffe le nerf optique d'où il est facile de comprendre

qu'un trouble dans l'évolution de la fente soit susceptible

d'exercer son action sur la portion supérieure du nerf.

D'ailleurs Yan Duyse fait observer judicieusement que
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les lésions inflammatoires, d'après la théorie de Deuts-

chmann, peuvent retentir jusqu'en ce point.

FiG. 41 (d'après le travail de vou Graëfe de Berlin et de von Ammon
de Dresde. [Arch. de Graefe, 1860).

Cette figure est assimilable au staphylome papillaire congénital : mais il

s'agit ici d'une scléro-choroïdite postérieure ayant amené une invagina-

tion du nerf optique et un déplacement en haut de la papille.

aa bb. coupe transversale de la gaine
externe invagiuée du nerf optique et de
la sclérotique.

ijg, choroïde qui est accolée à cette

dernière et présente à la coupe des amas
pigmentaires.

Les lésions de cette dernière et

aussi de la rétine sont d'ailleurs très

prononcées.

Un cas du D"" Ph. Wiethe (Knapp's Archiv. fùr Heilkunde, t. XIV^

fasc. 1) semble i^entrer dans cette catégorie : il s'agit d'un homme
de 48 ans, dont l'œil droit avait été détruit par une kératite perfo-

rante survenue dans le cours d'une variole ; il' existait un cône cir-

culaire autour de la papille qui avait la forme d'un ovale allongé.

Du côlé nasal, ce cône mesurait en largeur environ le quart du dia-

mètre de la papille, tandis que, du côté temporal, sa largeur dépas-

sait le diamètre papillaire ; de ce côté, il présentait des inégalités

et des circonvallations. Immédiatement en dehors, ce cône, qui

était traversé par des vaisseaux rectilignes, se continuait par une

dépression profonde (1 millim. 87), circulaire, creusée en forme de

bassin, dont le diamètre avait environ deux fois la valeur du diamètre

papillaire. Les vaisseaux de la rétine se coudaient presque à angle

droit en pénétrant dans cette excavation, où ils échappaient à la vue.



Le fond de la cavité, de couleur grise avec des reflets rougeâtres,

ne présentait pas la moindre trace de tache ou de pigment, tandis

que le reste du fond de l'œil laissait voir plusieurs petits points

atrophiques avec perte de l'épithélium pigmentaire ; de même, le

bord inférieur de la dépression était côtoyé par une zone de cho-

roïde atrophiée. L'acuité visuelle était réduite à tel point qu'à la

distance de ~ le sujet pouvait tout au plus compter le nombre des

doigts.

Mais l'auteur rejette à tort selon nous l'opinion émise

précédemment suivant laquelle ces colobomes sont le

résultat d'une distension de la fente fœtale en se basant

sur l'absence de perte de substance rétinienne et admet

l'existence d'une choroïde fœtale.

Disons en terminant que le staphylome ouconus supé-

rieur s'observe rarement (Mauthner, Streatfield). Remak

[Central, f. prut. 4884, p. 225) a publié un cas de dépres-

sion falciforme que nous tenons à reproduire ici.

M"® C. F. 26 ans est venue consulter pour des troubles dépendant

d'une asthénopie de dégré moyen; conjonctivite simple légère, hy-

permétropie peu prononcée. A l'examen ophthalmoscopique (image

renversée), le nerf optique à droite présentait un aspect insolite.

Mais cette anomalie ne se voyait d'une façon bien nette que sur

l'image droite. Voici en quoi elle consistait: La papille de l'œil

droit avait à peu près les mêmes dimensions qu'à gauche, mais

elle était entourée d'une faucille offrant l'aspect d'un staphylome.

Ce staphylome, de teinte grisâtre, atteignait sa plus grande largeur

du côté de l'extrémité nasale de la papille; ses deux pointes en-

touraient la papille en haut et en bas, embrassant environ les 2/3

de son périmètre. Les limites étaient dessinées par des amas de

pigment choroïdien principalement le long du bord tourné vers la

rétine.

Dans le champ de la papille, un peu au-dessus et en dehors du

centre se voyait une excavation physiologique profonde, dont le bord

supérieur était tout particulièrement bien découpé. Le paroi interne

restait un peu au-dessous du niveau du reste de la papille, de cette

P. 28
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excavation partait une gouttière qui après avoir traversé transver-

salement le champ de la papille aboutissait à une fente profonde,

intéressant la. moitié nasale de la papille et située tout près de

son bord interne. Le bord de cette fente était nettement délimité

en haut en dedans, et en bas, décrivant un arc. En dehors, la fente

se délimitait d'une façon moins nette d'avec la gouttière qui y dé-

bouchait. Impossible de pénétrer du regard dans la profondeur de la

fente; la lumière refléchie par le fond avait une teinte d'un blanc

bleuâtre très intense. Peut>être faut-il conclure de là que le fond

était en rapport d'une façon ou d'une autre avec la sclérotique ou

la gaîne du nerf optique. Toute la moitié nasale de la papille,

située au pourtour de cette fente, occupait un niveau un peu moins

élevé que les parties avoisinantes de la rétine. En pénétrant dans le

champ du staphylome les vaisseaux décrivaient un léger arc à con-

cavité dirigée en arrière pour aller de la rétine vers la gaîne du nerf

optique.

Pas d'anomalies dans la distribution vasculaire. Tous les vaisseaux

évitent en quelque sorte le territoire occupé par la fente, sauf que

deux veines côtoient ses bords supérieur et inférieur.

Pas d'autres anomalies dans le fond de l'œil. Hypermétropie légère,

avec acuité visuelle bonne.

Jusqu'ici nous n'avons envisagé que la question de

siège; il est important désormais d'insister sur les variétés

ophthalmoscopiques du conus inférieur.

Dès le début nous avons indiqué les formes types du

conus qui répondent à des excavations très prononcées et

facilement reconnaissables. Or il est loin d'en être tou-

jours ainsi. Quelquefois la dépression est peu prononcée

comme on a pu le voir dans les figures représentant la

coexistence du conus inférieur avec le staphylome acquis.

Le cas publié par Schœler dans le Jahresb der Augenh

1874 est relatif encore à une variété peu accusée de conus

inférieur (fig. 42).

Dans certains cas la dépression papillaire est inégale-

ment répartie selon les points.



VanDuyse en donne une observation si intéressante que

nous croyons devoir en reproduire les parties principales :

on y retrouvera, avec les particularités propres au conus,

des détails intéressants qui expliquent la possibilité de

reconnaître, à l'oplithalmoscope, ces inégalités de niveau.

FiG. 42 0. D. (d'après Schœler).

Colobome de la ga'me du nerf optique. — Image redressée. Homme de

vingt-six ans, 0. G. S 1/7 H + 1/2

0 D. Emmétropie, hypermétropie lé-
j

,3/4 à 1/2 itiill. de largeur). Tache de Ma-
gère. Le stroma iriea était raréfié dans le riotte agrandie,

quadrant inféro-interne (raie foncée de '

La configuration générale est celle d'un ovale (fig. 43), à grand

axe obliquement dirigé, de haut en bas et de dedans en dehors

(image droite). Du côté maculaire existe un double liseré pigmen-

taire limitant un espace en forme de croissant, de teinte rosée, dé-

pourvu de vaisseaux choroïdiens dans les 3/4 inférieurs. L'anneau

pigmenté est interrompu en deux points ;
l'interne, à un seul niveau,

ce dernier se bifurque en bas et correspond à la limite clioroïdienne.

Du côté nasal, un liseré pigmentaire plus étroit délimite la papille

en dedans; c'est la seule limite visible de côté: il y a confusion de

la limite choroïdienne et de la limite sclérale. Il n'existe donc pas

d'anneau scléral visible de ce côté (limite sclérale de Liebreich).



— 220 —
La papille est excavée en totalité, jusqu'au bord de l'anneau sclé-

ral. Cependant la façon dont les vaisseaux centraux franchissent les

bords de l'infundibulum est variable. Les points de pénétration des

vaisseaux sont fort distants les uns des autres. La plupart se diri-

gent d'abord vers le côté nasal. Une seule artère fuit brusquement

derrière le bord scléral: celle qui se dirige directement en haut.

Une veine l'accompagne dans ce trajet. En allant de haut en bas,

nous rencontrons successivement, en omettant les branches secon-

daires, une artère se dirigeant en haut et en dedans ; une veine se

divisant près du bord de l'excavation en deux branches qui occu-

pent le segment inféro-interne de la rétine; une artère dont l'une

des branches se dirige en bas et en dedans, et l'autre, en bas, avec

une direction plutôt temporale, enfin une veine, se dirigeant en bas

et en dehors.

L'aspect ophthalmoscopique de la papille gauche est sensiblement

ditférent de celui de la papille droite. Elle semble à première vue

constituer une excavation physiologique de la papille. Toutefois la

malformation du disque droit, le mode de disparition de certains

vaisseaux, les dimensions sensiblement exagérées du disque optique

(2 D. P.) permettent de penser à un colobome du nerf optique.

Comme le montre la fig, 44, l'entrée du nerf optique dans l'œil

représente un disque qui a le double des dimensions norma-

les. On y distingue trois zones : la première centrale, formée par

l'épanouissement des fibres nerveuses et répondant à une excava-

tion totale; la deuxième, concentrique à la première correspondant

à un anneau scléral de dimensions insolites; la troisième un liseré

noir, marquant la limite de séparation entre la papille et la choro-

ïde, ce liseré n'existe pas seulement du côté externe, où on le trouve

d'ailleurs fréquemment, dans les yeux normaux, à l'état de crois-

sant : il fait le tour du disque et est dédoublé du côté nasal.

Dans l'excavation papillaire, il n'existe pas, comme à droite, de

subdivisions au moyen de travées. La teinte est ici d'un gris blan-

châtre, faiblement rosé du côté temporal, d'un gris rosé du côté

nasal; il n'y a pas de lame criblée visible. L'entrée des vaisseaux

dans la papille nous montre quelques anomalies. Tandis que le tra-

jet des troncs artériel et veineux qui occupent la moitié inférieure de

la papille est visible sur toute son étendue, jusque vers le centre,

(celui de la veine l'est moins), cette remarque n'est applicable qu'à

la veine qui occupe la moitié supérieure; elle est davantage mas-



FiG. 43 0. G. (Van Duyse).

Colobome de la gaine du uerf optique.

FiG. 44 0. D. (Van Duyse).

Colobome de l;i gaine du nerf optique.
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quée dans l'excavation par les fibres nerveuses; elle reçoit près de

son point d'entrée une veine qui traverse horizontalement la région

nasale. Le tronc artériel qui accompagne en haut la veine fuit brus-

quement derrière le rebord scléral interne, et sa marche dans la

zone excavée centrale n'est pas perceptible. Veine inférieure et

veine supérieure ne se divisent qu'en dehors de l'anneau choro-

ïdien; elles gagnent toutes deux un point central et se laissent

poursuivre vers des plans profonds, en devenant de moins en moins

distinctes.

La courbure que les vaisseaux affeetent, dans la moitié inférieure

FiG. 45 (d'après Fuchs).

Staphylome sous-papillaire, de grande dimension, à assimiler au colobome

de la choro'ide et de la gaîne du nerf optique. Réfraction indiquée pour

divers niveaux.

de la papille, pour gagner le centre, est progressive, mais du côté

temporal et en haut, on retrouve, sur les vaisseaux d'ordre secon-

daire, le coude avec disposition brusque derrière le rebord scléral,

particularité sur laquelle Nieden a appelé l'attention dans les colo-

bomes papillaires. Notons encore deux vaisseaux du côté nasal, dont

l'un disparaît vers le bas, derrière le croissant pigmenté interne, et

dont l'autre, une veine, se dérobe, en haut, dans l'espace compris

entre les deux liserés noirs. Quant aux vaisseaux qui se dessinent peu

nettement sur l'anneau scléral, du côté de la macula, il faut les re-

garder comme étant de nature choroïdienne.

La macula gauche se comporte comme dans l'œil congénère. .
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On peut se représenter anatomiquement la malformation qui nous

occupe comme un élargissement ampuliforme de la gaine du nerf

optique, vers son point d'insertion sur la coque scléroticale.

De cette façon, le foramen opticum se trouve considérablement

élargi, et l'anneau choroïdien, pigmenté, excentriquement reculé.

Par là même, nous voyons que la gaîne interne du nerf optique a

subi également, sur une longue étendue, une distension en formede

sac, surtout dans l'œil droit de notre sujet.

Outre que, dans cet œil, la dimension de la cupule est plus con^

Papille séparée du conus sous-jacent par une ligne droite. Le conus

semble constituer la moitié inférieure, plus claire, du disque optique.

Staphylome atrophique, étroit, adjacent au côté interne.

sidérable et la forme autre, nous observons ici des travées et des

subdivisions qui ont été observées dans certains colobomes du plan-

cher oculaire, et qui font totalement défaut dans l'œil congénère.

Dans certains cas enfin, les coni excédent de beaucoup

les dimensions de la papille : Fuchs dans son travail

donne la relation d'un cas qui semble offrir beaucoup d'a-

nalogie avec les cas précédents. On pourra en juger par

la description suivante (fig. 45 et 46).

La papille représente une ellipse oblique de dehors en dedans.

Au-dessous d'elle, surface blanche embrassant la papille optique

sur les côtés et s'élendant à 4 D. P. en bas. Vers le 1/3 inférieur,

sa largeur est de 2 1/2 D. P. La moitié inférieure est d'un blanc

Fig. 46 (d'après Fuchs).
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pur; sa moitié inférieure montre quelques gros vaisseaux choroï-

diens et des taches pigmentaires. Réfraction : région maculaire,

H 3 D ;
papille, enimétropie ; à l'union du tiers supérieur et du

tiers moyen de la surface blanche, M. 5 D et plus bas, M 6 à 7 D.

Il s'agissait là d'une ectasie locale du fond oculaire correspondant

à la surface blanche.

Il est évident que l'anomalie décrite par Fuchs établit

une sorte de transition vers le coloboma du plancher ; il

semble que le trouble d'évolution se soit propagé au feuil-

let proximal, etquel'onaiten réalité un colobomarudimen-

taire caractérisé par une ectasie du plancher oculaire se

prolongeant sous le nerf optique.

Dans ces cas il y a continuité parfaite entre le coloboma

du nerf optique et le coloboma partiel de la choroïde.

Quelquefois on peut comme dans la figure 10 du Haud-

buch de Graefe et Sœmisch t. 2, page 73, voir l'ectasie

choroïdienne séparée du nerf optique par une portion nor-

male; mais il s'agit alors d'une autre variété qu'il ne faut

pas confondre avec l'anomalie qui nous occupe et que

nous aurons à signaler à propos du coloboma choroïdien;

ajoutons d'ailleurs qu'il n'est pas rare d'observer la

coexistence signalée par de Graefe.

Dans un cas de colobome de la gaîne du nerf optique

observé chez un sourd-muet, par Benson, il existait dans

le méridien vertical inférieur et un peu interne, une

bande irrégulièrement pigmentée et se prolongeant vers

l'ora serrata.

Dans l'observation deLiebreich que nous avons indiquée

plus haut, le conus sous-papillaire coexistait avecun colo-

bome de la choroïde; voici ce que l'auteur dit à ce sujet :

La choroïde se comportait d'une façon très différente sur les deux

yeux. Sur l'œil gauche, le bord de la choroïde atteignait l'extrémité
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inférieure du disque gris ; en liaut sur les cotés, mais principalement

en dedans, il en restait éloigné dans une certaine étendue, de telle

sorte que, dans le voisinage du disque, on apercevait une voussure

claire, dans le champ de laquelle émergeaient quelques vaisseaux

choroïdiens. Dans l'oeil gauche, au contraire, un vaste colobome

choroïdien, de même forme que celui qui a été décrit précédemment,

embrassait avec son extrémité supérieure pointue le nerf optique

et laissait ainsi à nu, vers en bas, la surface d'un blanc bleuâtre de

la sclérotique, tandis que, dans les parties supérieures et dans le

voisinage du nerf optique, cette surface était traversée par quelques

vaisseaux qu'on eût pu prendre, d'après leur forme etleur parcours,

pour des vaisseaux rétiniens, si on ne les avait vus se perdre dans la

choroïde au niveau du bord pigmentaire qui limitaitla tache blanche.

Dans les pages qui précèdent nous avons eu surtout

pour but de montrer les dimensions du conus en bas ou

sous-papillaire et d'indiquer les relations qui existent

entre lecoloboma optique et le coloboma choroïdien dont,

pour quelques auteurs le conus sous-papillaire ne serait

qu'une variété (Szili), La lecture des observations a pu

mettre en même temps le lecteur au courant des carac-

tères mêmes de ces dépressions congénitales. Nous te-

nons toutefois à les résumer en quelques lignes.

Dans la plupart des cas, l'empreinte falciforme revêt

l'aspect d'une surface à limites très nettes, semi-lunaires,

enchâssant environ la moitié inférieure du champ de la

papille et se continuant vers le côté externe et interne de

celle-ci dans l'anneau sclérotical, si bien que quelquefois

elle paraît en être la continuation.

On comprend à la rigueur, dans les cas oh lui-même est

peu prononcé, qu'il puisse être confondu avec un anneau

sclérotical très accusé, mais cette erreur n'est plus possible

ainsi que le fait remarquer de Wecker dès qu'il présente

le quart de largeur du diamètre de la papille.

P. 29



Sa teinte est en général uniformément blanchâtre,

quelquefois jaunâtre, mais rarement bleuâtre; et Fuchs

fait observer que cette différence de teinte est souvent

plus marquée sur l'image renversée que sur l'image droite,

circonstance utile à connaître pour la recherche de ces

replis falciformes.

La délimitation se fait nettement d'avec la choroïde dont

l'aspect est rougeâtre : souvent il existe un rebord pigmen-

taire noir qui permet aussi de la distinguer d'avec l'atrophie

choroïdienne péripapillaire des vieillards.

Ainsi qu'on a pu le constater d'après les observations

précédentes la largeur varie du quart à la moitié du dia-

mètre de la papille. Quelquefois elle dépasse de beaucoup

le diamètre, ainsi que Fuchs en a montré un exemple rap-

1 1
porté plus haut : lorsqu'elles représentent le - u o — de

ce diamètre, on comprend qu'elles soient susceptibles de

passer inaperçues.

La profondeur de la sclérectasie est importante à re-

connaître : mais sa détermination est d'une difficulté

variable selon les cas : sur celles qui présentent de grandes

dimensions, nous dit Fuchs, il est souvent assez facile de

constater nettement que ces empreintes coi'respondent à

des dépressions superficielles. Le bord de la papille appa-

raît dans ces cas comme une arête légèrement saillante,

principalement quand -la fente est à pic : mais quant à

l'appréciation exacte du niveau, elle est rendue le plus

souvent impossible par l'uniformité de sa teinte et l'absence

de vaisseaux à son niveau ou de toute déviation paral-

lactique. Dans un cas cependant rapporté par Fuchs, il

existait une veine nettement déviée : de plus, le fond de
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l'empreinte présentait des arêtes comme dans les cas de

Van Duyse que nous avons rapporté. De toute façon, il y

a lieu de croire qu'il existe une dépression légère et cette

sclérectasie, sa délimitation précise etl'intégrité parfaite de

la choroïde au voisinage, sont des signes qui, comme dans

le coloboma maculaire suffisent à le caractériser.

Nous avons déjà dit que la faux se prolongeait ordi-

nairement le long des bords do la papille : ces sortes de

cornes quiles prolongent latéralement, enchâssent souvent

la moitié de la circonférence de la papille et quelquefois

dépassent le niveau du diamètre horizontal.

Des deux cornes, l'une est en général plus nettement

accusée que celle du côté opposé : toutes deux d'ailleurs

se perdent insensiblement dans l'anneau sclérotical.

La papille présente des modifications notables : quand

le conus est en bas, la papille paraît fort exiguë : il y a un

raccourcissement prononcé dans le sens du plus grand

diamètre de la fente : elle est aplatie dans son voisinage

et présente d'ailleurs des variétés nombreuses.

L'excavation de la papille offre aussi une direction

anormale et se trouve ordinairement dirigée dans le sens

du plus grand diamètre de la faux.

Les vaisseaux présentent encore une distribution irrégu-

lière.

Les gros vaisseaux après leur émergence semblent tous

se diriger plus ou moins en dedans comme s'ils étaient

destinés à la moitié interne de la rétine (disposition vascu-

laire intervertie de Fuchs), mais il est à remarquer que

dans la rétine, la distribution est normale, ce qui tient

probablement à ce fait que les vaisseaux destinés à la

moitié externe s'incurvent en dehors sur la papille même.
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Troubles fonctionnels. —• Fuchs dans son mémoire a

bien établi que les coni sous-papillaires congénitaux sont

ordinairement accompagnés de vices de réfraction et de

diminution de l'acuité visuelle qu'il considèx'e d'ailleurs

comme une conséquence d'un développement défectueux

de la rétine.

Le plus souvent la présence d'une faux coïncide avec

la myopie (myopie simple ou astigmatique), mais un fait

à noter consiste en ce que dansla myopie simple iln^existe

pas de rapport régulier entre celle-ci et la largeur de la

demi-lune choroïdale. Fuchs cite deux^as oii une myopie

très élevée de 12 dioptries, coexistait avec une dépression

peu notable (1).

1
Dans un rrdes cas observés par lui, cet auteur a trouvé

de l'hypermétropie.

L'émmétropie s'est montrée dans deux cas seulement et

coexistait avec une acuité visuelle très amoindrie. Dans

70 p. 100 des cas, il existait de Fanisométropie.

Fuchs ne semble pas avoir porté beaucoup son atten-

tion sur l'astigmatisme; la seule remarque intéressante

qu'il signale dans son travail est relative au défaut de

rapport des méridiens à réfringence maxima et minima

avec les méridiens vertical et horizontal; dans un cas, la

réfringence maxima se trouvait dans le méridien équa-

torial.

(1) Dans une des conclusions de son travail, Fuchs dit qu'il serait erroné

de conclure que le plus grand nombre des myopies est d'origine congénitale
;

cette formule d'après lui ne serait admissible que si l'on confondait les faux

dirigées en bas avec celles dirigées en dehors et si l'on admettait avec

Schnabel que cette deuxième variété est également congénitale dans beau-

coup de cas. Du reste, c'est ordinairement dans les cas de faux sous-papil-

laires que la proportion des myopes est relativement élevée.



11 tend d'ailleurs à considérei' l'astigmatisme comme une

complication éloignée survenant du côté de la cornée et le

fait rentrer dans l'ensemble des vices de conformation que

l'on peut observer sur les yeux dont il est ici question.

C'est surtout à Szili, dans l'étude si intéressante

qu'il a publiée en 1883, sur les « coni en bas », que revient

le mérite d'avoir insisté particulièrement sur l'astigma-

tisme et d'en avoir indiqué la nature véritable.

Il attribue en effet cet astigmatisme à l'inégalité de

niveau rétinien et lui donne l'épithète d'astigmatisme

postérieur q*ui rappelle à la vérité ce fait, mais est assuré-

ment vicieuse au point de vue thérapeutique

.

La vérification d'ailleurs a pu en être faite : Van Duyse

nous dit en effet que l'examen à l'image droite donne des

différences dans le degré de réfraction, s'il est pratiqué

en des points différents au-dessous et au-dessus de la pa-

pille, par exemple, ainsi qu'il a eu l'occasion de le faire

chezle malade de la figure 8 et la contre-épreuve est facile-

ment fournie par l'ophthalmomètre de Javal, qui ne révèle

aucune différence dans la courbure des méridiens de la

cornée (Szili et Van Duyse).

Sur les 75 cas de coni en bas, rapportés dans la statis-

tique de Vossius, les vices de réfraction se répartissent

d'ailleurs de la façon suivante :

Myopie 28

Hypermétropie 7

EmméLropie 1

Astigmatisme myopiqiie 25

— hypermétropique IS)

— mixte 3

Sur l'ensemble des malades observés par cet auteur
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(6,105), 836 seulement présentaient des vues de réfraction

dont 358 myopes, 312 hypermétropes, 68 astigmates

myopes, 81 astigmates hypermétropes, 17 astigmates

mixtes.

Au point de vue de l'acuité visuelle, nous devons dire

avec Fuchs qu'elle se trouve notablement diminuée dans

presque tous les cas et sans affecter de rapport précis avec

les troubles de la réfraction. Nous avons déjà dit que chez

2 emmétropes, observés par cet auteur, Tacuité visuelle

était fort abaissée.

Il ne faut pas non plus omettre de signaler ce fait que

la plupart de ceux atteints de myopie avaient de la diffi-

culté à lire les caractères placés à une faible distance de

l'œil, contrairement à ce qu'on observe dans la myopie

vulgaire.

Fuchs considère, comme nous l'avons déjà indiqué,

cette diminution de l'acuité visuelle, comme une consé-

quence du développement défectueux de la rétine et cite à

l'appui de son opinion ce fait important que, dans tous les

cas de faux monolatérale, l'acuité visuelle était faible

des deux côtés.

Diagnostic. — Le diagnostic découle des considérations

dans lesquelles nous sommes entré à propos des symp-

tômes, et nous n'avons pas à revenir sur les caractères

objectifs et fonctionnels qui distinguent les coni sous-

papillaires des plaques d'atrophie choroïdienne avec les-

quelles ils ont été si longtemps confondus.

La coexistence de ces deux états, comme dans un des

cas déjà cité de Van Duyse, dont nous avons reproduit le

dessin, pourra être consultée avec fruit pour apprécier ces

différences.
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Fuchs, pour éviter toute cause d'erreur, fait remarquer

avec soin, que les dépressions falciformes sous-papillaires

coïncident fréquemment avec d'autres anomalies de dé-

veloppement.

Petitesse et irrégularité de la papille. Albinisme. 2 cas.

Petitesse de la cornée 1 cas.

Microphthalmie 1 cas.

Quand TafTection est unilatérale, il n'est pas rare de

constater également des anomalies de développement

portant sur l'œil opposé, petitesse et irrégularité de la pa-

pille, persistance des fibres à myéline, excavation physio-

logique placée différemment, ordinairement en bas, dis-

position vasculaire intervertie.

Les troubles de l'acuité visuelle doivent aussi être

rappelés ici.

Fuchs signale enfin le défaut de développement intel-

lectuel, l'idiotie, avec difformité congénitale du crâne et

spasmes choréi formes des muscles de la face, symp-

tômes qu'il a constatés dans un de ses malades et qui peu-

vent aider le diagnostic.

Traitement. — Les considérations que nous avons pré-

sentées au sujet du degré de l'acuité visuelle et de l'exis-

tence de l'astigmatisme démontrent suffisamment qu'on

ne saurait espérer, par une correction des troubles

de réfraction, une diminution de l'amblyopie ; encore

ne parvient-on que rarement à corriger la réfraction,

quand il existe de l'astigmatisme par inégalité de ni-

veau.

Du colobome central ou maculaire. — On désigne

sous ce nom l'ectasie de la paroi du globe oculaire limitée
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au niveau de la macula, d'où le nom de Colobome ma-

culaire sous lequel il est quelquefois désigné. Longtemps

confondue, ainsi que le colobome du nerf optique dans le

groupe des scléro-choroïdites, elle n'en a été distinguée

que depuis peu; aussi la littéi'ature ophthalmologique

est-elle encore peu riche en cas de ce genre.

Les cas publiés sont loin d'avoir même l'authenticité

désirable et les auteurs les plus récents qui ont écrit sur

la question discutent encore, pour les faire rentrer dans

le cadre du colobome maculaire, au sujet d'observations

qui ont été à certaines époques publiées par les auteurs

sous des titres différents.

D'autre part, les données embryologiques qui tendent à

rattacher ces lésions aux anomalies de développement

sont encore trop incertaines pour qu'il soit permis dans

l'état actuel de la science de formuler aucune loi précise

touchant leur mode de production.

Caractères anatomiques et pathogénie sont donc encore

à l'étude et néanmoins nous avons cru qu'il était néces-

saire, dans un travail de ce genre, sinon de trancher la

question et d'écrire l'histoire complète de la lésion, du

moins, de soumettre à la critique les documents connus

et de discuter à ce propos le mode de développement de la

macula, question très importante et qui se rattache étroi-

tement à notre sujet.

Les documents que nous avons pu recueillir sur la ques-

tion sont peu nombreux. Manz dans une monographie

remarquable à plusieurs titres et insérée dans le traité de

Graefe et Sœmisch, en rapporte 5 cas seulement, encore

ces cas sont-ils douteux pour la plupart ainsi que nous le

verrons plus loin.
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Depuis Schweiger, Hirschberg, Schnabel, Schmidt-

Rimpler et Fuchs en ont rapporté des cas dont nous aurons

à discuter la valeur. Enfin Van Duyse a publié sur ce sujet

il y a 2 ans dans les Annales d'oculistique une étude criti-

que plus intéressante et a ajouté un cas personnel, à ceux

déjà connus.

Caractères différentiels du eolobome maculaire.

L'ectasie maculaire est unilatérale ainsi que Fuchs et

Schmidt-Rimpler l'ont noté dans leur cas et l'oeil opposé

est le plus souvent normal. Or les lésions de la myopie sont

ordinairement bilatérales, et c'est d'ailleurs sur cette bila-

téralité qu'est fondée l'opinion, d'après laquelle l'allon-

gement de l'œil dans la myopie tiendrait au tiraillement

exercé sur lui par les muscles pendant la convergence.

Or, sans entrer dans une discussion qui ne rentre pas

immédiatement dans ce sujet, nous pouvons dire, avec

Van Duyse, que cette théorie n'est guère acceptable dans

les cas bien probants de myopie monoculaire, et qu'il est

difficile dès lors de ne pas rapporter l'ectasie bulbaire à

des conditions anatomiques congénitales qu'il nous faudra

indiquer plus loin.

Le eolobome central présente une forme qui varie selon

les cas, tantôt il est triangulaire comme dans le cas de

Van Duyse, tantôt il est ovalaire ou elliptique; mais le ca-

ractère le plus net qui le distingue sous ce rapport des

plaques d'atrophie choi'oïdienne est sa délimitation très

franche d'avec les parties voisines : la surface est en outre

ordinairement bordée par un liseré pigmentaire.

P. 30
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Dans une observation de Streatfield publiée par l'auteur

sous la rubrique d'atrophie choroïdienne mais considérée

par Manz contrairement à Schmidt-Rirapler comme un

cas de colobome maculaire, il existait une lacune à bords

très nets séparée de la papille, également staphylomateuse

du reste, par une bande de tissu choroïdien normal, et

Schweiger lui-même insiste sur cette disposition spéciale.

FiG. 47 (d'après Rumszewick de Kiew).

Dans un cas de de Wecker, cette limitation existait égale-

ment, ce qui a conduit l'auteur à la séparer des choroïdites

myopiques et à la considérer comme un exemple de co-

lobome maculaire. Remak {Cent. f. pratik Augenh. 1884),

Rumszewick {Rev. d'opht. 188S), M.eyQV {idem) et Bimba-

cher (de Gratz) {Arch. f.
Aiigenh. t. XV) ont également pu-

blié des cas analogues.

Yan Duyse a eu lui-même l'occasion d'observer 2 cas

de myopie monoculaire, dans lesquels on retrouvait le
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caractère important que nous venons de signaler et pour

lesquels l'auteur déclare ne pouvoir, en raison de l'unila-

téralité de la lésion, invoquer aucune des causes admises

pour expliquer l'origine de la myopie.

Demoiselle de 30 ans. OEil gauche: fond oculaire absolument

normal et emmétrope. Vision: sens chromatique et champ visuel

normaux. Œil droit: strabisme divergent depuis l'enfance. Forte

amblyopie qui a toujours existé; doigts avec hésitation à 30 centi-

mètres. Myopie (16 ;i 18 D). Papille ovalaire dans le sens vertical;

staphylome péri-papillaire plus développé du côté temporal, s'éten-

dant en haut, en dehors et en bas de la papille à I D. P. Dans la

région de la macula, lacune non ectatique, de couleur nacrée,

blanc-bleuâtre arrondie (I C. P). Une ligne horizontale tangentielle

au bord inférieur de la papille touche le bord supérieur de la tache

maculaire. Le staphylome péripapillaire est nettement circonscrit,

surtout du côté temporal; de plus, limité de ce côté, ainsi que du

côté nasal, par un liseré pigmenté peu interrompu. La tache macu-

laire est nettement circonscrite; au-dessus d'elle, une tache pigmen-

taire peu foncée. L'espace choroïdien, qui sépare la tache centrale de

la papille, se distingue du reste de la choroïde en ce que les vais-

seaux choroïdiens sont plus visibles (pas de macules, pas de taches

atrophiques). Dans la tache maculaire, à sa partie inférieure, on

poursuit un vaisseau choroïdien émanant de la région temporale du

staphylome qui entoure la papille; une petite branche rétinienne la

traverse également; deux macules pigmentaires au voisinage du

vaisseau choroïdien dont il a été question. Le champ visuel légè-

rement rétréci en dehors (fond de l'œil normal, sauf dans les points

décrits) s'étend vers 60" de ce côté, en bas dehors vers 70° et pré-

sente un scotome central de 20 à 25" en tous sens. Le père du sujet,

myope, n'a jamais eu l'usage que d'un œil (pas de lésions extérieu-

res). Deux frères sont myopes, mais leur vision est bonne. Une

sœur (24 ans), également myope (0. D. 8 D. — 0. G. 0 D.), présente

un staphylome péripapillaire des deux yeux sans délimitation nette

du côté temporal, flocons du corps vitré (myopie progressive). . .

Nous donnerons d'ailleurs à la fm de ce chapitre et



comme pièces justificatives le résumé d'après Van Duyse

des principales observations considérées aujourd'hui

comme relevant de l'anomalie qui nous occupe ainsi que

l'observation du même auteur publiée dans le mémoire

dont nous avons parlé.

Qu'il nous suffise de dire que, un grand nombre d'ob-

servations ont pu être considérées comme relatives à des

altérations morbides en raison de ce fait que malgré leur

délimitation nette ces dernières sont quelquefois peu dé-

veloppées et non accompagnées d'une sclérectasie mani-

feste qui les fait facilement reconnaître.

Au point de vue des troubles fonctionnels on a noté

divers troubles de la réfraction, astigmatisme, hyper-

métropie variable : la myopie ne semble avoir été con-

statée que dans les cas où comme celui de Streatfîeld,

Schweiger et de Wecker, il existait en même temps un

staphylome péripapillaire.

L'étude du champ visuel présente des particularités

intéressantes dont nous montrerons la valeur au point

de vue embryologique. 11 est des cas dans lesquels la per-

ception lumineuse est émoussée au centre, quelquefois

même il existe un scotome central absolu mais il n'y a

rien d'absolu à cet égard et les malades de Fuchs, de

Reich et de Schmidt-Rimpler, avaient conservé l'intégrité

de leur vision centrale. Yan Duyse fait remarquer d'ailleurs

que l'examen fonctionnel démontre que la rétine est pré-

sente au niveau du coloboma dans la majorité des cas

mais spécialement dans les cas oii comme le précédent il

n'existait pas d'ectasie au niveau de la lacune choroï-

dienne.

Pathogénie. — La plupart des auteurs qui ont observé
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et reconnu l'existence d'un coloboma de la macula ont

invoqué comme dans le coloboma du plancher oculaire

(colobome choroïdien) un trouble dans l'occlusion de la

fente embryonnaire, opinion rendue probable par la co-

existence d'autres anomalies rapportées également à des

troubles de l'évolution (1).

Nous avons déjà cité le cas de Wecker où il existait

un staphylome péripapillaire d'origine congénitale
;

nous pouvons également invoquer le cas de Montméja

rangé par Yan Duyse à côté des précédents, bien que la

lésion se trouve à côté de la macula, et dans lequel on a

observé une aniridie concomitante.

Tout d'abord il est une objection théorique, il est vrai,

mais à laquelle il convient de répondre.

Si par un mécanisme quelconque le coloboma macu-

laire se trouve lié à une évolution vicieuse de la fente ocu-

laire, pourquoi n'existe-t-il pas un scotome central con-

stant, et nous venons de voir, à propos des phénomènes

subjectifs, qu'il est des cas oii la vision centrale est restée

bonne. Or, dans le coloboma du plancher où la relation

avec la fente oculaire n'est pas contestable, il est prouvé

d'après des examens histologiques récents et sur lesquels

nous reviendrons plus loin, que si la rétine peut être im-

parfaitement développée, il est des cas oii cette mem-

(1) Dans une étude publiée en 1884 dans le Wiener med. Blattev, Schna-

bel s'applique à réfuter les arguments de Schmidt-Rimpler contre cette

manière de voir. Nous avons vu plus haut que ce dernier auteur avait égale -

ment révoqué en doute l'opinion de Fuchs au sujet de la pathogénie du

colobome optique. Schnabel démontre le mal fondé des objections de

Schmidt touchant la rareté relative des colobomes de la macula; l'exis-

tence dans un cas de Schnabel de quelques vaisseaux choroïdiens, les di-

mensions relativement considérables des colobomes. L'auteur d'ailleurs

se rallie à l'opinion de Vossius sur la rotation du bulbe foetal.



— 238 —

brane passe comme un pont sur la fente et ne présente

aucune lacune à l'examen du champ visuel. Bien que la

réponse soit indirecte, on n'en admettra pas moins la

valeur de l'argument, d'oîi il résulte que, dans la discussion

qui va suivre, on devra faire abstraction de ce facteur.

En deuxième lieu, si la relation est dûment établie

quelle peut être la cause susceptible d'entraîner le trouble

dans la fermeture de la fente oculaire? C'est là une ques-

tion de deuxième ordre au point de vue qui nous occupe

et que nous posons ici pour n'avoir plus ày revenir et dans

le but de simplifier encore la discussion qui va suivre.

Nous l'avons d'ailleurs soulevée à propos du coloboma du

nerf optique. Qu'il nous suffise de rappeler que les opi-

nions sont diverses. S'agit-il d'une invagination vicieuse

du mésoblaste ou de l'oculo-pie-mère dans la vésicule ocu-

laire secondaire avec résorption tardive des vaisseaux qui

s'y rendent. S'agit-il comme certains examens histolo-

giques tendraient à le prouver, d'un processus inflam-

matoire intra-utérin au niveau de la fenle comme le pense

Deutschmann? Ces incertitudes prouvent une fois de

plus que même dans les cas où l'anomalie de développe-

ment semble le plus justifiée, il n'est pas toujours facile

de la distinguer des maladies congénitales.

On conçoit que nous ne puissions trancher des questions

si controversées.

La question ainsi débarrassée de ses parties accessoires

doit dès lors se poser de la façon suivante.

La macula est ou n^est pas primitivement dans la fente

oculaire : si elle fait partie de cette fente au début de

l'évolution, force est d'admettre que le bulbe fœtal subit

une rotation en dehors ou que la fente fœtale ne s'étend pas



— 239 —

seulement jusqu'au nerf optique, mais aussi en dehors de

lui.

Si maintenant l'on se reporte à notre chapitre de déve-

loppement, l'on verra que nous avons posé la question

sans la résoudre : c'est qu'il s'agit d'hypothèses pures ne

s'appuyantpas sur des faits précis d'observation et surtout

proposées par les auteurs pour le besoin delà tératologie
;

et c'est dans l'examen des faits tératologiques que nous

devrons principalement puiser, pour ou contre elle, des ar-

guments sérieux.

Reprenons donc successivement les divers termes du

problème.

Le premier est celui-ci. La macula est ou p'est pas pri-

mitivement dans la fente oculaire.

Si elle n'est pas primitivement dans la fente oculaire,

•nous devons dès lors considérer la macula normale, comme

un arrêt local dans le développement de la rétine. Or

Manz rejette cette hypothèse; il la rejette au nom de l'em-

bryologie, car cette membrane possède à l'état embryon-

naire une épaisseur sensiblement supérieure à celle qu'elle

possède à l'état adulte, et nous verrons plus loin qu'il

la repousse encore au nom de l'anatomie.

Nous avouons comprendre difficilement la portée de

l'argument, tout au plus pouvons-nous dire que nous ne

savons pas encore la cause de cet arrêt de développe-

ment.

La question a son importance, car cette rotation du

bulbe fœtal qui paraît avoir tant préoccupé les auteurs

allemands, semble n'avoir été inventée que pour répondre

à un desiderata factice. On ne comprend pas la cause d'un

arrêt local de développement. Cet arrêt de développement
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la rétine embryonnaire et la rétine adulte (simple question

de mots, d'ailleurs) et la rotation du bulbe, hypothèse

ingénieuse, mais dont la preuve anatomique est difficile

à fournir, est introduite dans la science. C'est l'hypothèse

difficilement explicable substituée à un fait qu'on n'a pu

expliquer.

Mais poursuivons. Manz ne voulant pas admettre l'arrêt

local du développement, place la macula dans la fente

embryonnaire.

L'évolution des fibres optiques se faisant très hâtive-

ment, il en résulte de la disposition de ces dernières au-

tour de la macula, que le développement de celle-ci doit,

dans cette hypothèse, se faire à une période très rap-

prochée du début de l'évolution. Du reste, Manz considère

que la disposition des fibres et des vaisseaux rétiniens est

la meilleure preuve que la macula est un reliquat do la

fente. Nous nous sommes déjà expliqué sur ce point.

Manz admet donc l'origine de la macula dans la fente et

cette opinion d'ailleurs ne lui appartient pas en propre.

Van Duyse nous rappelle que Huscke en '18i27, Von Baer

Stark en 1835 et Hannover, dans son mémoire sur la ré-

tine de l'homme et des vertébrés, considéraient aussi la

macula comme un reste de la fente embryonnaire.

Le dernier de ces auteurs a démontré du reste en 1 876,

dans une communication à l'Académie danoise, l'exis-

tence au niveau de la macula de dispositions anatomiques

spéciales, en particulier du funiculus scleroticse, situé

derrière elle et qui n'est autre qu'un reste de la fente ocu-

laire, ce funiculus jouerait encore, pour Rothholz, un

rôle important dans la production de l'ectasie myopique.
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Admettons donc que la macula représente un reste de

la fente oculaire.

La tératologie nous apprenant par l'étude du coloboma

du plancher que la fente embryonnaire siège en bas et en

dedans, force est bien pour expliquer la position de la ma-

cula en dehors, d'accepter la rotation du bulbe fœtal

adoptée par Manz, ou d'admettre avec Hirschberg qui

rejette la précédente hypothèse, une extension de la fente

en dehors qu'on peut expliquer d'ailleurs de la façon sui-

vante en s'appuyant sur le texte même de l'auteur.

Supposons avec lui que la partie antérieure de la fente

soit oblitérée et que la partie postérieure seule persiste.

On peut considérer à cette portion de fente deux bords
;

l'un est médiane, c'est-à-dire dirigé, non pas comme

dit Hirschberg lui-même, vers le nerf optique, mais du

côté de Taxe antéro-postérieur, c'est-à-dire de la macula.

Supposons que ce bord croisse plus rapidement que

l'autre : il se forme une lacune dans la région de la ma-

cula.

Nous devons reconnaître d'ailleurs que Manz lui-même

frappé des objections qui se sont élevées contre la ro-

tation du bulbe, a cherché également comme Hirschberg

à expliquer la situation excentrique de la macula sans

recourir à son hypothèse.

Il admet (nouvelle hypothèse) que la fente s'étend un

peu au-delà du futur nerf optique et que cette extension

explique la formation et la structure de la macula.

L'on nous permettra de ne pas suivre l'auteur dans

les déductions, un peu obscures du reste, qu'il tire de la

présence de la fente au delà du nerf optique : ce qu'il

faudrait évidemment pour rendre les déductions inatta-

P. 31
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quables c'est [la démonstration du fait sur lequel elles

s'appuient.

Manz, à la vérité, s'appuie sur un fait anatomique,

mais ce fait est resté unique, et n'a pas été retrouvé

ultérieurement; n'est-on pas autorisé à penser qu'il s'agis-

sait de quelque anomalie : on en pourra d'ailleurs ju-

ger à la lecture.

L'œil d'un embryon humain de trois mois montrait une protubé-

rance sclérale très accusée. La rétine était adhérente avec la cho-

roïde à la partie la plus profonde de cette protubérance et plus

fortement que partout ailleurs. Une adhérence plus intime existait

aussi à ce niveau entre ^a choroïde et la sclérotique. Elle était due

à des vaisseaux perforants qui se retrouvaient déchirés sur la face

postérieure de la sclérotique. La portion de rétine correspondante,

placée — avec la face postérieure en haut — sous le microscope,

montrait une fente s'étendant transversalement en dehors du nerf

optique, fente n'intéressant pas toute l'épaisseur, mais spécialement

les couches moyennes et internes

Quoi qu'il en soit, Vossius, tout récemment dans une

étude très remarquable publiée en 1883 dans les Archives

allemandes d'ophthalmologie, s'est appliqué à démontrer

anatomiquement la i-otation du bulbe. Nous devons en-

trer dans quelques développements au sujet de ces con-

sciencieuses recherches qui semblent avoir été accueillies

avec faveur à l'étranger. L'auteur admet que le point

d'entrée des vaisseaux rétiniens constamment situé

dans le quart inféro-externe de la circonférence du nerf

optique (1) et, d'autre part, l'existence, chez l'embryon, de

(1) C'est un fait qui résulte de nombreuses recherches consignées par

l'auteur dans son mémoire.
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la fente en bas et en dedans, semblent démontrer que

le nerf optique exécute dans le cours de son développe-

ment un mouvement de rotation autour de son axe

longitudinal, mouvement qui repond d'après lui à un

angle d'au moins 90 degrés et qui s'exécute en bas et en

dehors.

Dans le but de voir si la torsion était visible macros-

copiquement il examina des embryons chez lesquels il

enleva aux ciseaux la voûte orbitaire pour mettre en

évidence le ti'ajet complet de l'optique et arriva aux ré-

sultats suivants que nous reproduisons in extenso.

1° Embryon de S mois.

Longueur totale du nerf optique à partir

de l'angle antérieur du chiasma ... 10 1/2 mill.

Longueur du nerf optique du chiasma au

foramen cœcum 2 1/2 —
Longueur du foramen au bulbe oculaire. 8 —
Longueur de l'axe orbitaire 13 —

Dont 6 mill. et demi pour le bulbe et 6 mill. et demi pour le nerf

optique.

Ces 6 mill. et demi pour le nerf optique correspondaient

à une longueur réelle de 8 mill. pour le nerf.

Yossius en conclut que le millimètre et demi en plus cor-

respond à la rotation du nerf. Les bulbes étaient encore

dans une situation relativement très latérale.

2° Embryon humain de 6 mois.

Longueur du nerf optique du chiasma au

bulbe 12 mill. 1/2

Torsion très visible du nerf en un point intermédiaire
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entre le chiasma et le bulbe. Cette torsion se fait d'en

bas en dehors.

Longueur du chiasma au foramen. . . 3 mill.

Longueur du forameii au bulbe. . . • 9 miU. i/2.

La rotation se fait à environ 1 mill. et demi en arrière

du foramen,

I j „ 1 -i •.„.,,( 7 miU. pour le bulbe.
Longueur de Taxe orbitaire 13 mill.

{ „ .

( 8 mill, p. le nerf optique.

Le millimètre et demi en surplus correspond à la tor-

sion et à la courbure du nerf,

3° Embryon de 6 mois.

Longueur du nerf optique du chiasma

au bulbe 13 mill. 1 /2.

Torsion et courbure commençant à 5 mill. en arrière

du chiasma. Mesures orbitaires comme ci-dessus.

Du foramen au bulbe, la longueur du nerf est 10 mill,

La partie de l'axe orbitaire correspondant au nerf optique

ne mesurant que 8 mill. il en résulte que les 2 milli-

mètres que présente en plus la longueur réelle du nerf

repésentent la torsion et la courbure du nerf.

4° Embryon de 34 semaines.

Longueur du nerf optique du chiasma au

bulbe 19 mill.

Longueur du chiasma au foramen 6 mill,

A 3 millimètres en arrière du foramen, torsion et

courbure d'en bas en dehors,

( 9 mill. pour bulbe.
Longueur de l'axe orbitaire. 19 mill.

{ .,, „ ,.
°

( 10 mill. pour nerf optique.

Longueur réelle du nerf 13 mill.



Donc 3 millimètrespour la courbure et la torsion du nerf.

5° Nouveau-né.

Longueur du nerf optique du chiasma au

bulbe

Longueur du nerf optique du chiasma au fo-

22 mil!.

ramen 7 mil!.

Courbure et torsion à 4 millimètres en arrière du

foramen.

Le point d'entrée des vaisseaux centraux est à une

distance de S millimètres du bulbe dans le quart iufé-

ro-externe
;
petite saillie de la paroi à ce niveau.

Des recherches semblables, pratiquées sur des crânes

d'adulte, ontpermis à Vossius de constater dans tous les

cas une torsion des plus manifestes ; la torsion du nerf

coïncidait toujours avec le commencement de la courbe

que le nerf décrit immédiatement après son entrée dans

l'orbite et se trouvait éloignée du bulbe d'environ 22 à

24 millimètres.

Chez les mammifères enfin, la torsion semble égale-

ment constante mais son siège est plus rapproché du

bulbe que chez l'homme.

L'auteur, dans la 2° partie de son travail pense, en

raison de l'union intime du bulbe et du nerf, qu'il n'est

pas vraisemblable d'admettre que le mouvement se trouve

limité au tronc nerveux seul jusqu'à son entrée dans le

bulbe ; aussi essaie-t-il de démontrer la rotation simul-

Longueur de l'axe orbitaire. 22 mill.^dont I
U pour le bulbe,

i
H p. le nerf optique.

Longueur réelle du nerf. 15 mil!.
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tanée de ce dernier. Il s'appuie surtout sur la situation

du muscle droit supérieur.

Chez l'embryon de S à 6 mois, dit cet auteur, ce mus-

cle est situé sous la moitié latérale droite de la voûte or-

bitaire, son bord médian étant directement contigu au

bord latéral de l'élévateur de la paupière supérieure et

correspondant à peu près à la partie médiane de la

voûte orbitaire. Chez le nouveau-né ce muscle se trouve

ramené plus près de la ligne médiane sous le muscle

élévateur, et chez l'adulte on le trouve au niveau de la

partie médiane débordant sensiblement en dedans le

bord médian de l'élévateur.

De ces données anatomiques découle ce fait, que le

droit supérieur prend part durant le développement em-

bryonnaire à la torsion de dehors en dedans pour venir

se placer en définitive sous l'élévateur et s'insérer en

dedans du méridien vertical du bulbe.

Il en résulte donc de ce changement de position du

droit supérieur que le globe oculaire se meut dans le

même sens que le nerf.

Cette double rotation simultanée du nerf et du bulbe

étant ainsi mise en évidence, il devenait nécessaire d'en

expliquer la cause. Yossius invoque à cet effet ainsi que

nous l'avons dit les rapports qui existent enti'e le nerf et

l'orbite, et remonte pour en interpréter l'influence à leur

développement embryogénique.

Au début, ainsi qu'il a été dit au chapitre d'embryo-

génie, les yeux se trouvent situés sur les parties latérales

de la vésicule cérébrale; mais par la suite le développe-

ment des parties latérales de l'orbite aux dépens de la

grande aile du sphénoïde amène progressivement la vési-
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eule oculaire en avant, mouvement qui nécessite l'incur-

vation de son pédicule.

*Mais si, d'autre part, on se reporte aux différences exis-

tant entre la longueur de l'axe orbitaire et la longueur

réelle de la portion orbitaire du nerf optique, et si l'on

admet que le bulbe fixé par les paupières ne peut subir

de mouvement de translation en avant, on en arrivera

à comprendre que le nerf est contraint d'exécuter un

mouvement de torsion autour de son axe longitudinal,

mouvement auquel le jbulbe devra nécessairement parti-

ciper. Enfin cette torsion ne pouvant s'exécuter qu'en

dehors de la gouttière optique, il en résultera encore que

plus est grande la différence entre In longueur du nerf

optique et la longueur du trajet qu'il a à parcourir dans

l'axe de l'orbite
,
plus sera prononcée la torsion qu'il

subit et la courbe qu'il doit décrire.

Nous n'avons pas, on le comprendra, à juger laquestion

sur le terrain anatomique (1), mais nous devons au point

de vue qui nous occupe voir quel appui vont foui^nir à

cette théorie de la rotation les faits tératologiques.

Or la première difficulté qui se présente tout d'abord est

d'expliquer les cas si communs de coloboma du plancher.

Voilà déjà un fait qui met la théorie en échec puisque la

présence du coloboma en bas nous oblige à admettre que

dans certains cas le bulbe ne subit pas de rotation ; à la

rigueur le fait peut se présenter, car la mauvaise acuité

des yeux atteints de cette lésion donne à penser que la

(1) Nous avons d'ailleurs l'intentioa d'entreprendre plus tard la réfutation

anatomique de cette théorie. DisoQS simplement que le professeur Panas

considère comme fort contestables les arguments aiiatomiques invoqués

par l'auteur.
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macula n'existe pas ou du moins qu'elle est restée avec la

fente dans le méridien vertical.

Ce défaut de rotation existerait encore dans les cas âe

coloboma du nerf optique décrits plus haut.

Une deuxième objection est la suivante : Pourquoi si la

fente subit le déplacement présumé ne voit-on pas coexis-

ter avec le coloboma maculaire une ectasie antérieure

selon le méridien qui passe dans la macula. Le fait n'a

pas encore été observé, que je sache, et ce serait cependant

là une circonstance bien propre à justifier l'hypothèse de

la rotation.

Mais la difficulté augmente encore, si la macula occupe

sa position normale comme dans deux cas publiés par

Sœmish et cette difficulté reste sans solution si l'on admet

que le coloboma du plancher est un reliquat de la fente :

la fente s'est mise en dehors, puisque la macula occupe

sa situation normale en dehors, et cependant nous retrou-

vons les restes de la fente à la place qu'elle occupe avant

la rotation; tout aussi difficiles à expliquer et pour les

mêmes raisons sont les cas où le coloboma maculaire vient

à se compliquer d'un conus en bas (Voir coloboma du

nerf optique).

Sans vouloir multiplier les exemples, dont nous avons

indiqué les principaux, l'on peut conclure qu'il est des cas

pour lesquels on est obligé d'admettre la non-rotation, ce

qui ne présente d'ailleurs rien de vraisemblable, et qu'il

en est d'autres absolument inexplicables et qui vontmême

contre le principe de la théorie en nous montrant que la

présence de la macula en dehors n'est pas liée à la rotation

du bulbe.

Nous nous trouvons donc ramené à la deuxième hypo-
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thèse de Manz et à celle de Hirschberg (voir plus haut)

qui en dehors de la rotation permet toutefois de

comprendre la présence de la macula dans la fente au

début de l'évolution; et sans accorder plus d'attention

qu'ils n'en méintent aux détails fournis par ces auteurs,

nous pouvons plus simplement penser avec Van Duyse

que la portion de la fente située en dehors du nerf opti-

que se sépare de la portion primitive pour former la

macula, par l'interposition d'éléments rétiniens placés

dans sa direction normale ; et Ton peut encore, d'après le

même auteur, invoquer une explication semblable pour

interprêter les diverses variétés de staphylomes congéni-

taux, qu'ils soient sous-papillaires (cône de l'Ecole de

Yienne) ou péripapillaires.

Nous tenons à reproduire, d'après Van Duyse, à la fin

de ce chapitre les cas principaux de coloboma maculaire

publiés par les auteurs : nous y ajoutons les parties prin-

cipales de l'observation très intéressante publiée par Van

Duyse lui-même et à laquelle nous avons également fait

plusieurs fois allusion.

Streatfield (1). — Homme de 25 ans, 0. D : au niveau de la

tache jaune, staphylome arrondi, fortement pigmenté à son voi-

sinage, ayant ses dimensions quadruples de celles du nerf opLique.

L'auteur le désigne sous le nom « d'extraordinaire ». La tache n'a

pas de connexions avec la papille, entourée d'un staphylome circu-

laire étroit, également bordé de pigment. L'intervalle existant entre

le staphylome maculaire et celui qui entoure le disque optique est

d'un diamètre papillaire. Les vaisseaux ciliaires courts sortent de la

sclérotique sur la surface brillante de la tache (la plupart par pai-

res) ; leur courbure indique une ectasie de la sclérotique.

Le sujet lit : Jaeger 16 avec peine.

Talko (2). — Homme de 37 ans. Amblyopie congénitale de l'œil

droit. Pas d'anomalie de l'iris. Papille optique légèrement ovalaire

P. 32



dans le sens transversal, pigmentée à son bord droit. A un quart

de diamètre au-dessous et un peu en dehors du disque optique, tache

pyriforme oblique, blanche d'aspect nacré vers le centre, trois fois

grande comme la papille. Les limites, surtout le bord ciliaire forte-

ment pigmenté, sont des plus nettes. Entre la tache et la papille op-

tique, petites macules pigmentées du fond oculaire. Pas de vais-

seaux rétiniens sur la surface de la lacune, qui n'est traversée que par

une fine branche artérielle : Myopie forte. S = I/o.

Champ visuel à moitié rétréci, concenlriquement. — 0. G : il

n'existe pas de colobome, mais un staphylome falciforme et une

myopie d'un faible degré.

De Weckek (t). — Garçon de 12 ans. 0. D : H 1/36. S = J/o.Dans

la région de la macula, ectasie de couleur blanc bleuâtre, à bord

tranchant, dans laquelle les vaisseaux delà rétine descendent à pic.

L'excavation a quatre fois le diamètre d'une papille normale. Le

bord interne et pigmenté de ce creux semble pencher sur la cavité

formée par l'ectasie qui paraît avoir une profondeur de 2 mm.
Sur les parties ectatiques, on constate une perception fortement

émoussée de l'impression sensorielle, ce qui exclut l'idée d'une alté-

ration pathologique en modifiant aussi sensiblement l'aspect de la

région maculaire, elle eût aboli dans ce point toute perception lumi-

neuse. Le sujet présente en outre un retard dans la réunion des os du

crâne, la fontanelle postérieure étant encore imparfaitement fermée.

Reich. — 0. G. emmétrope, normal. — 0. D : Excavation physio-

logique de la papille plus prononcée du côté interne; ligne falci-

forme, étroite, jaune à son bord externe pigmenté; au niveau de la

macula, tache blanc jaunâtre de forme rhomboïde avec reflet scléro-

tical accusé, moins grande que le disque optique. La tache macu-

laire tranche sur la choroïde voisine : une ligue pigmentée la borde

à ses limites interne et supérieure. La lacune maculaire est privée

20
de vaisseaux. S = — ' mais la vision est un peu moins nette qu'à

XX

gauche, ce qui est dû à l'absence de pigment ou à des inégalités de

niveau insignifiantes de la rétine qui, en tous cas, est présente de-

vant la lacune choroïdieme. Faible myopie (1/50) dans le méridien

vertical.

De Montmeja. — Soldat de 37 ans. Aniridie congénitale double.

0. D : normal — 0. G, : petit colobome transversal de la choroïde,

en forme de triangle dont la base s'appuie vers le bord externe de
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la papille et dont la pointe l'orme un angle très aigu, dirigé vers la

macula. La transition de la surface papillaire au colobome est à

peine marquée. La lacune est plus longue que le diamètre papillaire

et présente quelques taches pigmenlaires. Il y a accumulation de

pigment au bord de l'ectasie. La vision des deux yeux, légèrement

hypermétropes, est normale et semblable.

ScHWEiGGER, faisant allusion, à l'article myopie, au cas de Streat-

field décrit plus haut, s'exprime comme suit : Exceptionnellement,

on peut voir cette forme de choroïdite circonscrite (de la macula)

se développer sous forme d'un petit staphylome, nettement limité

et séparé du staphylome falciforme, accolé'à la papille, par du tissu

choroïdien non modifié.

ScHWEiGGER a noté dans le cas observé par lui les particularités sui-

vantes :

Région de la macula occupée par une tache claire de 1 1/2 à 2 D.

P. distendue, excavée, présentant quelques maculespignientaires et

bordée d'un anneau noir.

Dans le champ visuel, scotome correspondant.

HiRSCHBERG. — Garçon de seize ans. 0. G. emmétrope, normal,

— 0. D. amblyope, divergent, compte les doigts avec la périphérie

rétinieme. Papille pourvue d'un staphylome à sa partie inférieure

et interne (à limite nette d'après la figure). Lacune maculaire ellip-

tique, ayant des dimensions triples de celles de la papille, notable-

ment excavée, de couleur blanc bleuâtre claire, parsemée de taches

grisâtres dans les deux tiers dirigés du côté de la papille. Dans le

tiers externe, elle est beaucoup moins excavée, la teinte y est blanc

rosé avec taches pigmentaires disséminées. La tache pigmentaire,

nettement limitée par un liseré pigmentaire surtout du côté papil-

laire, est abondamment pourvue de vaisseaux qui s'arrêtent au

bord de la lacune. Une artère rétinieme traverse la périphérie

du colobome.

De Wecrer. — Jeune fille de 12 ans, amblyope depuis la première

enfance. Œil gauche fortement myope, M 1/4, S= 2/7. Staphylome

péripapillaire, nettement délimité par un bord pigmenté, s'éten-

dant vers la macula, ectatique, de couleur blanc bleuâtre. La cho-

roïde n'est représentée dans ce staphylome que par des macules

pigmentées, disséminées.

Léger strabisme divergent de l'œil droit. Cet œil compte les doigts

à 30 centimètres seulement. Myopie li4. Petit staphylome circons-
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crit, dont le plus grand développement s'est également fait du côté

du pôle postérieur. A ce niveau existe une fossette centrale profonde,

où la choroïde n'est indiquée que par des plaques pigmentées. Le

champ visuel n'a pu être exploré, en raison du peu de développe-

ment intellectuel du sujet.

L'auteur, comparant ce cas au premier décrit par lui, le range

parmi les observations de dictyoschisma central (Hirschberg).

ScHNABEL. — Garçon de 15 ans. 0. G. emmétrope; « conus » à la

partie inférieure de lapapille.S = 20/40. — 0. D. Golobome de la ré-

tine de forme elliptique (largeur, 4 1/2 diamètres ; hauteur 2 3/4 à

3 diamètres de papille, son bord supérieur est un peu plus bas que

le milieu de la papille et éloigné de celle-ci de 1 1/4 de diamètre de

FiG. 48 (d'après de Wecker).

papille. La lacune, progressivement excavée vers le centre, estrevètue,

du moins en partie, d'une membrane grisâtre délicate (rétine) et en-

tourée d'un anneau de pigment. Sa surface blanc bleuâtre montre

des vestiges de vaisseaux chroroïdiens en bas et en dehors, et est

traversée par deux rameaux d'artères rétiniennes; au centre du

colobome, un vaisseau surgit de la sclérotique et se ramifie dans la

lacune. Sous le disque optique, ovalaire, oblique en dehors, existe

un conus mal délimité et à ce niveau la réfraction est emmétrope.

Dans le colobome, myopie i [4, ainsi que dans la région sous-papil-

laire où la choroïde est peu pigmentée. Champ visuel : limites ex-

ternes normales ; au centre, lacune plus grande que l'étendue du

colobome.

ScHMiDT-RiMPLER. — Garçon de 8 ans. Dans la région maculaire,

des deux côtés, à 2 ou 2 1/2 diamètres papillaires du disque optique,
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existe une tache blanc grisâtre, transversalement ovalaire, ayant

environ 2 1/2 fois le diamètre de la papille dans le sens horizontal

et moins dans le sens vertical (2 figures).

Ces lacunes colobomateuses sont entourées d'un liseré étroit de

pigment ; elles sont traversées par quelques petits vaisseaux réti-

niens. Ou ne constate pas d'autres vaisseaux à ce niveau. Il n'y a

pas de différence marquée de niveau dans les colobonies. 0. D :

H 12 D ; S = 5/6. — 0. G : H. 11 D ; S= J /3.

La vision est meilleure quand la fixation n'est pas centrale. 11 n'y

a pas de scotome central correspondant aux colobomes.

E. FucHs. — Colobome de la macula lutea observé chez une jeune

fille. Il existait dans les deux yeux. L'auteur n'a pas relevé de sco-

tome dans le champ visuel. De chaque côté, un staphylome sous la

papille optique. La figure représentant le fond de l'œil gauche

montre, dans la région maculaire, une surface triangulaire d'un

blanc éclatant, d'où naissent plusieurs veines et artères. Deux tache s

pigmentaires sur cette surface . En haut et en dedans de cette lacune,

sur le fond normal de l'œil, deux petites plaques claires, arrondies,

avec macules pigmentaires disséminées. Les vaisseaux rétiniens

émargeant de la papille paraissent avoir un trajet normal. Les vais-

seaux qui naissent dans la lacune se dirigent du côté temporal et

ne font pas de coude au bord du colobome.

L'auteur cite un cas analogue observé par Dimmer dans l'œil

gauche d'une jeune fille de vingt-cinq ans. Le colobome représen-

tait un disque blanc d'une étendue de 5 D. P. De la lacune, sur la-

Fia. 49 (d'après de Wecker).
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quelle existaient quelques taches pigmentaires, naissaient quelques

vaisseaux rétiniens. L'acuité visuelle était presque normale.

Fuchsa décrit ailleurs une anomalie congénitale de la choroïde qu'il

a rapprochée, au point de vue étiologique, des colobomes de la

macula, bien que cette anomalie fût située en dehors de cette ré-

gion. — « S'il est difficile, dit l'auteur, de comprendi'e pourquoi

les colobomes peuvent atteindre la région maculaire, il est encore

moins aisé d'expliquer comment on peut rencontrer une formation

de l'espèce au-dessus et en dehors du pôle postérieur. »

FiG. 30. 0. G. (d'après Van Duyse).

Coloborae central (image renversée).

Van Duyse (osbervation résumée). — L'œil droit du sujet est em-

métrope et normal sous tous les rapports. L'œil gauche, amblyope,

est affecté d'un léger strabisme interne. La vision défectueuse de

cet œil existe depuis l'enfance, aussi loin que peuvent porter les

souvenirs de l'intéressé, qui n'a jamais présenté la moindre alfec-

tion de l'œil, sauf une blépharite légère survenue depuis quelques

mois.

La papille du nerf optique (1), de forme arrondie, est entourée

d'un large anneau scléral (3), à double contour, dont les limites

sont nettes en haut, du côté nasal et en bas, mais ne sont guère

appréciables du côté maculaire ou temporal. Du côté nasal, le bord
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interne de l'anneau est séparé de la surface du disque optique par

un liseré pigmenté (2), interrompu vers le centre, c'est-à-dire dans

le diamètre horizontal de la papille.

Quant à la surface papillaire, uniformément rosée dans son

étendue visible, elle est progressivement excavée de la périphérie

vers le centre. L'excavation centrale physiologique est plutôt située

vers le côté temporal de la papille. Les petits vaisseaux qui émer-

FiG. 51.

gent de la papille du côté nasal montrent le mieux, par leur cour-

bure, cette disposition de l'extrémité du nerf optique.

L'origine des gros vaisseaux est reportée vei's le côté temporal,

mais elle est indistincte ou même tout à fait cachée. A ce niveau la

rétine a un aspect strié : le tissu opaque et radié qui couvre l'ori-

gine des troncs vasculaires, s'étend vers la région de la macula et

^jusqu'à une certaine distance du disque optique, le long des vais-

seaux qui la contournent. Dans ce tissu strié, apparaissent deux

faisceaux d'un blanc éclatant et crayeux, cachant complètement les

vaisseaux sous-jacents.

L'un, le plus court, horizontalement dirigé vers la lacune macu-

laire, s'arrête à 1 D. P. de cette dernière. L'autre également épais
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et d'un blanc mat, se place, sur une étendue de 2 D. P. au devant de

l'artère et de la veine temporales inférieures. Il s'agit là d'une per-

sistance, dans la rétine, de la gaîne de myéline des fibres du nerf

optique (épanouissement du nerf optique, fibres nerveuses à double

contour). Toutefois, l'aspect strié de la rétine, entre ces deux fais-

ceaux, dépend peut-être autant d'une accumulation des fibres du

nerf optique du côté temporal de la papille que de la présence de

fibres m^'éliniques isolées. Il ne sera pas inutile de faire remarquer

que c'est du côté temporal du nerf optique que l'on constate, à

l'étal normal, une plus grande rareté dans la distribution des fibres

optiques. Il est excessivement rare de voir l'expansion de fibres

optiques non transparentes s'opérer dans toutes les directions, y
compris celle de la macula iutea, et c'est certainement dans cette

dernière direction que l'on a rencontré le moins de fibres à double

contour (1). L'aspect strié est le plus évident, le voile est le plus

épais au devant des ti'oncs qui contournent le colobome en bas;

c'est là une anomalie bien connue, plus d'une fois décrite, qui siège

généralement du côté nasal, aux parties supérieures et inférieures

de la papille optique (absence de fibres optiques dans la région de

la macula). Je l'ai relevée avec soin à raison de sa disposition inso-

lite, mais surtout de sa coexistence avec le colobome central.

Comme la figure i le démontre, et comme cela a été observé

pour certains colobomes du plancher oculaire, les troncs artériels

et veineux de la rétine contournent la lésion de la macula et n'en

restent éloignés que d'une faible distance; mais leurs branches

secondaires, surtout celles qui naissent de l'artère et de la veine

temporales inférieures, envahissent le territoire du colobome.

Celui-ci représente une figure triangulaire allongée, dont la pointe,

arrondie et quelque peu isolée, est tournée vers la papille dont elle

est distante de 2 D. P. Une ligne horizontale partageant la papille

en deux parties égales passerait dans le tiers inférieur du colobome.

L'étendue transversale de ce dernier est de 3 D. P. ; sa hauteur es

de 1 ? D. P.
4

A part l'anomalie observée dans le territoire qui sépare le disque

optique du colobome, à part la lésion centrale qui va nous oc-

cuper à présent, le fond de l'œil (surtout l'exploration du plancher

oculaire) ne présente aucune anomalie. Les vaisseaux choroïdiens

ne sont pas visibles.



Le colobome tranche nettement sur le fond oculaire environnant,

plus foncé, plus pigmenté à ce niveau qu'en d'autres régions. Il est

nettement limité par un liseré noir, interrompu par places, mais

très accentué du côté temporal ou basai de la tache anormale à sa

partie inférieure et vers la pointe. La lacune elle-même représente

une surface d'un blanc jaunâtre et lirillant à la périphérie, espèce

d'anneau plus large vers les côtés temporal et inférieur du colobome,

plus étroit du côté supérieur et situé sur un plan plus profond que

le tissu sain circonvoisin (petites taches grisâtres à l'image droite).

Gomme le montre la figure, il y a une accumulation de pigment

grisâtre aux extrémités interne et externe de l'excavation centrale

du colobome, accumulation qui a été également constatée pou)'

certains colobomes du plancher oculaire.

La partie centrale, la plus excavée du colobome, a un rellet nacré

qui a été relevé dans un autre cas de l'espèce (Wecker); nulle part

il n'existe de traces de vaisseaux choroidiens ou scléroticaux.

Cas de Rkmak. — Centralblat fùr praktische nervenheilkunde, sep-

tembre 1884, p. 27;;.

G. M. élève dans un gymnase, 16 ans, se présente pour réclamer

la correction de sa myopie. Il fait remarquer en môme temps, que

depuis son plus jeune âge il voit moins bien de l'œil droit. Il lou-

chait autrefois de cet œil.

A l'examen ophthalmoscopi(pie on constate qu'à gauche lapapille

a la forme d'un ovale dont le grand diamètre est dirigé oblique-

ment, de haut en bas et de dedans en dehors. Le boi"d externe se

déprimait et se trouvait contourné par une large faucille légère-

ment ectasiôe. Les vaisseaux présentaient leur mode d'émergence

normale, en im point situé un peu vers en bas, au niveau duquel on

ne découvrait presque plus rien de la lame de la choroïde {lamina

cribrosu). La veine inférieure est le siège de pulsations visibles,

dans le voisinage immédiat du bile. État de la réfraction; myopie 3

D. Champ visuel et acuité visuelle, rien d'anormal.

A droite, la papille présentait un aspect analogue sauf que le

grand diamètre de l'ovale avait une direction sensiblement verticale

et que son niveau était moins élevé au-dessus de celui de la rétine.

De ce côté également se voyait une faucille occupant la moitié tem-

porale de la papille, avec des bords bien dessinés et bordés d'un

amas pigmcntaire.

L'excavation centrale de la papille était à peine perceptible, les

P. 33
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vaisseaux affectaient une distribution normale : pulsations spon-

tanées de la veine temporale inférieure, mais tandis qu'à gauche

la macula lutea présentait son aspect habituel, à droite il en était

tout autrement : Tout le champ de la macula et la zone avoisinante

étaient occupés par une tache qui par points était d'un jaune blan-

châtre. La distance qui la séparait de la papille était environ de

2 (millimètres?), son diamètre vertical mesurait également 2 P. D.

Son diamètre horizontal environ 3. Dans son ensemble elle était

ectasiée (environ un millimètre de profondeur), principalement dans

sa moitié nasale; au niveau de laquelle les vaisseaux choroïdaux et

scléroticaux se voyaient le plus nettement avec 4 D (dioptries?),

l'observateur étant supposé emméti'ope, tandis que les vaisseaux de

ia papille se voyaient le plus nettement avec i D. La partie ectasiée

était limitée de toutes parts par un bord à pic, bordé en haut, en

bas et en dehors, par des amas de pigment, séparés les uns des autres,

entre lesquels amas s'en voyaient d'autres, plus petits, et qui étaient

reliés entre eux par deux trainées pigmentaires qui traversaient

transversalement le champ de la tache. Par suite celle-ci se décom-

posait en quatre zones qui n'étaient pas toutes très nettement déli-

mitées dont les deux occupant la moitié temporale étaient consti-

tuées par une trame à mailles assez serrées, enserrant les parti-

cules pigmentaires, et reflétaient mal la lumière projetée snr la

sclérotique, tandis que les deux zones nasales étaient constituées

par un réseau très fin à larges mailles qui n'atténuait que très

faiblement la lumière reflétée par la sclérotique; sur ce fond

cheminaient environ cinq ou six vaisseaux choroïdiens, qui s'arrê-

taient brusquement au bord de la zone ectasiée, ne laissant recon-

naître qu'en un petit nombre de points leur continuité avec les

vaisseaux de la portion normale de la choroïde. Il y a lieu de men-

tionner d'une façon spéciale qu'un rameau considérable de l'artère

rétinienne supérieure gagnait en droite ligne la zone ectasiée,

qu'elle coupait dans son tiers supérieur, en décrivant de légères

sinuosités en pénétrant et en sortant tour-à-tour de la dépression,

de même qu'un rameau de l'artère temporale inférieure cheminait

à travers l'amas de pigment situé près du bord inférieur.

L'acuité visuelle de l'œil était notablement amoindrie, pas de

rétrécissement périphérique du champ visuel ni pour le blanc ni

pour le noir. Par contre, scotome central, qui atteignait en haut et

en dedans 10 degrés, en dehors et en bas 5 à 8 degrés. A part cela
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Pas de trace d'un colobome de l'iris ou de la choroïde.

Cas inédit de M. Debierre. — M. S. 16 ans, se présente à la clinique

du D"" Ed. Meyer se plaignant de sa vue qui baisse depuis peu de

temps du côté gauche. De l'œil droit il n'a jamais bien vu. A l'examen

ophthalmoscopique, nous constatons une névro-rétinite typique.

Dans l'œil droit le nerfoptique est parfaitement sain, mais nous trou-

vons au niveau de la maculaun colobome très étendu déforme ovoïde.

Les bords sont nettement limités par un cercle pigmentaire. On voit

les vaisseaux de la rétine plonger dans cette excavation. Il existe

une différence de 5 dioptries à l'image droite entre le fond et les

bords de cette excavation. Son plus grand diamètre est horizontal

et mesure 2 diamètres et demi de papille, et son diamètre vertical

plus petit 1 diamètre et demi. Sa grosse extrémité est tournée en

dehors, La vue de l'œil droit est réduite à pouvoir compter les

doigts à 3 mètres. 11 existe un large scotome central dans le

champ visuel, l'œ.il est hypermétrope.

L'œil gauche, siège de la névro-rétinite, n'avait plus que ^ de

la force visuelle normale; par un traitement approprié la névro-

rétinite guérit, en laissant cependant un peu d'atrophie de la pupille,

la force visuelle est revenue à un quart de la normale. L'œil droit

naturellement a toujours conservé la même acuité visuelle.

Anomalies diverses et maladies congénitales du

nerf optique. — Après avoir étudié en détail, sous le

nom de colobome du nerf optique, l'anomalie la plus im-

portante du nerf optique, nous devons rapidement en

signaler quelques autres qui pour la plupart à la vérité

ont trouvé place dans les divers chapitres de ce travail.

Absence du nerf optique. — Cette absence a été signa-

lée à diverses époques par Haller, Klinkosch, Magendie,

Seiler et plus récemment par Neumann [Opth. hosp.

reports t. 4) chez deux sœurs; par Hutchinson [ibid. t. 5),

par Brière [Ann. oc. t. 78) sur une jeune fille aveugle de

naissance.

Dans ces cas le nerfoptique est remplacé le plus souvent
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par un cordon fibreux, dépourvu d'élément nerveux, et

l'absence coexiste parfois avec celle du chiasma et des

anomalies variables du côté des centres nerveux.

L'atrophie signalée par Panizza et Alan Burns, l'iné-

galité de profondeur et d'épaisseur (Sommering), l'apla-

tissement congénital (Morgagni), la réduction du nerf

à son névrilème (Seiler) sont des lésions de même ordre

et sur lesquelles nous n'avons pas à insister.

Mais la particularité la plus importante à signaler est la

coexistence constante de l'anomalie qui nous occupe avec

la microphthalmie ou l'anophtlialmie et nous renvoyons,

pour éviter toute répétition, le lecteur à ces chapitres dans

lesquels nous avons fourni des renseignements impor-

tants sur l'état du nerf optique chez les microphthalmes.

Nous ne donnerons ici que quelques renseignements

complémentaires. Dans le cas de Brière déjà cité, malgré

l'absence du nerf, l'artère centrale existait des deux cô-

tés, le calibre et la division des vaisseaux étaient nor-

maux. O'Gleby [Ophtli. Jtosp. reports, t. 6 p. 270) décrit

le cas d'un enfant de neuf ans chez lequel il a observé

une papille gauche sous forme d'une petite tache compri-

mée et divisée par un pont étroit et d'où émergaient les

vaisseaux. La papille droite avait une forme curieuse :

elle était représentée par une opacité à teinte plombée

et d'où émergeait un seul vaisseau.

Or dans ces cas, où la microphthalmie manquait, l'on est

en droit de se demander, comme Leber et de Graefe

l'avaient déjà indiqué, s'il ne s'agissait pas plutôt d'atro-

phie héréditaire que d'absence totale du nerf optique.

Cette opinion est très probable, mais nous ne pensons

cependant qu'on doive avec Duwez {Dict. encyclop. arti-
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mann où les pupilles réagissaient à la lumière, car la

physiologie enseigne que la section du nerf optique d'un

côté n'empêche pas la pupille correspondante de se con-

tracter sous l'influence d'une lumière placée devant l'œil

opposé; et l'observateur ne dit pas si la lésion était unila-

térale, et dans quelles conditions l'expérience a été faite.

De ce qui précède il faut cependant conclure qu'en de-

hors de la microphthalmie et surtout de l'anophthalmie,

les cas décrits sous le titre d'absence du nerf doivent plu-

tôt être rangés sous la dénomination de névrite optique

héréditaire ou d'atrophie de la papille. Il convient de ne

tenir compte que des cas où l'examen histologique a été

pratiqué : Quant à l'absence de la papille constatée à

l'ophthalmoscope elle est le plus souvent liée à la névrite

héréditaire ou à des malformations particulières du nerf

optique sur lesquelles nous avons insisté dans une autre

partie de ce travail. Dans cette hypothèse, il s'agirait de

déterminer sous quelle inflence cette atrophie sera déve-

loppée : Nous y reviendrons à propos de la névrite héré-

ditaire.

Absence conc/énitale des vaisseaux. — Cette anomalie a

été observée par Demours, de Graefe et Mooren; mais il

est difficile de se prononcer sur sa signification véritable.

Mooren l'attribue aune rétinite pigmentaire sans pigment.

Demours invoque une affection cérébrale et de fait il est

impossible dans l'état actuel do la science d'en faire une

étude à part et de les considérer avec Galezowski comme

un arrêt de développement ayant porté exclusivement sur

l'artère centrale. Néanmoins la coexistence ordinaire de

l'absence des vaisseaux avec des affections déjà classées
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par nous dans la catégorie des maladies congénitales nous

a engagé à la mentionner dans ce chapitre.

lindispositionmiormale des vaisseaux (vaisseauxinterver-

tis de Fuchs, etc) et de la papille optique (ectopie, aspect

anormal) rentre dans l'étude que nous venons de faire du

colobome du nerf optique et ne peut en être séparée. En

effet en dehors de l'anomalie du nerf optique qui com-

mande le plus souvent à ces dispositions, il n'existe ordi-

nairement que de simples variétés, dont nous n'avons pas

à faire ici l'histoire et qui ne présentent d'ailleurs que peu

d'intérêt.

Nous ne ferons d'exception que pour deux cas, qui mé-

ritent une courte mention.

Dans le i"' rapporté par Vossius, l'anomalie portait sur

les veines et se trouvait caractérisée par l'existence d'un

glomérule de vaisseaux situés en bas et faisant anastomo-

ser deux veines rétiniennes situées à ce niveau. Dans le 2*

qui a été relaté par Hernicke {Amenca?i Jom\ of ophth.

1885), deux des veines de la papille se réunissaient en

formant sur la papille un amas de circonvolutions présen-

tant l'aspect d'une framboise.

Les anomalies de coloration (papilles blanches) coexis-

tent quelquefois avec une vision normale et représentent

une simple variété dont nous n'avons pas à nous occu-

])er ici.

Dans la grande majorité des cas, elles se rencontrent

chez des sujets amaurotiques dès la naissance, et carac-

térisent alors l'atrophie congénitale du nerf optique, due

le plus souvent à une névrite optique héréditaire.

L'anomalie inverse (pigmentation du nerf autour de la

papille) a déjà été indiquée dans 1 e colobome du nerfoptique.
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Nous signalerons enfin un cas de Mauthner, rapporté

parDuwez (art. Optique : Dict. encyclop.)^ sans indication

de source, et relatif à la bifurcation des fibres nerveu-

ses.

Les fibres nerveuses se bifurquaient en deux fins fais-

ceaux se dirigeant l'un en haut et l'autre en bas. En de-

dans et en dehors, il n'y avait pas de vaisseaux : ceux-ci

suivaient la direction des fibres nerveuses.

Nous avons tenu à faire cette aride énumération d'ano-

malies du nerf optique décrites par les auteurs, pour faire

ressortir ce fait important selon nous, qu'elles dérivent

pour la plupart du colobome du nerf optique déjà décrit,

et de la névrite héréditaire, dont il nous reste à présenter

l'étude.

La connaissance relativement récente du coloboma

optique permet de comprendre en effet comment les

observateurs n'aient pu, toujours, saisir le lien qui les

y rattachaient, et aient décrit séparément ceux de ses

symptômes qui les avaient plus particulièrement frap-

pés (1).

Névrite héréditaire. — Sous ce titre, nous entendons

désigner une variété particulière de névrite qui, bien que

développée après la naissance, doit, pour des raisons gé-

nérales que nous avons indiquées ailleurs, être rangée

dans la classe des maladies congénitales. N'avons-nous

pas, d'ailleurs, envisagé précédemment des cataractes

héréditaires, apparaissant à une période quelconque de

l'existence, et se montrant au fur et à mesure qu'on les

(1) C'est là du moins la conviction qui est ressortie pour nous de la lec-

ture très attentive des diverses observations publiées dans la littérature

ophthalmologique.
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considérait, dans des générations successives, à un âge

de moins en moins avancé, jusqu'à se présenter à la nais-

sance dans les derniers descendants.

Considérant la question à un autre point de vue, nous

pouvons à la rigueur admettre, dans certains cas, que la

névrite a débuté pendant la vie intra-utérine, à une pé-

riode très rapprochée de la naissance, et que sa marche a

été assez lente pour ne produire une amblypoie marquée

que plusieurs années après la naissance.

Cette manière d'envisager les choses nous permet de

rapprocher la névrite héréditaire de l'ati'ophie papillaire

observée dès la naissance. Il n'y aurait dès lors, entre les

deux, qu'une différence touchant l'époque du début et la

marche du pi"ocessus.

L'étude de la névrite héréditaire est de date relative-

ment récente.

Bien qu'il existe dans la science des exemples déjà

anciens de plusieurs membres d'une même famille frap-

pés de cécité à un âge très avancé et chez lesquels cepen-

dant on pouvait invoquer une prédisposition congénitale

(cas de Beer, de Demours, de Travers), cette affection n'est

bien connue que depuis les travaux de de Graefe et surtout

de Leber (F. Gr. Arch. B.XVII n° 2 pp. 249-291, 1871, et

Naçefs Jahresbericht Tpour 1871, 1872). Depuis elle a fait

l'objet de publications nombreuses parmi lesquelles nous

signalerons celles de Daguenet et Galezowski {Jowiial

d'Ophth. T. I, p. 342, 1872), de Prouff [Thèse de Paris,

1873) , de Mooren [Ophth. Mittherlimgen, Berlin, n" 8,

p. 87, 1874), d'Alexander [ZehendMon. Bl. B. XII, p. 62,

1874) ,
d'Higgens {Revue clin. dOcul. du S. 0. 1882), de

'KQQï&mii.ck.Q]: [Recueil d'ophth., 1883). Signalons en outre
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d'Abadie et surtout l'arlicle du professeur Panas dans le

Dictionnaire de médecine et chirurgie pratique, article au-

quel nous ferons de nombreux emprunts.

Cette affection, qui frappe généralement plusieurs en-

fants à la fois, débute rarement avant l'âge de 12 ou

13 ans, rarement aussi après 30 ans. Le plus ordinaire-

ment c'est entre 18 et 23 ans qu'elle fait son apparition.

Exceptionnellement on a vu le mal survenir à l'âge

de 5 ans et à celui de 43 ans.

Le nombre des enfants atteints dans une famille a varié

de 2 à 7. La prédisposition du sexe masculin est très

marquée : 90 p. 100. L'hérédité est rai-ement directe, le

plus ordinairement le père et la mère sont indemnes;

ainsi dans un cas de Leber six enfants dont cinq garçons

et une fille furent atteints. Trois étaient d'un premier lit,

trois du second. Le père et la mère avaient les yeux sains,

deux des frères de la mère étaient atteints d'amblyopie

depuis longtemps.

De même Keersmacker rapporte le cas d'un jeune

homme de 19 ans dont les 4 oncles maternels ont été frap-

pés d'amblyopie de 20 à 40 ans.

Enfin l'affection frappe presque toujours les frères ou

sœurs simultanément. Tel est le cas de la famille qu'a

observée de Graefe.

« La névrite se montre seule ou bien accompagnée

d'autres lésions du système nerveux. Ainsi on a noté la

céphalalgie habituelle, les vertiges, l'irritabilité du carac-

tère, les palpitations, les spectres lumineux, la flaccidité

ou la paralysie des membres et les attaques convulsives

ou épileptiformes. Du côté des ascendants on a signalé

p. 34
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parfois l'épilepsie, l'alcoolisme et nous connaissons un

cas de folie de l'oncle maternel. Du côté des autres en-

fants on a signalé aussi une grande mortalité et des mal-

formations du crâne » (Panas, loc. citato). Dans tous les

cas la lésion est bilatérale; d'ordinaire les deux yeux sont

atteints successivement et à un degré différent et c'est

l'œil droit qui est envahi le premier le plus souvent.

Le trouble visuel est presque subit. Il apparaît sous

forme d'un nuage qui en quelques jours est assez épais

pour rendre toute lecture impossible.

Ce trouble pi'ogresse 4 ou 5 semaines envii'on, puis il

reste stationnaire.

Presque toujours la diminution de l'acuité visuelle est

due à un scotome central, et la périphérie est toujours

plus ou moins intacte.

Le sens chromatique, qui n'est pas atteint toujours dès

le début, souffre cependant de bonne heure et se perd

aussi du centre vers la circonférence. Plusieurs fois la cé-

cité pour les couleurs s'accompagnait de sensations lumi-

neuses subjectives telles que lueurs, étincelles, éclairs;

très rarement de douleurs véritables, et nous verrons plus

loin que de Graefe invoquait ces sensations lumi-

neuses, en faveur de sa théorie de la névrite rétrobul-

baire.

L'existence d'un scotome central explique encore pour-

quoi les malades voient d'ordinaire plus distinctement le

soir que dans le jour.

L'examen ophthalmoscopique donne des résultats

différents suivant la période de la maladie.

Pendant la période progressive, les changements dans

la papille sont très peu prononcés, et celle-ci apparaît
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tantôt normale, tantôt hypérémiée et comme voilée d'un

léger nuage.

Plus tard, elle se décolore et prend l'aspect tendineux

de l'atrophie simple. Les vaisseaux sont diminués de ca-

libre. Dans ces conditions la lésion se rapproche par ses

caractères de ceux de l'atrophie blanche que l'on observe

chez les enfants nés amauroliques, sans qu'il y ait coexis-

tence de microphthalmie, c'est ce qui justifie le rappro-

chement que nous avons fait entre les deux maladies,

dès le début de ce chapitre.

Quand l'affection débute plus ou moins longtemps

après la naissance, le diagnostic se fera aisément par la

recherche des signes ophthalmoscopiques que nous ve-

nons d'indiquer et qui n'ont de valeur, comme nous

l'avons dit plus haut, que lorsqu'ils coexistent avec la di-

minution de l'acuité visuelle. Mais l'intérêt réside évi-

demment dans la détermination de sa natuj-e réelle. Elle

devra se déduire d'une série de particularités qu'il est bon

d'avoir présentes à l'esprit. L^âge, le sexe, les antécé-

dents héréditaires auront une très grande importance;

sous ce dernier rapport, il ne faudra pas négliger de re-

monter à la deuxième génération, puisque souvent les

ascendants directs du sujet échappent à la lésion. D'autre

part, l'état stationnaire, la bilatéralité de l'affection, le

degré différent de la lésion dans les deux yeux, aideront

encore au diagnostic. Il ne faudra d'ailleurs pas négliger

la recherche attentive des diverses causes susceptibles

d'engendrer la production de la névrite optique. On nous

permettra de n'y pas insister ici.

Le pronostic est toujours funeste. Car la vision se perd

en totalité ou bien il persiste un scotome central pouvant
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rendre l'acuité centrale visuelle insuffisante. Le rétablis-

sement de la vision centrale jusqu'à un quart ou un tiers

n'a été constaté par Leber que 3 fois (sur 3 enfants d'une

même famille), sur 5o cas appartenant à 16 familles.

Mooren rapporte un quatrième cas de guérison.

Quelle est la nature de cette affection?

Pour de Graefe l'alrophie serait due à une névrite rétro-

bulbaire, mais il ne dit rien de sa nature, Galezowski

l'attribue à unepériostose de nature scrofuleuse ou hérédo-

syphilitique qui se développerait à la base du crâae au

voisinage duchiasma et amènerait ainsi l'inflammation des

nerfs optiques, or il ne peut s'agir ici que d'un cas parti-

culier non susceptible de dégénéralisation

.

Keersmacker dans l'exemple que nous avons cité ayant

retrouvé l'alcoolisme chez le grand-père du sujet se de-

mande si un homme atteint d'amblyopie centrale par

intoxication ne peut pas engendrer des êtres, chez qui les

fibres du nerf optique sont frappées d'un lare qui évoluera

vers l'âge de la puberté sous l'influence d'un excès quel-

conque, alcoolique ou autre.

Norris (Boston 188S), qui rapporte l'histoire d'une fa-

mille 011 7 enfants furent tous atteints, enfants dont les

père et mère étaient indemnes mais dont raieule,un grand

oncle et plusieurs cousins avaient été frappés, se demande

si la lésion siège bien dans le nerf optique ou si l'on n'a

pas plutôt affaire à une lésion centrale. Car comment expli-

quer qu'on retrouve des lésions manifestementsemblables

jusqu'à la deuxième génération comme dans le cas actuel.

De ce qui précède il résulte qu'il n'existe que des hypo-

thèses sur la nature véritable de l'affection qui nous

occupe.
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Les moyens do traitement sont en général peu effi-

caces : ils varient d'ailleurs suivant la période de la mala-

die. Au début les ventouses Horteloup, les frictions mer-

curielles, les sudorifiquos peuvent être employés.

A la période d'atrophie on peut avoir recours aux

frictions mercurielles, aux courants continus, au nitrate

d'argent à l'intérieur. La strychnine et l'iode sont restées

inefficaces.

Persistance des flbres nerveuses à myéline dans la

rétine. — Synonymie. — Plaques fibreuses congénitales

.

Les fibres nerveuses qui constituent le tronc du nerf

optique se dépouillent normalement chez l'homme de

leur enveloppe de myéline au moment oii elles s'étalen t

pour constituer la rétine, c'est-à-dire au niveau de la lame

criblée. Par exception (1) ces fibres nerveuses peuvent par

suite d'un vice de développement cong énital conserver leur

couche de myéline. C'est à cette anomalie qu'on a donné

le nom de plaques fibreuses congénitales. Décrite pour la

première fois par Millier [Anat. - Phys. Unlernichungi'ji

ûber die Retina Leipzig, 1856, p. 80), cette anomalie fut

retrouvée parVirchow (^rc/z. Anat. Bdxp. '190)

par Otto Bergmann Ihicl. Bd xni p. 97) et par Reklin-

ghausen [Ibid. Bd. xxx p. 37S). Mais ces auteui-s n'avaient

pas observé le fait pendant la vie, et leurs constatations

sur le cadavre n'étaient pas venues compléter les l'ésul-

tals d'observations ophthalmoscopiques. Schweigger fut

le premier qui découvrit cette anomalie sur un œil vivant

et nous renvoyons le lecteur à la description qu'il adonnée

(l)Nous n'avons à envisager ici que la rétine liumaine, car dans quelques

espèces animales, le lapin par exemple, la persistance des fibres à myéline

constitue un phénomène normal.
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ilan s la 2^ édition de son manuel (Édition 1873, p. 449).

Cette anomalie a encore été étudiée par Hermann

Schmidtde Marburg; par de Wecker {Trahé des mal. du

fond de Vœil, p. 96); par de Graefe (Zehender's Augenheil-

kunde, 1865, p. 623); par Sichel fils, par Otto Becker

{Wiene7' méd. Wochenschrifft, 1867, n°' 28, 29): et plus

récemment par Brever (OjoA/. soc. 1885) par Hartridje

[Ibid. 1885); et par Eversbusch [Klin. Monatsb. Auges.

Stuttgart, 1885. xxm, p. 1-24) dont on nous saura gré de

reproduire plus loin la belle observation.

En vain de Graefe qui n'avait observé ces plaques fibreu-

ses que chez les adultes, et Mooren, ont-ils prétendu que

cette affection n'était pas congénitale. Tous les auteurs

s'accordent actuellement pour considérer celte lésion

comme le résultat d'un vice de développement.

Ces anomalies ne sont pas du reste très rares, et les

observations se multiplient à mesure qu'elles sont mieux

connues.

Elles se présentent tantôt sous forme de tache unique

tantôt sous forme de taches multiples, leurs dimensions

sont variables, tantôt punctiformes, de la dimension d'une

tête d'épingle, tantôt moindres qu'un diamètre papillaire,

tantôt beaucoup plus étendues.

Leur coloration varie aussi ; elles peuvent être d'un

blanc éclatant ou légèrement i^osées. Dans le premier

cas les fibres se présentent sous une épaisseur notable,

dans le second leur épaisseur est beaucoup moindre,

elles deviennent translucides et reçoivent de la choroïde

sous-jacente cette coloration rosée. Les taches ont une

apparence striée caractéristique, et les stries d'une finesse

remarquable affectent une disposition radiée qui est en



rapport avec répanouissement du nerf. Les bords surtout

sont très irréguliers et découpés en fines dentelures. Le

niveau des plaques est souvent plus saillant que le plan

du reste de la papille. Elles ont pour siège de prédilection

la partie supérieure et inférieure de la papille, puis sa

partie interne : la partie externe au contraire, c'est-à-dire

celle qui avoisine la macula, en est toujours exempte, de

sorte qu'elles ne siègent jamais du même côté que le

staphylome postérieur.

Parfois ces taches n'occupent qu'une ou plusieurs

sections papillaires, un ou plusieurs vaisseaux, dont

elles masquent en partie le trajet. Mais on remarque

que ces vaisseaux, avant de disparaître sous les plaques,

et quand ils eu émergent, n'offrent aucun épaississement

de leurs parois, qu'ils ne sont recouverts d'aucun nuage,

et qu'ils reprennent leur cours régulier.

Quand on suit dans leur trajet les fibres à myéline, on

les voit perdre leur couche à myéline plus ou moins brus-

quement. Et dans certains cas, « (cas de Yirchow et de

Schmidt), on voit après leur épanouissement les fibres

nerveuses s'entourer à nouveau de myéline et former un

petit ilôt blanchâtre. De même les fibres à myéline peu-

vent présenter des renflements variqueux, tantôt au con-

traire elles sont « homogènes et ne présentent pas ces

renflements variqueux qu'on trouve dans les fibres ner-

veuses de la masse cérébrale » (Rokitansky, loc. citato .
—

Quant à la rétine elle est complètement saine, et sauf

l'agrandissement du punctum cœcum, ces taches n'oc-

casionnent aucun trouble fonctionnel (Otto Becker).

Ces derniers caractères empêchent de confondre ces

plaques fibreuses congénitales avec les traces d'inflamma-



tion de lâ rétine et du nerf optique, dont elles n'ont du

reste ni l'aspect ni l'évolution. En eiïet ces plaques siè-

gent de préférence en haut ou en bas, plus rarement en

dedans de la papille, mais jamais en dehors; elles n'inté-

ressent donc jamais la macula; la rétine et les vaisseaux

rétiniens, sont, en dehors des taches, parfaitement nor-

maux et à part l'élargissement du punctum cœcum l'acuité

visuelle et le champ périphérique ne sont en aucune façon

diminués : dans la rétinite, la présence d'exsudats, la di-

latation variqueuse des veines, le rétrécissement des

artères, le léger nuage qui voile tous les vaisseaux, les

troubles de l'acuité visuelle, permettront toujours d'éta-

blir le diagnostic. Nous donnons plus bas et à titre de

pièces justificatives, les deux observations de Schmidt de

Marbourg et de Eversbuch citées dans ce travail.

1" Observation de Schmidt. — J'ai eu J'occasion d'observer à l'aide

de l'ophthalmoscope un malade chez lequel tous les deux j-eux pré-

sentaient l'image suivante :

La fif^ure blanche resplendissante bien connue, commençait juste à

la papille optique, — dans un endroit même elle recouvrait les bords

de la papille, — et se continuait après en rayonnant dans la rétine.

A chaque œil se trouvaient ainsi trois faisceaux. Mon collègue Man-

koplT, après la mort du malade, eut l'amabilité de me donner les

yeux pour les examiner.

Après avoir durci les yeux dans la liqueur de Mûller, j'ai pratiqué

une incision dans l'équateur des bulbes :

. A côté de la papille qui paraissait un peu rétractée même à

droite, et en parlant d'elle on voyait plusieurs taches d'un blanc-

jaunâtre qui empiétaient un peu sur le niveau.. La rétine présentait

d'ailleurs plusieurs plis petits ou grands. Sur l'œil droit la tache

la plus grande était située en bas et en dehors de la papille; elle

avait une figure presque triangulaire. La base, située à côté de la

papille, mesurait 3/4 de millimètre à peu près, la distance jusqu'à

la pointe avait 1 1 /2 millimètre. Deux autres taches plus petites

ponctiformes étaient situées au-dessus et au-dessous de la papille
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presque dans le méridien vertical. Sur l'œil gauche trois taches

linéaires l'une à côté juste de l'autre, se trouvaient sur le tiers

supérieur extei-ne de la papille optique.

Une coupe faite perpendiculairement à travers une de ces taches

et de la papille optique, était très intéressante. Elle montrait que

la coloration blanc-jaunàtre passait juste à côté de la papille la

débordant même un peu, parmi toute l'épaisse couche fibreuse de

la rétine. Peu à peu elle devenait vers l'extérieur, de plus en plus

moins forte, et formait enfin seulement une fine ligne dans la partie

la plus interne de la couche fibreuse. La partie blanc-jaunâtre, qui

était bien distincte, avait sur une coupe une figure triangulaire.

Avec un grossissement quelconque on reconnaissait que, partout

cette partie était recouverte vers le corps vitré d'une couche mince

des fibres nerveuses transparentes. La recherche microscopique in-

diquait que la partie qui était blanc-jaunâtre à la lumière directe

et transparente à la lumière transmise, était composé des faisceaux

d fibres plus épais et plus fortement colorés.

A l'arrachement parurent quelques faisceaux plus épais, contenant

de la myéline et doués d'un double contour. Cette dernière apparais-

sait surtout là où il y avait des gonflements variqueux. Ici existait

un cercle transparent limité nettement par un noyau un peu plus

trouble. Souvent on pouvait suivre ces fibres au loin jusqu'aux

limites du double contour. Parmi celles-ci se voyaient cependant

des fibres qui ressemblaient parfaitement en épaisseur et homogé-

néité à celles observées dans la couche fibreuse.

L'image la plus frappante des fibres à myéhne dans la ré line

était donnée d'ailleurs par la couleur blanche de cette couche. Elle

montrait clairement que, pendant que dans la lamina cribrosa et

dans la partie la plus profonde de la papille les fibres n'avaient pas

leur myéline elles la regagnaient au-dessus du niveau de la cho-

roïde.

Quant à l'image ophthalmoscopique, la partie où la couche des

fibres à myéline est plus épaisse paraîtra d'un blanc intense, là où

elle devient plus mince, nous recevons de la lumière transmise par

la choroïde une couleur rosée. Il dépend de l'épaisseur plus grande

ou plus petite de cette couche interne de fibres nerveuses sans

myéUne et de la situation plus superficiefie de ces vaisseaux, que

ces derniers apparaîtront sur la surface blanche, ou disparaîtront

complètement.

P. 35
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Nouvelle forme de malformation de la papille des nerfs optiques liée à

Vexpansion des fibres à myéline du nerf optique et à une myopie con-

génitale excessive par M. EVERSBUCH.

Il s'agit d'une jeune fille de Munich qui s'est présentée le 28 jan-

vier à la consultation de la clinique ophthalraologique. Elle

raconte qu'elle s'est fatigué la vue à faire de fins ouvrages de cou-

ture. De tout temps la vue élait moins bonne à droite qu'à gauche,

mais jamais elle n'aurait ressenti de douleurs. Etat général ex-

cellent. Sa mère est myope des 2 côtés. Cône étroit à la région

externe de la papille.

Etat actuel. Tension oculaire égale des 2 côtés, l'œil gauche est

normal. A droite l'acuité visuelle est notablement diminuée. La

malade ne distingue pas les doigts au delà de 2 mètres et demi à

3 mètres et place l'œil de façon à présenter à l'objet la partie de

la rétine située en dedans de la macula. La vision n'est pas amé-

liorée par l'emploi des verres correcteurs. Les caractères d'impri-

merie même les plus gros ne peuvent pas être distingués.

D'après l'aspect extérieur, l'œil droit paraît plus grand que l'œil

gauche. Iln'y a pas de différence de grandeur de la fente palpébrale.

Les deux orbites présentent, à leur partie antérieure, les mêmes
dimensions en hauteur et en largeur. Les régions symétriques du

crâne et de la face sont également développées. La cornée présente

une courbure normale; la chambre antérieure est aussi vaste qu'à

gauche, dans le sens antéro-postérieur. La pupille réagit prompte-

ment, la couleur dominante de l'iris est brunâtre (de même que

pour l'iris gauche); le quart supérieur el interne de cette membrane

renferme une tache pigmentaire, de forme trapézoïde, foncée

(brun noirâtre), allant du bord ciliaire au voisinage du bord papil-

laire.

Le cristallin est libre de toute opacité.

L'on observe en revanche, dans le corps vitré, dans ses parties

moyenne et postérieure, une série d'opacités filiformes divergentes,

émanant d'un nodule commun et réimies entre elles par de fins

cordons. L'ensemble offre l'aspect d'un réseau dont les mailles

partent d'une racine commune.

Quoique l'emploi des verres concaves ne renforce pas l'acuité



— 275 —

visuelle, on ne réussit à l'examen à l'image droite, à voir l'état du

fond de l'œil qu'en employant des lentilles fortement concaves.

Ce qui captive tout d'abord l'attention, c'est le lieu de pénétration

des nerfs optiques. La forme arrondie qui lui est habituelle est

ici méconnaissable. Les origines des vaisseaux irradiés dans la

rétine présentent des particularités remarquables au niveau de la

papille. L'examen ophthalmoscopique ne permet de reconnaître ni

lamina cribosa ni excavation correspondant à la papille. Mais l'eni-

FiG. 52 (d'après Eversbuch).

Le lecteur devra se reporter au téxte pour l'explication des numéros.

placement topbgraphique de la région si bizarrement conformée

ne laisse pas douter un moment que ce ne soit là le lieu d'origine

des éléments de la rétine.

Les opacités du corps vitré que nous avons décrites plus haut

voilaient plus ou moins le fond de l'œil et masquaient d'autant les

particularités qu'on y pouvait observer.

L'entrée du nerf optique (fig. o2) ressemble par sa forme à un tri-

angle à base sensiblement horizontale, dont les trois côtés sont

plus ou moins curvilignes, et dont on ne voit en fait d'angles que

ceux qui sont adjacents à la base. Ces derniers se rapprochent de
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l'angle droit; l'angle au sommet fait défaut, les deux côtés qui

devaient le constituer se rejoignant par une incurvation.

Celui des côtés du triangle qui se détache le plus nettement du

fond est la base ab grâce à un liseré blanc c bien net, qui la

borde en bas, et qui est lui-même délimité en-dessous par un vais-

seau d presque parallèle à la base. La moitié supérieure du bord

interne 6 e se dessine presque avec autant de vigueur; le bord

externe a f est moins précis.

En y regardant de plus près, on voit que la partie interne du

Fio. 53 (d'après Eversbuch).

contour de la papille ne se continue pas directement avec sa partie

externe, mais qu'elle s'infléchit en dehors dans sa moitié supérieure

de manière à constituer par sa rencontre avec la ligne externe de

démarcation une espèce d'angle aigu (pointe angulaire) f.

On voit en outre, sur le premier dessin, que la partie supérieure

du triangle du côté interne peut être poursuivie au-delà du point

d'entrecroisement, en dehors sous forme d'une ombre linéaire. Dans

le triangle papillaire il semblerait que la plus grande partie de sa

limite interne forme le bord libre d'un rideau couvrant en par-

tie le fond de la papille qui sera décrit plus loin.
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Il parait en être de même pour la moitié inférieure du côté externe

du triangle ai, mais à un degré moins prononcé.

Cette supposition est fortement étayée, pour la partie du bord

externe gh, par ce fait que la partie adjacente de la rétine, située

en haut et en dedans, est ombrée sur une assez grande étendue en

gris foncé (fig. 52). Elle s'appuie aussi sur la disposition de quelques-

uns des vaisseaux émergeant du fond de la papille, sur laquelle

nous reviendrons en décrivant leur mode d'origine et de distribu-

tion- A la partie inférieure ai du côté externe du triangle se voit

une ombre semblable vers le segment adjacent de la rétine; mais

cette ombre est moins étendue et de coloration différente (légère-

ment bleuâtre).

C'est dans cet espace triangulaire que par abréviation, nous con-

tinuerons à appeler, bien qu'à tort, entrée du nerf optique, qu'on

observe, dans la région de l'angle inféro-interne une surface gris-

blancliàtre, qui, semblable à un plan incliné, s'étend de la base du

triangle en haut et en dedans. Cette surface, ou mieux ce plateau,

qui au niveau de la base du triangle envahit les 4/3 du diamètre de

ce dernier, est limité par un contour linéaire kl, se dirigeant de

bas en haut et de dedans en dehors et fait avec l'horizontale un

angle d'environ 30 degrés. Ce liseré se continue de la base du tri-

angle jusqu'au dessus du point médian du côté interne; il est très

accusé, sauf dans le segment Im avoisinanl la base. Ce plateau

oblique, qui, vu de plus prés, parait finement strié (les stries sont

parallèles à la ligne km), se continue directement avec la partie de

la rétine qui avoisine le bord inférieur de la papille, de sorte qu'il

semble que les fibres nerveuses à myéhne irradiant de là en bas

sortent immédiatement de ce plateau. Ce dernier ne se trouve pas,

par sa face antérieure, dans le même plan que les bords du ti'i-

ai)gle papillaire. 11 forme avec la partie inférieure du bord interne

du triangle décrit plus haut un angle aigu ouvert en haut et en

dehors, dont le sommet est situé sur le rebord inféro-interne du

triangle papillaire.il se forme ainsi, entre le riscZeaw presque vertical

et situé en haut et la face antérieure du plateau, un espace dont l'é-

tendue est proportionnée à celle de l'angle, espace déjà décrit avec

le côté interne du triangle et paraissant se continuer en arrière de

celui-ci en haut et en dedans.

La plaque de pigment jaune noirâtre n, située dans le segment

externe de l'entrée du nerf optique, irrégulièrement triangulaire, ne
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paraît pas être de niveau avec le bord papillaire adjacent ai; un

examen attentif fait découvrir qu'elle forme avec le plan supérieur

constitué par les bords du triangle papillaire, un angle ouvert en

dedans, de sorte que la plaque pigment aire se dirige en dedans et

en arrière. L'étendue et la circonscription de cette plaque se voient

bien sur la figure, de même qu'on la voit se continuer un peu en bas

derrière le segment mal délimité l de la ligne de démarcation du

plan incliné. On comprend bien la disposition de la plaque pigmen-

taire avec le cinquième externe de la base du triangle papillaire

resté libre en dehors. Nous avons déjà parlé plus haut de la manière

dont le bord externe du triangle papillaire ai dépasse cette partie.

L'espace irrégulier qui reste au fond de la papille est délimité,

1» en bas et en dedans par la ligne de démarcation du plan

incliné /£, qui se dirige de dehors en dedans et de bas en haut;

2° en dehors par la limite presque verticale de la plaipie de pigment

op et 3° en haut par le segment pk du bord externe du triangle

papillaire. Cet espace est occupé par un organe membraniforme,

qui, dans le petit segment adjacent à la plaque pigmentaire, revêt

un aspect blanc clair, mais conserve partout ailleurs une coloration

grise. Cette membrane constitue également la paroi postérieure du

fond de la papille. Cette paroi paraît continuer en haut et en dedans

avec ce dernier.

Celte singulière entrée du nerf optique peut être à certains égards

comparée à l'entrée d'un tunnel qui se déjetterait brusquement en

haut, en arrière et en dedans de son entrée.

Les différences de niveau de cette région ne peuvent pas être

exactement déterminées à cause de la présence des opacités du corps

vitré. Mais il existe une notable différence de niveau entre le con-

tour du triangle papillaire et celui de l'organe y inclus. Ce qui le

prouve, c'est la nécessité d'employer des verres plus fortement con-

caves (H-12-13 dioptries) pour l'examen du dernier, les bords pou-

vant être facilement distingués avec— 1 0 D. Ces différences s'accusaient

davantage avec l'ophthalmoscope binoculaire de Giraiid-Teulon.

De cette entrée de tunnel sortent les vaisseaux suivants : d'abord

au bord inféro-interne du triangle, un vaisseau d'assez fort calibre 1.

Ce vaisseau dévie de la verticale ab dans son trajet en bas et un peu

en dehors, devient peu à peu moins distinct, pour, après avoir par-

couru un chemin correspondant comme étendue à la plus grande

dimension de la papille en hauteur, se perdre complètement dans
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le tissu blanchâtre qui avoisine la papille. Ce tronc émet du côté

interne un mince ramuscule 2, qui se dérobe aux regards après un

court trajet.

On voit distinctement ce ramuscule quitter la branche qui lui

donne naissance sous un angle presque droit et contourner le bord

du triangle. En décrivant la base du triangle papillaire nous avons

parlé du petit vaisseau d, qui s'embranche également sur le vais-

seau 1. Ce petit vaisseau offre le tiers du calibre du vaisseau prin-

cipal, s'amincit de plus en plus en gagnant le côté externe et

s'efface complètement vers le bord inféro-externe du triangle.

Comme il a été dit plus haut, il est nettement délimité du côté de

la base par une raie e éclatante de blancheur, qui s'amincit comme

le vaisseau en dehors, et se perd au même endroit que ce dernier

dans le tissu blanchâtre péripapillaire. L'origine de ce vaisseau sur

le vaisseau principal i est masquée par une strie 9 d'un blanc intense

qui accompagne ce dernier sur son côté externe sur une petite

étendue. Tout à côté du vaisseau 1 en surgit un autre de plus fort

calibre, au-dessous du bord interne du triangle 3. Ce vaisseau se

dirige obliquement en dehors et en bas et se masque au moment où

il atteint le plateau oblique. Plus loin (au-dessous du rameau

externe 1) il ne constitue plus qu'un cordon rougeâtre effacé. Il

émet un vaisseau collatéral beaucoup moins distinct en bas et en

dedans 4 et se trouve recouvert par le tissu blanchâtre un peu plus

en bas que le vaisseau principal.

Deux autres branches importantes 5, et 6, apparaissent dans l'es-

pace triangulaire limité par la rencontre des deux lignes latérales

de démarcation de l'entrée du nerf optique. Ces branches ont envi-

ron la moitié du calibre du premier gros vaisseau décrit; elles se

trouvent d'abord très rapprochées et presque parrallèles. Puis la

supérieure 6 se dirige en haut, pour disparaître près du bord

externe de la papille. L'inférieure 5, qui conserve à peu près la

direction horizontale initiale, est interrompue au même endroit

que la première. Ces deux vaisseaux ne diffèrent guère par la cou-

leur et par le calibre; ils ont tout-à-fait l'air de se prolonger au-

delà de leurs points d'émergence visibles r et s, vers le bord interne

du triangle, sous le recessus papillaire dont il a été plusieurs fois

question. En d'autres termes, leur véritable lieu d'émergence pa-

rait être masqué par le tissu qui attient à la limite interne de la

papille. 11 n'est pas émis de rameau par le vaisseau 5 situé au-
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dessous de la fente. Mais, sur le trajet du vaisseau 6, qui longe le

segment supérieur du bord interne du triangle, se voit l'origine

d'un rameau y allant de bas en haut et de dedans en dehors. Ce

rameau est recouvert, à peine entré dans la rétine, par le tissu

blanchâtre dont j'ai plusieurs fois parlé. Enfin, apparaissent dans

la papille deux ramuscules de faible calibre 8 et 9. Le ramuscule 8

naît au voisinage du vaisseau principal 3 du bord interne du

triangle papillaire, et franchit en courbe irrégulière le plan incliné,

la paroi postérieure et la plaque de pigment n, pour finir en deçà

de la limite externe du triangle papillaire. Le second 9, un peu plus

fort, émerge en crochet de la partie inféro-externe du plateau

oblique, traverse la plaque de pigment n, et va se perdre de même,-

peu après avoir franchi le bord externe de la papille.

Outre ces vaisseaux plus ou moins apparents, on observe, dans la

zone grisâtre attenant au bord interne de la papille, Yombre d'un

vaisseau qui se dirige en haut et en dehors (10) et qui, à mi-chemin,

émet du côté interne une branche également indiquée par une

ombre (11). La profondeur à laquelle se trouve situé ce vaisseau ne

permet pas d'indiquer son calibre précis, non plus que celui de sa

branche. On ne se tromperait guère toutefois en rangeant le pre-

mier dans la catégorie des quatre troncs 1, 3, o, 6.

On voit par cette description que tous les vaisseaux issus du fond

de la papille disparaissent après un court trajet dans la zone péri-

papillaire. Il n'est pas difficile pourtant de rapprocher des vaisseaux

émergeant de la papille les branches qui apparaissent plus près de

la région centrale et à la 'périphérie de l'aire à myéline de la ré-

tine. Les troncs qui deviennent visibles dans le quart inféro-exlerne

la et 3a constituent ainsi des prolongements des vaisseaux 51 et 3

émergeant de la papille. Les ramifications périphériques de fin ca-

libre le, 4a et 46, la situés en bas et en dedans paraissent aussi pro-

venir des deux mêmes troncs papillaires, le et 2a constituant les

collatérales, du vaisseau papillaire 1 (fig. 52). Le trajet de de fait

voir que c'est une branche collatérale qui s'est peut-être directe-

ment détachée du tronc; 2a semble au contraire être la terminaison

du rameau interne 2 se détachant à angle droit du tronc principal

dans le triangle papillaire. L'origine paraît être la même pour les

plexus oa et 6a et 6 qui naissent des vaisseaux de premier ordre

5 et 6 de la fente papillaire (fig. 52). 11 en est de même du ramuscule

8a, qui parcourt la région périmaculaire, qu'on peut rapporter à la



branche 8, traversant transversalement la papille sur la figure 52.

Les branches de fin calibre la et 76, voisines du plexus n° 6 (dans

}e quart supéro-interne) appartiendraient à l'origine de la collaté-

rale 7 (du vaisseau 6 fig." 52). Les rapports sont moins nets en ce

qui concerne les branches du quart supéro-interne iO«, 106, 10c, i\a

et 116. L'origine probable de ces vaisseaux est à la branche 10 dont

le trajet est voilé, ainsi que celui de sa collatérale 11 dans la région

péripapillaire en haut et en dedans.

La figure 53 montre que les vaisseaux sont disposés de manière à

alterner, les uns superficiels (voisins du corps vitré) et distinctement

visibles, les autres à peine indiqués, plus profondément situés. On

ne saurait distinguer à coup sûr lesquels de ces vaisseaux soit

périphériques soit papillaires sont artériels, lesquels sont veineux,

malgré toute l'attention possible. Le critérium de la strie vasculaire

réflexe manquait ici complètement. Les différences de calibre et de

coloration des divers vaisseaux sont ici trop faibles pour permettre

de baser sur elles une classification. Le vaisseau principal 3 est le

seul dont la nature soit déterminée, car je l'ai vu présenter indu-

bitablement et à plusieurs reprises une pulsation. Le petit rameau 9

naissant en crochet ""u plateau oblique et se dirigeant vers la ma-

cula lutea se distingue si nettement du rameau 8, dont la direction

est la même, mais qui se trouve au-dessus de lui, par sa couleur

foncée, qu'on est tenté d'y voir une ramification veineuse du vaisseau

veineux principal 3, tandis que son partenaire, étant donnée la dis-

tribution parallèle des deux vaisseaux principaux 1 et 3, qui fait

prendre le vaisseau 1 pour l'artère satellite de la veine 3, provien-

drait de cette dernière. Les vaisseaux 5 et 6, dirigés en dehors et en

haut, qui se comportent comme les vaisseaux 1 et 3, paraissent

remplir les mêmes conditions.

Nous ajouterons encore quelques mots à la description de la ré-

gion du fond de l'œil qui entoure la papille, et que le dessin fait

bien comprendre. On voit bien sur ce dessin les dimensions de la

partie du fond de l'œil qui contient de la myéline. La fine striation

qu'elle présentait a été moins facile à reproduire, striation occupant

les régions inféro-interne, interne et supéro-interne, bien nette à

l'image droite La direction longitudinale des stries est en général

orientée avec iiradiation de la papille vers les deux quarts internes

du fond de l'œil.

Celte striation est bien moins accusée dans les -régions qui con-

P. 36
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tiennent de la myéline, régions avoisinant immédiatement la moitié

externe de l'entrée du nerf optique. La masse d'abord également

blanche qui fait une ceinture à la macula luLea se résout à son extré-

mité supérieure en fibrilles étroitement rapprochées qui s'effilent à

leur tour, ce qui fait ressortir la disposition des fibres du nerf opti-

que dans la région périmaculaire d'une manière qu'on ne saurait

obtenir que de la préparation anatomique la plus soignée. On voit,

d'en haut et d'en bas, de nombreux et fins prolongements du tissu

à myéline marcher parallèlement et se diriger obliquement en bas

ou en haut pour se rapprocher, les extrémités des fibrilles n'étant

plus séparées que par un étroit espace. Plus on approche de la ma-

cula lutea et plus ces fibres affectent de se diriger directement en

haut ou en bas. La transition des fibres à double contour aux fibres

sans myéline se fait de la même manière dans la moitié interne de

l'aire rétinienne contenant de la myéline, mais l'irradiation y est

moins prononcée, ce qui donne à cette région l'aspect d'une fiamme.

Dans le segment moyen de la région externe de la rétine avoisi-

nant la maculalutea, la démarcation entre les éléments à myéline et

ceux qui n'en renferment pas est moins tranchée ; la limite entre

l'une et l'autre zone affecte la forme d'une courbe irrégulière, tan-

dis que les bords qui regardent la macula décrivent une ligne légè-

rement onduleuse découpée en fiords à sa partie inférieure.

La couleur des parties à myéline n'est pas égale; elle est en gé-

néral d'un blanc-grisâtre qui se mêle à un ton grisâtre en certains

endroits, surtout en haut et en dehors. Nous avons déjà parlé du

ton grisâtre de la région qui est adjacente au côté interne du trian-

gle papillaire.

On ne constate pas de modifications à l'ophthalmoscope dans le

reste de la rétine. La choroïde et le stratum pigmenté paraissent de

structure normale jusqu'à la région maculaire. A cette dernière

place la zone de pigment épithélial adjacente à la région à myéline

et la zone choroïdienne sous-jacente sont éclairées de manière à ce

qu'on voie dans la dernière trois gros vaisseaux qui la parcourent à

ciel ouvert. Avec cet aspect contraste la présence de nombreuses

plaques épaisses de pigment noirâtre de configuration irrégulière,

dans les parties centrales de la région maculaire. 11 y a une diffé-

rence de coloration en rapport avec l'existence de ces plaques, qui

se détachent en brun-jaunâtre sur le fond jaune clair de la périphé-

rie de la macula.



— 283 —
Ces modifications sont d'autant plus tranchées que le fond sur

lequel se dessinent les extrémités finement fibrillaires des parties

externes de la rétine contenant de la myéline est complètement

normal.

La détermination exacte du champ visuel a été rendue fort dif-

ficile par la fixation excentrique de l'œil. On arriva cependant,

quoiqu'avec peine à faire maintenir l'œil eu bonne et due posi-

tion, bien que la malade affirmât ne pas pouvoir de la sorte suivre

les mouvements de l'indicateur périmétrique.

Bien qu'un aide ait constamment veillé à la conservation de cette

attitude pendant tout rexameu du champ visuel, j'avoue que les

limites du champ visuel et celles du punctum cœcum n'ont pas été

fixées avec pleine précision; car les réponses de la malade n'ont pas

toujours concordé. A plusieurs reprises il lui est arrivé de ne pas

distinguer des différences déposition de la boule indicatrice blanche,

(celle-ci ayant un diamètre de \ o, l'autre n'ayant que 0 5)

alors qu'il en existait de 5 à tO degrés.

Ces données énoncées sont jusqu'à un certain point confirmées

par ce fait que j'ai répété mes déterminations cinq jours de suite.

Le champ visuel tel que je l'ai figuré représente la moyenne de

toutes mes observations.

L'auteur fait suivre cette observation de réflexions fort

importantes que nous ne saurions passer sous silence

sans lui enlever son principal intérêt.

Eversbuch attribue d'ailleurs cet état de l'œil à un pro-

cessus intra-utérin lié à un trouble de développement de

rentrée du nerf optique et entre à ce sujet dans une série

de détails dont la plupart ont trouvé place dans une autre

partie de ce travail (voir Colobojne du nerf optique). Il

pense, en résumé, que le développement inégal des par-

ties invaginées et invaginantes, est la cause prochaine

de la lésion principale du nerf optique, et, selon l'expres-

sion de Manz, les vaisseaux et le mésoblaste lui-même

effectueraient pendant trop longtemps l'interposition d'un

corps étranger dans le nerf optique.
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Mais le fait le plus intéressant est assurémient l'absence

de lamina cribrosa, et l'on se trouve ainsi amené à penser

que l'arrêt de développement s'est produit à une époque

oii la formation de la lame n'était point commencée, ou

bien, que le développement de cette lame s'est trouvé

enrayé dès le début.

Quoi qu'il en soit, l'auteur allemand s'explique en ces

termes sur les déductions qui découlent du fait de son

absence.

D'ailleurs ce défaut ou cet arrêt de développement de la lame cri-

blée est, dans l'observation en question, instructif encore à un autre

point de vue. Nous n'avons pas jusqu'ici de raison positive d'admettre

q)ie l'intercalation de la lame criblée dans le bout terminal du nerf

optique ait eu une influence corrélative sur la disparition des gaines

de myéline au pourtour des fibres nerveuses qui jusque-là en avaient été

pourvues. Mais on est toujours porté à admettre que dans un cas où

comme le nôtre tous les faisceaux nerveux émanant de l'entrée du nerf

optique pénètrent dans la rétine pourvus de leurs gaines de myé-

line et les conservant encore sur une certaine étendue de leur par-

cours, cela est attribuable à l'absence d'un facteur qui limite le pro-

cessus de développement à l'absence de la lamina cribrosa.

L'image fournie par la papille serait ainsi expliquée d'une façon

générale, quant à son origine génétique. La lame inclinée, avec les

vaisseaux qui émergent de sa surface et des parties contiguës, serait

donc l'équivalent de la couche vasculaire centrale embryonnaire da

nerf optique, refoulée de haut en bas. La partie visible de l'excava-

tion papillaire et son prolongement nasal en forme de tunnel repré-

senteraient la fente en forme d'entonnoir, dont la formation est

attribuable à la pression (présumée) exercée par le corps vitré. La

couche vasculaire et les parois écartées du nerf optique, qui limitent

cette fente seraient représentées dans l'image opbthalmoscopique

par ce que nous avons désigné dans l'observation ci-dessus sous le

nom de paroi papillaire postérieure. Reste à donner une explication

plausible de deux parties de l'image papillaire: i° La paroi nasale

qui tombe en forme de rideau; 2" La plaque pigmentaire en forme

de triangle irrégulier.
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En 'tenant compte de la myopie si prononcée du sujet, il me paraît

très naturel d'admettre que la première résulte de ce que le trou

creusé par le nerf optique dans la choroïde a été attiré au devant

de l'émergence (point d'entrée) de ce nerf, état de chose qui n'est pas

aussi rare dans les cas de myopie qu'on le croyait autrefois, si on

s'en rapporte aux observations de MM. Jâger, Nagel, Théodore duc

de Bavière, Weiss. En admettant l'exactitude de cette hypothèse, la

plaque pigmentai re brunâtre devrait être considérée comme repré-

sentant la faucille formée par rétraction de la membrane cho-

roïde sur la rétine. Cette hypothèse n'est contredite en apparence

que par ce seul fait : que ce que l'on peut considérer comme la

faucille formée par réirnciion (rétractions-Sichel) (1) est compris dans

la zone de l'émergence du nerf optique, tandis que d'habitude elle est

située en dehors de la papille, au côté temporal de celle-ci, ce qui

s'explique étant donné qu'elle provient de ce que le trou choroïdien est

refoulé par-dessus le plan transversalde l'émergence du nerf optique.

Mais la difficulté tombe si on fait remonter le déplacement du trou

choroïdien et le développement de la myopie à la vie intra-utérine,

ce qui ne touche en lien à l'explication donnée ci-dessus du mode

de formation de la lame inclinée, de la paroi postérieure, de la

grande ouverture papillaire. Elle se trouve même corroborée par ce

fait que pendant le développement intra-utérin de l'œil dans le

sens de la longueur, la pression exercée par le corps vitré l'emporte

sur la pression exercée par les lames céphaliques. Les consé-

quences anatomiques qu'entraîne cette myopie fœtale sont au fond

les mêmes que celles qui se développent après la vie intra-utérine.

On s'explique également la situation anormale de la faucille formée

par rétraction (de la choroïde), en tenant compte de la période

de son développement à [laquelle se trouvait l'extrémité terminale

du nerf optique, au moment où a commencé le développement

de l'œil en longueur. A la vérité la gouttière optique était déjà

oblitérée, mais comme il a déjà été expliqué d'une façon détailliée

plus haut, le nerf optique ne pouvait pas être parvenu à une période

plus avancée de son développement que celle où a lieu cette oblité-

ration. En tous cas, la section transversale du nerf optique était

encore loin d'atteindre son développement définitif, et la délimita-

(1) Retractions-Sichel : Sous ce terme sans analogue dans notre langue,

on doit entendre un pli en forme de vélum semi-lunaire formé par la cho-

roïde au devant de la papille.
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tion du nerf et des parois avoisinantes (sclérotique et choroïde) était

encore fort mal dessinée, de telle sorte que des refoulements (ou

distensions) dans un sens ou dans un autre (modifications de forme

ou de dimensions de son diamètre transversal au détriment des

parties avoisinantes), portant sur sa portion terminale (émergence),

étaient possibles. Cette vue se trouve corroborée par l'absence d'une

lamina cribrosa.

Dans l'observation en cause, l'apparition des premières traces de

la portion temporale de la choroïde a rejoint le bord nasal de la

plaque pigmentaire brunâtre avant le développement en longueur

{longban); c'est seulement la direction oblique imprimée à la papille

par le fait du développement en longueur, et le refoulement du tissu

choroïdien au devant de la papille, qui en est résulté, qui a entraîné

le déplacement des limites temporales de la papille au point qu'elles

occupaient.

• Cette interprétation suppose que la plaque brunâtre correspon-

dait à la première ébauche de la couche [d'épithélium pigmentaire

embryonnaire, autrement dit, à la choroïde insuffisamment déve-

loppée. Comme preuve de l'exactitude de cette interprétation, on

peut également invoquer : l'inclinaison de la plaque ou lame blanche,

l'origine et le trajet des vaisseaux rétiniens dans la papille.

Toutes ces choses ne peuvent s'expliquer d'une façon plausible,

que si on admet le développement en longueur imprimant à la pa-

pille une position déclive (plan incliné). Du même coup on s'explique

de la façon la plus simple pourquoi les gros troncs vasculaires, qui

émergent de dessous la portion nasale du pli pendu au devant de la

papille, ne présentent pas de coude à ce niveau; tandis que, étant

donné le degré trèsprononcé du plissement {supertraction) (1), si celui-

ci s'était elïectué pendant la période post-fœtale, certainement les

vaisseaux auraient décrit un coude très appréciable à leur lieu de

passage de la fossette papillaire dans la rétine. Si, au contraire, on

admet que le plissement s'est effectué pendant la période intra-

utérine, il ne pouvaitavoir poursuite une pareille déviation (coudure)

des troncs vasculaires, par la raison qu'il (le plissement) s'est

effectué avant que ne fût développé le système des vaisseaux

rétiniens.

Rien n'empêche d'ailleurs de rapporter les altérations de la

(1) Swpertraction. Sous ce nom on doit entendre le fait de l'attraction de

la choroïde en forme de pli au devant ou par-dessus la papille.
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couche pigmentaire et de la choroïde dans la région maculaire,

ainsi que les opacités du corps vitré, à une choroïdo-rétinite cen-

trale intra-utérine, genre de lésion qui, dans les cas de myopie

très prononcée, n'est pas extrêmement rare. On aurait ainsi donné

une raison anatomique suffisante de l'insuffisance fonctionnelle des

portions centrales de la rétine.

Ce qui précède n'exclut nullement la possibilité d'un accroisse-

ment post-fœtal du degré de la myopie congénitale. Encore ne faut-

il pas faire intervenir comme influence étiologique des efforts d'ac-

commodation et de convergence ; car ainsi qu'il résulte du dire de

la malade, aussi loin que remontent ses souvenirs, elle n'a jamais

pu se servir de son œil droit ; elle utiHsait uniquement l'œil gauche

pour ses travaux de couture. Pour ce motif la faiblesse visuelle de

l'œil droit n'a pu exercer aucune influence sur l'accroissement éven-

tuel de la myopie pendant la vie extra-utérine.



CHAPITRE VI

ANOMALIES DE DÉVELOPPEMENT

ET MALADIES CONGÉNITALES DU CORPS VITRÉ

Sous ce titre, nous n'avons pas à comprendre l'ano-

malie par défaut et les altérations inflammatoires intra-

utérines {hyalitis) qui rentrent dans l'étude de la mi-

crophthalmie. Nous décrivons simplementdans ce chapitre

la persistance de l'artère hyaloïde et du canal de Clo-

quet.

Persistance de l'artère hyaloïde. — Pendant la vie

fœtale, l'artère hyaloïde traverse comme nous l'avons dit

la partie centrale du corps vitré pour gagner la fossette

hyaloïde et former entre le corps vitré et le cristallin un

réseau qui embrasse la cristalloïde postérieure et d'où par-

tent des rameaux qui se recourbent sur la cristalloïde an-

térieure pour se jeter en partie du moins dans la mem-

brane capsulo-pupillaire.

Ce vaisseau s'oblitère en général dans les dernières

périodes de la vie intra-utérine, et dans les yeux arrivés à

un complet développement on ne constate ordinairement

aucun vestige de son existence antérieure. Quelquefois
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cependant elle peut persister à Tétat rudimentaire ainsi

que Muller l'a observé chez le cheval et le veau.

Mais ce fut Zehender le premier en 1857 qui publia le

premier examen ophthalmoscopique : il fut bientôt suivi

dans cettevoiepar Sœmish, puis parStœr et Mooren(l).

Depuis de nombreuses observations ont été rapportées

parles auteurs. Bayer, dans son mémoire de 1881, en cite

17 cas : la littérature ophthalmologique s'est encore enri-

chie de nouveaux cas récemment.

Cette anomalie d'une rai'eté exceptionnelle se présente

différemment selon les cas, tantôt on observe un mince

fdament qui flotte et n'occasionne aucune gêne, tantôt

c'est un cordon, bien visible àl'ophthalmoscope et suscep-

tible de ballotter dans les mouvements de l'œil : quelque-

fois elle présente un volume excessif (cas de Eversbuch)
;

dans le cas de Zehender l'artère était perméable, il existait

des mouvements ondulatoires dus peut-être au ramollis-

sement du vitreum ou à la séparation de l'artère de ses

adhérences avec la cristalloïde : le cordon se traduisait à

l'éclairage oblique parla présence d'un cordon rougeâtre.

Dans ces conditions il n'est pas i^are de voir le malade

se plaindre comme d'un ver qui voyagerait dans l'œil

d'où quehiuefois la production de vertiges. Dans un cas

que Carreras Arago publia en 1880 au Congrès de Milan,

la malade s'aperçut tout d'un coup qu'elle avait dans l'œil

comme un petit ver qui remuait : la sensation éprouvée

par la malade semblait si précise qu'on pensa tout d'abord

à un cysticerque, mais Arago reconnut bien vite qu'il

s'agissait d'une persistance de l'artère hyaloïdienne avec

(1) La persistance de cette artère après la naissance a été pour la pre-

mière fois constatée anatomiquement chez l'homme par Meissner.

P. 37
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détachement du point antérieur et caractérisée par un
filament blanchâtre de forme serpigineuse : Dans le cas

de Sœmish, le cordon était tendu entre la papille et le

pôle postérieur du cristallin et se trouvait représenté par

un cordon opaque entouré d'un second contour légère-

ment grisâtre.

Ainsi que nous l'avons vu dans le cas de Carreras

Arago, l'artère peut être séparée de son point d'attache

antérieur : c'est même de beaucoup le cas le plus fré-

quent : rarement elle se brise en un point quelconque de

son trajet : dans un cas curieux rapporté par Unterharns-

cheidt, l'artère s'était divisée consécutivement à la disten-

sion subie par l'oeil atteint de myopie progressive. Dans

un cas de Remak 188S, le bout postérieur émettait de fins

prolongements dans le vitreum et la partie antérieure

restait visible derrière le cristallin. La même disposition

existait dans un deuxième cas du même auteur.

Quand la portion postérieure de l'artère vient à se résor-

ber tardivement, on peut voir son adhérence postérieure

persister sous forme d'appendice fixée à la papille et

affectant la forme d'un chou-tleur ou d'un doigt de gant.

Dans un cas récent de Remak publié en 1885 la papille

était ovalaire avec conus sous-jacent, à l'origine des

vaisseaux inféi-ieurs existait un bâtonnet grisâtre à base

élargie pendant au devant du conus. Dans un cas de

Siély publié en 1881 on trouvait inséré au pôle postérieur

de la lentille un court filament noirâtre animé de mouve-

ments vermiculaires, La même disposition existait dans

une observation récente publiée par Little de Philadel-

phie, mais il y avait, de plus, de l'anesthésie rétinienne.

Lorsque l'adhérence antérieure vient à persister, elle
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présente souvent des particularités intéressantes à noter.

Dans un cas de Wecker rapporté dans son Traité des

maladies du fond de Vœil, 1870, le cordon otîrait au

niveau de la cristalloïde postérieure une insertion circu-

laire et s'incurvait en forme de S, la portion libre flot-

tait dans le corps vitré pendant les mouvements de l'œil.

Dans le cas de Vassaux dont nous reproduisons le dessin,

cette disposition était des plus nettes.

Fio. 54 (d'après Vassaux).

Segment antérieur de l'œil vu par sa I Segment postérieur vu par sa face

face interne.
|

interne.

Le plus souvent on voit apparaître une cataracte

polaire postérieure.

Otto Becker [Eec. d'Opht. 1879) a bien signalé les

relations qui existent entre cette anomalie et les cata-

ractes corticales antérieures et postérieures et il s'est

appliqué, d'après l'examen de nombreux cas recueillis

dans la clinique de Arlt et de Heitzmann, à en spécifier

les caractères qui permettent de les distinguer des cata-

ractes choroïdiennes ; c'est ainsi que, d'après lui, la cata-

racte polaire postérieure présenterait une surface con-

cave, brillante, comme réfléchie dans un miroir.

Ammon et Muller ont représenté des lésions analogues,
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le premier, sur l'œil d'un lapin chez lequel il avait re-

connu la persistance de l'artère hyaloïde, le deuxième,

sur les yeux d'une chèvre. Bertold, Talko, Eversbuch, cités

par Vassaux ont fait les mêmes remarques.

Dans un cas récent, observé par de Wecker et repro-

duit par lui dans son nouveau traité, il existait au niveau

de la cristalloïde antérieure des dépots irréguliers de cou-

leur blanche et probablement constitués par des masses

calcaires.

Le plus souvent il n'existe qu'une artère unique : mais

il n'y a pas de règle absolue à cet égard. Dans un cas

bien intéressant publié en 1881, Ulrich a constaté des

opacités filamenteuses du vitreum se déplaçant avec les

mouvements de l'œil; chacune d'elles portait à son ex-

trémité une masse lenticulaire formée d'un réticulum de

filaments tenus : ces filaments constituaient évidem-

ment les restes des vaisseaux hyaloïdiens détachés en

avant.

Rappelons encore le cas de Remak cité plus haut. Car-

ter a également signalé dans ces derniers temps [Opth.

soc. 1885) une observation intéressante de persistance des

vaisseaux hyaloïdiens. Dans le tome 22° des Trans. Lond.

pathol. soc. Liebreich rappoi-te un cas curieux oii à côté

d'une artère persistante existait également une petite

veine. Fournet {Rec. d'opht. 1880), qui a observé 4 cas

de persistance de l'artère, aurait vu chez un de ses ma-

lades un cordon noirâtre constitué par une artère et une

veine entourées d'une gaîne.

Il n'est pas rare de voir coexister la persistance de

l'artère hyaloïde avec d'autres anomalies de développe-

ment (coloboma, microphthalmie, etc.).
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Ulrich a signalé en particulier la coexistence de la ré-

tinite pigmentaire congénitale.

Complications. — Sous ce titre nous devons ranger des

altérations complexes qui peuvent survenir consécutive-

ment à la persistance de l'artère hyaloïde ; certes la cata-

racte peut être considérée légitimement comme une véri-

table complication, mais la fréquence nous en a engagé à

la mettre au rang des lésions qui accompagnent ordinai-

rement l'anomalie qui nous occupe. Nous voulons pai"-

1er spécialement de lésions graves, bien étudiées par

Vassaux dans un article récent publié en 1883, dans les

archives d'ophthalmologie.

La cataracte polaire postérieure que nous avons si-

gnalée reste souvent localisée au pôle postérieur de la

lentille ; dans certains cas cependant elle peut suivre

l'évolution que nous avons assignée dans un autre cha-

pitre à la cataracte congénitale. Elle peut, en effet, de

capsulaire, devenir lenticulaire, se généraliser^ amener

la liquéfaction complète du cristallin, présenter ensuite

une série de transformations sub-involutives qui aboutis-

sent, comme nous l'avons déjà indiqué, à la forme aride

siliqueuse.

Il peut se produire d'autre part des lésions intéres-

santes du côté du vitreum.

Dans un cas, observé en ville, où par erreur, on avait

pratiqué l'énucléation croyant avoir affaire à un gliome,

Yassaux put à l'examen de la pièce reconnaître les lésions

suivantes :

Il existait une Jiyalitis en voie d'organisation fibreuse dans ses

parties voisines du cristallin : en arrière on trouvait dans le vi-

treum de nombreux corpuscules de Gluge. Le cristallin, refoulé en
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avant, venait toucher la cornée, il était de plus étranglé un peu en

arrière de l'équateur, et se terminait en pointe dans l'intérieur du

vitreum : il s'agissait évidemment d'une anomalie de développe-

ment du cristallin, semblable d'après Vassaux à celle indiquée par

Von Ammon dans son ophthalmogenèse (pl. V, fig. 2) et due à la

persistance de l'artère hyaloïdienne : à la vérité les vestiges de cette

artère n'ont pu être retrouvés mais la périphérie du cristallin était

sillonnée de vaisseaux, les uns perméables, les autres réduits à des

cordons filamenteux : de plus l'intégrité des membranes profondes

indiquaient suffisamment l'origine de cette lésion.

L'ectopie du cristallin, signalée dans l'observation, a

reçu de Vassaux une interprétation intéressante, déjà

signalée dans une autre partie de ce travail.

Au début il se produit une périvasculité des divisions

de l'artère hyaloïde et transmission de l'inflammation

aux vaisseaux de l'iris d'oii iritis plastique consécutive

et symétrie totale; dès lors la barrière est complète en

arrière, qui va priver le cristallin de ses organes de nu-

trition et de ses voies de dénutrition.

Il en résulte une liquéfaction du cristallin d'oii encore son

augmentation de volume, et la rupture de la cristalloïde,

à son pôle postérieur, c'est-à-dire au point oii existait une

cataracte polaire. Le cristallin se trouve dès lors repoussé

en avant, grâce à la rupture de la zonule, quant aux

procès ciliaires, la rétraction cicatricielle les attire en

arrière.

Il suit donc de ce qui précède que, dans certains cas,

l'organisation fibreuse de l'extrémité antérieure peut in-

dépendamment des lésions cataracteuses amener l'inver-

sion complète en arrière des procès ciliaires, la rupture

de la zonule et la luxation du cristallin en avant.

Diagnostic. — L'intégrité ordinairement absolue du vi-
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treum et des membranes profondes, permet le plus sou-

vent de reconnaître l'anomalie qui nous occupe et de la

distinguer des lésions pathologiques qui s'accompagnent

de la production de membranes dans le fond de l'œil.

Mais dans certains cas le diagnostic peut présenter des

difficultés insurmontables : dans le cas précédent examiné

par Vassaux, l'erreur n'avait pu être évitée; malheureu-

sement l'histoire clinique ne nous a pas été donnée et

nous ne savons rien des circonstanes qui ont facilité l'er-

reur de diagnostic.

Dans un cas plus récent, observé par M. le professeur

Panas, la lésion fut prise pour un gliome : tous les ca-

ractères considérés comme pathognomoniques de cette

tumeur existaient, et l'on comprend comment l'éminent

ophthalmologiste, malgré sa sagacité habituelle, n'ait pu

tout en faisant des réserves éviter cette erreur. Qu'il nous

suffise de rappeler que le reflet miroitant (œil de chat

anatomique de Beer), le lacis de vaisseaux distincts des

vaisseaux rétiniens (signe de Sichel Brière), l'hypertonie

(signe de Mauthner) , avaient été constatés et devaient ra-

tionnellement conduire au diagnostic de gliome que ren-

dait encore plus probant l'âge du malade (54 jours) la

congénialité de la tumeur, l'immobilité de Tiris et la di-

latation pupillaire.

Ne pouvant reproduire in extenso cette longue obser-

vation, nous nous bornons à donner les parties les plus

intéressantes de l'examen histologique auquel l'œil a été

soumis après l'énucléation.

Examen microscopique. — Les deux filaments sont sectionnés à
0mm 001 igyj. point d'insertion au cristallin d'une part, à la

papille de l'autre, avec une partie du corps vitré qui :les entoure, et
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examinés à plat. A un faible grossissement, on reconnaît que ces

filaments sont constitués par un cordon central creux, enveloppé

dans une gaîne demi-transparente.

Pour mieux étudier ces différentes parties on chasse, au moyen

du pinceau, le corps vitré qui se détache facilement, et n'est retenu

par aucun filament à la gaîne. Avec les aiguilles, on pratique une

déchirure dans cette gaîne, afin de l'étudier sur ses deux faces; par

ce moyen, la description de l'artère centrale et de l'espace intermé.

diaire sera d'autant facilitée.

Nous examinerons d'abord la gaîne, puis l'espace intermédiaire,

enfin l'artère.

Gaine (A). — Son diamètre, qui est sensiblement le même à ses

FiG. 55 (d'après Vassaux).

A, gaîne lymphatique.

B, espace intermédiaire.

C, revêtement epithélial lamelleux de

la face interne de la gaîne.

D, leucocytes.

F, artère hyaloïdienne.

E, couche musculeuse de Tartère.

deux extrémités et mesure 0™™,1712, se rétrécit au fur et à mesure

qu'on se rapproche de sa partie médiane où il n'y a plus que

O^^.lSQl. Son épaisseur, assez difficile à préciser, a 0™™,002. Elle

est formée d'une substance finement grenue, à striations très nettes,

dans le sens transversal comme dans le sens longitudinal ; la couche

la plus externe se résout en certains endroits de la préparation en

fines fibrilles onduleuses, semblables à celles du tissu lamineux. Sur

sa face interne G sont appliqués de nombreux noyaux ovoïdes,

aplatis, serrés les uns contre les autres, et entourés d'une masse

cellulaire, dont les contours sont difficiles à délimiter (la réaction

par le nitrate d'argent n'ayant pu être faite); ces cellules, ainsi réu-

nies, donnent l'aspecL d'un revêtement épithélial.

Espace intermédiaire (B). — 11 est occupé par un liquide coagulé,

et coloré en rose très pâle; à de forts grossissements, il se montre
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constitué par de fines fibrilles, accolées parallèlement les unes aux

autres, dans ce liquide flottent de nombreux corpuscules épars (D).

B

y

FiG. 56 (d'après Vassaux).

A, chambre antérieure très réduite de

volume.
B, adhérence du bord pupillaire de

l'iris à la membrane de Descemet au
moyen de la membrane pupillaire.

C, espace de Fontana et canal de
Schlemm libres.

E, iris irrégulier, recouvert par les

restes de la membrane pupillaire.

F, synéchie postérieure.

G, adhérence au niveau du bord pu-
pillaire au moyen du tissu propre de
l'iris encapuchonnement de son extré-

mité antérieure.

H, corps ciliaire.

r, procès ciliaires tiraillés en arrière

et accolés à la cristalloïde postérieure.

J, atrophie choroïdienne.

K, coa^ulum entourant la région équa-

toriale du cristalin.

0, déchirure de la cristalloïde inféro-

postérieure.

M, vacuoles de la zone corticale.

N, noyau du cristallin remplacé par

une masse liquide.

R, masse rétro-cristallinienne.

V, artère hyaloïdienne avec sa gaîne

lymphatique naissant d'une des divi-

sions de l'artère centrale.

les uns arrondis avec ou sans noyaux, mesurant de 0™",0107 à

0,°""01'28, ressemblant à des leucocytes ou des noyaux embryo-plas-

tiques; les autres munis de deux ou trois prolongements onduleux

P. 38
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avec un noyau arrondi, penvenl être considérés comme des corps

fibro-plastiques; quelques granulations moléculaires; nous n'avons

rencontré aucun élément pouvant faire penser à de l'hématosine

amorphe ou à de la graisse. Pas de globules sanguins. Aucune trace

de fibrilles réunissant la gaîne à la tunique adventice de l'artère qui

y |est contenue.

Ai-lère (F). — Le diamètre de celte artère, à ses deux extrémités,

mesure 0™™,0854; elle n'a plus à sa partie moyenne que 0™™,0435;

on voit qu'elle suit les variations de la gaîne. On y trouve de dedans

en dehors : une gaîne épithéliale lamellaire; une couche musculeuse

(E) très épaisse, composée de deux ordres de fibres-cellules; les

unes centrales, disposées longitudinalement suivant la direction du

courant sanguin, les autres circulaires disposées suivant deux ou

trois rangées; une tunique adventice très mince, dans laquelle on

trouve de nombreux corps fibro-plastiques allongés. Il semblerait

un manchon diaphane formant la limite externe de l'artère. Il

n'existe, entre ce manchon et les fibres cellules, aucun élément

pouvant faire penser à des leucocytes.

Le canal de l'artère renferme de nombreux globules rouges, des

globulins et quelques globules blancs.

Les deux segments de l'œil sont étudiés au moyen de coupes

horizontales, passant par le centre du cristallin, la papille et la

macula

Nous arrivons maintenant à celte masse située en arrière du

cristallin et dont l'aspect ophthalmoscopique en a imposé pour un

gliôme.

Cette production néoplasique ayant son point de départ dans le

bouquet terminal de l'artère hyaloïdienne, nous ferons de ces deux

parties une étude commune.

En Jt se trouve figurée cette masse qui se trouve en rapport en

avant avec la cristalloïde rompue au pôle postérieur, sur les côtés

avec les extrémités des procès ciliaires, en arrière avec le corps

vitré et le tronc de l'artère hyaloïdienne. Ses dimensions sont,

d'avant en arrière, 0™™,715, et latéralement 3"™, 90. On peut l'assi-

miler, pour la description, à une lentille bi-convexe qui déprimerait

en avant les couches postérieures du cristallin et lui serait intime-

ment unie. Sa substance est composée de corps fibro-plastiques
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séparés par de la matière amorphe et disposés autour de capillaires

à une seule tunique épithéliale.

La texture de cette tumeur est différente suivant qu'on l'envisage

à sa partie antérieure ou postérieure.

Les couches antérieures sont sillonnées de nombreux capillaires

perméables entourés de noyaux ne se colorant pas par le carmin,

et morphologiquement semblables à des leucocytes.

Autour de ces vaisseaux s'entrecroisent en tous sens des corps

fibro-plastiques. L'aspect de la tumeur est celui d'un fibrome; adhé-

rente à la cristalloïde postérieure, cette masse s'enfonce à travers

la déchirure dans l'intérieur du cristallin; on la retrouve avec ses

mêmes éléments constitutifs, corps fibi o-plasliques et vaisseaux. En

FiG. 57 rd'après Vassaux).

Couches postérieures de la masse ré-
|

s, corps fibro-plastiques disposés en
trocristallinienne. |

couches parallèles.

regard de l'ouverture de la cristalloïde, on trouve une petite plaque

à bords irréguliers, parsemée d'aspérités, en voie d'ossification;

cette bandelette calcaire est entourée de nombreux corps réfrin-

gents, réduisant l'acide osmique et semblables à des vésicules adi-

peuses; à ce niveau, certains capillaires renfermaient des corps

arrondis, remplis de grains d'hématosine.

En arrière, les éléments fusiformes sont disposés suivant plusieurs

couches parallèles et ne renferment aucun vaisseau, ils se conti-

nuent sur les côtés avec les fibres émanées des procès ciliaires aux-

quels ils forment un lien d'union s (fig. 06).

Cette masse n'a pas de membrane d'enveloppe et sa face posté-

rieure se délimite par une ligne nette avec le corps vitré.

Le corps vitré est normal dans la plus grande partie de son

étendue et vient s'appliquer contre la gaine de l'artère hyaloïdienne,

mais sans lui adhérer au moyeu de fibrilles, sa substance paraît

seulement un peu épaissie, suivant toute la longueur de la gaine.
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Contre la rétine, on rencontre de nombreux noyaux épars, les uns

arrondis, creusés de vacuoles, d'autres fusiformes à deux ou trois

prolongements. Au niveau de l'ora serrata et un peu en arrière de

cette ligne, partent de nombreux filaments rigides à convexité an-

térieure, appli(iués contre les procès ciliaires. Ils se divisent bientôt

en fines fibrilles entremêlées de corps fibro-plasliques, qui s'entre-

croisent à angle aigu avec d'autres faisceaux très fins, venus des

sommets des procès ciliaires, et ce cordon filamenteux ainsi formé

va se perdi'e dans les couches postérieures de la masse rétro-cris-

tallinienne qu'il semble former. Contre la face interne de la rétine

dans les régions les plus externes du corps vitré, depuis la papille

jusqu'à l'ora serrata, se trouvent de nombreux filaments tortueux,

granuleux, dans certains desquels on trouve une cavité centrale

avec globules sanguins déformés; c'est un reste des vaisseaux

hyaloïdiens.

Nous devons dire quelques mots en terminant de la

persistance du canal de Cloquet.

On désigne généralement sous ce nom une portion de

la membrane hyaloïde qui, arrivée au niveau de la papille,

se replierait sur elle-même en s'adossant à celle du côté

opposé pour former un canal allant de la papille au pôle

postérieur du cristallin; ce canal qui donne passage chez

le fœtus à l'artère hyaloïdienne constituerait chez l'adulte

en cas de persistance une voie de circulation pour la

lymphe.

Dans l'étude très consciencieuse dont nous avons re-

produit plus haut les parties les plus importantes. Vas-

saux a trouvé une gaîne autour de l'artère, mais il lui a

été impossible d'établir ses connexions avec l'hyaloïde.

Cette gaîne, loin de se refléchir vers cette membrane au

niveau de la papille, a pu être suivie assez loin dans le

nerf optique lui-même. Vassaux a donc été amené à

penser qu'il s'agissait d'une gaîne lymphatique semblable
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à celles découvertes par Robin autour des vaisseaux encé-

phaliques. Il a d'ailleurs retrouvé, dans l'artère hyaloïde

elle-même, les caractères propres à ces vaisseaux ; la gaîne

et le liquide contenu présentaient également la plus grande

ressemblance. Ce fait présente un réel intérêt. Mais que

ce soit l'hyaloïde ou la gaîne lymphatique il n'en est pas

moins vrai que sa persistance constitue un phénomène

anormal et qui a été observé à diverses époques.

Cette anomalie se rencontre constamment sur les deux

yeux, contrairement à ce que nous avons dit pour l'artère

hyaloïde. Flarer, en 1870, est le premier qui ait constaté

la persistance du canal hyaloïdien; tantôt le canal hyal oï-

dien est seul, tantôt, au contraire, on trouve en même

temps une portion ou la totalité de l'artère hyaloïde.

Dans son cas, Flarer vit très nettement un cordon

transparent traverser le corps vitré; il y avait persis-

tance partielle de la membrane pupillaire. De Wecker a

eu également l'occasion d'en observer 3 cas.

Dans le 1" cas {Traité de Wecker et Landolt), il existait

un cordon d'égale épaisseur et offrant partout la largeur

d'une première branche de l'artère centrale. Quoique

d'une transparence parfaite, il présentait un contour très

distinct ; l'auteur compare l'aspect de ce cordon à celui

qu'offrirait un tube de verre très mince.

Nous reproduisons d'ailleurs cette observation:

M. Barbieh,' âgé de 53 ans, employé de commerce, ne fut sou-

mis que par hasard à l'examen ophlhalmoscopique lors d'une visite

qu'il avait faite à la Clinique pour accompagner sa femme. Il

nous avait prié de contrôler ses lunettes. A l'aspect extérieur, les

yeux ne montraient rien de paiticulier, ils sont hypermétropes

('H 2,25) et présentent V = 2/3. A l'ophthalmoscope on voit sur les

deux yeux un cordon noirâtre qui traverse le corps vitré et se dirige
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du pôle postérieur du cristallin vers la papille du nerf optique. Ce

cordon a des deux côtés une insertion circulaire à la cristalloide

postérieure, est courbé en S et flotte manifestement pendant les

mouvements des yeux. Le corps vitré est parfaitement libre d'opa-

cités et le fond de l'œil tout à fait normal, sauf l'insertion du cordon

sus-mentionné. Si l'on examine après dilatation de la pupille et à

l'image di'oite, tout en ayant soin de faire varier son accommodation

pour des profondeurs différentes, on reconnaît que le cordon qui

traverse le corps vitré possède une épaisseur égale et qu'il offre

partout la largeur d'une première branche de l'artère centrale. Pen-

dant cette exploration il se montre parfaitement transparent et

muni d'un contour très délicat, mais très distinct. Sa transparence

ressort surtout lorsqu'on s'adapte pour les couches postérieures du

corps vitré et que le cordon en question se trouve placé devant

la section jaune rougeâtre clair du nerf optique. 11 semble alors

que le corps vitré est traversé par un tube de verre tordu et très

mince.

Au contraire si la ligne visuelle de l'observateur concorde davan-

tage avec l'axe du cordon et si l'œil s'adapte en même temps pour

les couches antérieures du corps vitré, on reçoit l'impression d'un

ruban noirâtre aplati. Lorsqu'on s'adapte pour la papille, le cordon

qui traverse le corps vitré gagne alors tellement en transparence

qu'il faut une accommodation des plus exactes et une observation

très attentive pour se convaincre que ce cordon transparent s'insère

des deux côtés près de la branche descendante interne de Tarière

centrale, entre elle et le tronc veineux, où il se perd dans une ex-

cavation physiologique et reflet très éclatant.

A l'image renversée et même avec le secours d'un fort grossisse-

ment (+ 4 (+ 9) il ne m'est pas possible, à l'ophthalmoscope fixe,

de démontrer d'une façon satisfaisante à mes élèves la connection

de ce cordon avec le nerf optique, tellement il était transparent

dans ses parties postérieures. Du reste, à l'éclairage oblique on

pouvait aussi se convaincre qu'une pareille transparence existait

pour les parties antérieures.

Pendant cet examen, l'insertion du cordon ne se révélait que par

une augmentation du reflet de la capsule postérieure et le cordon

ne dénotait sa présence même après dilatation complète de la pu-

pille, que sous forme d'un filet étroit et indistinct, qui ne se mon-

trait que pendant les mouvements de l'œil ; il reflétait la lumière
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comme la capsule postérieure, mais moins qu'elle, et se soustrayait

au regard à une courte distance du cristallin .......

Dans un autre cas, la disposition du cordon était la

môme. La 3° malade présentait au début une chorio-réti-

nite spécifique qui pendant longtemps fit méconnaître la

lésion. Au bout de 10 ans, l'aspect indiqué plus haut put

être facilement constaté.

Manz, dans le consciencieux travail qu'il a fait paraître

dans le t. II des Archives de Graefe et Sœmish, a rapporté

un cas dans lequel, contrairement à ceux de de Wecker oii

le canal existait seul, cet auteur put voir la coexistence

du canal avec l'artère hyaloïde ayant persisté dans toute

son étendue (1). Cette disposition reconnue seulement à

l'examen histologique avait échappé durant la vie en

raison d'opacités étendues de la cornée.

En 1881, Gardier a d'ailleurs publié dans le Albr. Von

Graefe's arch. un cas analogue.

On observait une corde blanche qui venait s'insérer en entonnoir

à la papille en la couvrant dans toute sa largeur ; à l'extrémité anté-

rieure de cette corde également en forme d'entonnoir prenait ses

points d'attache à la surface postérieure de la cristalloïde, au moyen

de vaisseaux capillaires s'irradiant autour de la région polaire du

cristallin. — Au centre de cette gaine transparente on voyait un

vaisseau rudimentaire animé de mouvements rythmiques. Les

troubles visuels étaient peu marqués.

Bayer a publié dans son mémoire (2) un cas semblable

à celui de Gardier; outre la persistance de l'artère hya-

(1) Bayer a donc tort quand il nous dit en 1881 que le cas de Gardier

dont nous parlerons plus loin était le seul cas connu à cette époque. Il est

vrai que le cas de Manz ne fut reconnu qu'après la vie.

(2) Il n'y a qu'une seule observation dans le mémoire de Bayer et non

trois comme dit de Wecker dans son traité.
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loïde et du canal de Cloquet, on trouve une anomalie

congénitale du point d'entrée du nerf optique et des alté-

rations choroïdiennes.

Voici l'observation dont nous ne reproduisons que la

partie ayant trait à l'anomalie qui nous occupe :

T. Marie, jeune fille de 18 ans, fui amenée, le 25 avril, à la clinique

du professeur Von Hasner, pour une faiblesse de l'œil droit et pour

des douleurs permanentes siégeant dans l'œil gauche dont les fonc-

tions étaient complètement abolies. La cécité du côté gauche s'établit

à la suite d'une ulcération de la cornée survenue dans le cours d'une

ophthalmie purulente des nouveaux-nés. Quant à la faiblesse visuelle

de l'œil droit elle date de l'enfance. A l'examen extérieur, je cons-

tatai du tremblement oculaire autour de l'axe vertical, du nysta-

gmus oscillatoire et un léger strabisme convergent de l'œil gauche.

La conjonctive palpébrale me sembla hyperémiée des deux côtés.

Œil droit. Le diamètre horizontal de la cornée mesure 9""°, 5 de

diamètre et cette membrane présente au dessous de son extrémité

supérieure une tache grisâtre de la grosseur d'une graine de pavot

sans contours bien nets. L'iris de couleur brune ne se contractait pas

au maximum, sous l'influence de l'atropine. Le cristallin examiné à

la lumière directe et réfléchie me parut normal. La puissance visuelle

fut évaluée à 4/60. La mesure du champ visuel fut impossible. L'exa-

men ophthalmoscopique de l'œil droit fut très difficile par suite des

mouvements oscillatoires de cet œil et de l'indocilité de la malade.

A première vue, on constate l'existence d'un cordon grisâtre qui

partant du pôle postérieur du cristallin se dirige en haut et en

dehors, à travers le corps vitré vers la région de la papille. Le disque

rougeâtre correspondant à la papille du nerf optique n'existe pas

ici et en sou lieu et place on observe un espace blanchâtre circu-

laire réfléchissant fortement les rayons lumineux et dont la surface

est inférieure comme dimensions à la surface habituelle de la papille.

Son bord inférieur (dans l'image renversée) est horizontal et de ce

niveau naissent trois vaisseaux qui vont se ramifier dans la rétine.

De ce bord également part le cordon en question qui traverse le

corps vitré : Les autres parties de la circonférence sont irrégulière-

ment dentelées et pigmentées par ci par là.
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Si l'on examine maintenant le cordon qui traverse le corps vitrù on

s'aperçoit qu'il contient dans son intérieur un vaisseau central

ayant une coloration sanguine et qu'il est pourvu d'une paroi gri-

sâtre et mince. En avant, cette paroi s'élargit en forme d'entonnoir

et se termine par une plaque grise, anguleuse, qui envoie des pro-

longements en haut et qui semble nager dans la portion supéro-

externe de la masse antérieure du corps vitré. Au moyen de l'éclairage

local, on peut également observer la partie antérieure du cordon

qui traverse le corps vitré ainsi que sa terminaison antérieure, plus

étendue en largeur et réfléchissant fortement la lumière.

Il n'est pas douteux, fait remarquer Bayer, que l'on ait affaire à la

fois à la persistance de l'artère hyaloïde restée perméable et à une

persistance du canal de Cloquet.

II y a quelques semaines à peine un nouveau cas a été

présenté encore au congrès d'oplithalmologie.

Un cas de -persistance du canal hyaloidien et de la membrane

pupillaire, par le D"' Debierre (de Paris) (i).

(Observation présentée au congrès d'Ophthalmologie, Paris, avril

4886.)

Une petite fille de 7 ans se présente l'année dernière à la clinique

de notre excellent maître M. Meyer pour un strabisme convergent

de l'œil droit. De ce côté elle ne comptait plus les doigts qu'à une

distance de 3 mètres avec fixation excentrique. La vue de l'œil

gauche est normale, en examinant à l'éclairage oblique nous con-

statons à droite: 1° une légère taie centrale de la cornée, 2" sur la

capsule antérieure du cristallin les rudiments d'une membrane pu-

pillaire persistante. Ces rudiments forment des taches membraneuses

d'aspect réticulé, entourant le centre de la pupille sous forme d'un

arc de cercle ouvert en haut. Leur texture apparaît très nette avec

le grossissement de la loupe. A la périphérie de ces taches viennent

se jeter des tractus fibreux au nombre de cinq. Ils naissent d'une

façon ti'ès nette de la face antérieure de l'iris et prennent naissance

par un ou plus souvent plusieurs filaments à environ un millimèlrc

(1) Nous tenons à remercier M. Debierre d'avoir bien voulu nous com-
muniquer cette intéressante observation.

P. 39
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en arrière du bord pupillaire pour se rejoindre rapidement en un

seul fiiet grêle qui va s'insérer à la périphérie de la membrame pu-

pillaire. Nous ne ferons pas l'étude de ces filaments ni de la mem-
brane pupillaire persistante que Van Duyse a décrits si complète-

ment dans le dernier numéro des Annales d'ociilistique. En ar-

rière de cette membrane pupillaire persistante nous voyons encore

à l'éclairage oblique une tache triangulaire blanchâtre occupant la

convexité postérieure du cristallin. Cette tache dont le sommet

commence au 2/o inférieur du diamètre vertical du cristallin des-

cend directement par son bord externe jusqu'à l'équateur du cris-

tallin ; son bord interne au contraire gagne obliquement la partie

interne de réi|uateur de la lentille formant ainsi une lame triangu-

laire blanchâtre à aspect rayonné occupant environ le 1/3 inféro-

interne de la face postérieure du cristallin. A l'équateur elle dispa-

raît d'une façon insensible en formant une ligne dentelée. En nous

servant du miroir ophthalmoscopique seul nous voyons apparaître

sur le fond rouge ordinaire du fond de l'œil une masse blanche, mo-

bile, de forme pyramidale dont la base occupe l'emplacement même
de la papille, se terminant à son sommet par un cordon noirâtre

dont l'extrémité antérieure vient s'insérer au sommet de la tache

blanche post-cristallinienne. Cette forme nous fît immédiatement

songer à une persistance anormale du canal hyaloïdien dont nous

avions lu la description mais dont il ne nous avait encore jamais

été donné de voir un cas. Notre excellent maître après un examen

approfondi confirma notre diagnostic et nous engagea à faire des-

siner le cas.

En nous servant successivement du miroir plan, du miroir à court

foyer de 8 centimètres et de 18 centimètres de foyer, nous avons pu

facilement suivre à l'image droite le canal hyaloïdien depuis son

insertion à la pupille jusqu'à sa terminaison à la partie postérieure

du cristallin. Comme le montre le dessin que nous avons l'honneur

de vous présenter, l'insertion à la papille se fait par une surface

triangulaire dont le plus grand diamètre oblique de haut en bas et

-de dehors en dedans traverse toute la papille qu'il déborde en dehors

et en dedans, ne laissant de visible quand le malade regarde forte-

ment en bas qu'une faible partie du sommet de la papille par le-

quel on voit sortir une artère et une veine. La partie externe forme

un angle aigu. La partie interne, allant jusqu'au voisinage de la

macula, forme une ligne sinueuse à direction oblique de dedans
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en dehors; près de ce bord existe une tache pignientaire. Cette

pyramide blanchâtre tombe au devant de la papille qu'elle recouvre

entièrement. Les vaisseaux inférieurs n'apparaissent que plus bas.

Un gros cordon noirâtre à contours variqueux, mobile, part du som-

met de cette pyramide et vient s'insérer à la tache blanche posté-

rieure du cristallin. Pyramide et cordon sont très mobiles et se dé-

placent très facilement sous l'influence du moindre mouvement du

globe. La plaque cristallinienne est moins facilement accolée à la

cristalloïde postérieure ainsi que lemontrent et l'examen àTéclairage

oblique et l'étude avec le miroir à court foyer. Tout le reste du globe

est parfaitement normal. Le cristallin occupe sa place normale.

Nous nous trouvons donc là en face d'un arrêt de développement

que l'étude de l'embryologie nous permet d'expliquer.

Le cône fibreux qui s'insère à la papille est formé par les restes

de la masse vasculaire qui forme au début le corps vitré emliryon-

naire, et qui plus tard se fond dans le canal hyaloidien. La mem-

brane blanchâtre située à la partie postérieure de la capsule du

cristallin est le reste du feuillet vasculaire très mince qui recouvre

la partie postérieure du cristallin.

On peut la considérer comme un segment de cette membrane

qui a persisté et est devenu fibreux, quand la circulation a fait dé-

faut dans l'artère hyaloïdienne. Si le point d'insertion de l'artère

hyaloïde se fait aussi bas, au 2/5 inférieur du diamètre vertical du

cristallin, c'est qu'elle est restée fixée par son adhérence à celte

plaque fibreuse tandis que la lentille cristallinienne a continué à

se développer.



CHAPITRE VII

ANOMALIES DE DÉVELOPPEMENT

ET MALADIES CONGÉNITALES DE LA CORNÉE

Sous ce titre nous étudierons successivement et dans

deux chapitres séparés les affections diverses de la cornée

qu'on observe à la naissance et les tumeurs dermoïdes.

Opacités cornéennes, buphthalmie. — Les affections

de la cornée observées au moment de la naissance com-

prennent en dehors des tumeurs, des modifications de

transparence (opacités), d'épaisseur, de grandeur et de

résistance.

Ces lésions coexistent le plus souvent.

Aussi croyons-nous devoir les réunir dans le même

chapitre en insistant plus spécialement sur les opacités

qui semblent avoir attiré plus particulièrement l'attention

des observateurs.

Ce fut Klintosch dans un mémoire publié en langue

latine à Prague en 1766 qui signala le premier les opa-

cités congénitales de la cornée. Quelques années plus

tard, en 1790, à la Société médicale de Londres, Farar de

Deptford observait 3 cas qui furent soumis à l'examen
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de Ware lequel confirma l'opinion de son collègue et ne

tarda pas à signaler 2 autres cas qu'il range du reste dans

la classe des hydrophthalmies (1). Dès celte époque les

observateurs avaient été frappés de l'amélioration pro-

gressive de ces opacités et de l'éclaircissement ultérieur

delà cornée. Mayoren 1808(Mayor th. Montpellier, 4808),

mais surtout Beer en 1813, dans sa Monographie sur Vœil,

Ware en 1818, en signalaient plusieurs exemples dont

trois dans la même famille.

Chez deux des enfants l'opacité disparut en moins d'une

année, chez un troisième la cornée s'éclaircit à la fin de la

deuxième année, mais les modifications de courbure per-

sistèrent.

Cette amélioration, contrastant avec l'incurabilité pres-

que absolue des taches de la cornée développées après la

naissance, justifiait bien la place à part que Klintosch leur

avait assignée au siècle dernier dans le cadre nosologique.

Vers la même époque Demours en 1818 rencontra chez

un nouveau-né une opacité congénitale de la cornée ; il

signala également un cas d'hydrophthalmie accompagnée

de l'existence de leucomes sur la cornée.

Seiler publia également plusieurs défauts congénitaux

de \dL(tç>xxvë,Q àd^n^ Beobachtungen ursprunglicher Bildungs

fehler und ganzlichlen Maugels der Augen bei Menachen

und Thiereu Dresden mais il faut arriver à Von Ammon
{Von Ammon in V. Ammon s Ztschr

f. ophth, 1830) pour

trouver le premier travail didactique sur la question.

Cinq ans après, en 1835, Middlemore [a Treatise on the

Diseuses ofthe eye 1835) dans un chapitre de son traité inti-

(1) Dans ce travail publié ea 1810 dans les Transactions de la Société

médicale de Londres, l'auteur complète l'histoire des trois sujets de Far ar
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tulé Imperf. and excessive développement of the cornée,

décrit les diverses variétés déjà connues et rapporte deux

cas personnels.

Malgré l'importance des travaux signalés, l'histoire cli-

nique de cette afTection ne se compléta qu'avec le mémoire

deCornaz deLausanne en 1848 et surtoutle travail deFron-

muller publié en 1855 dans lequel cet auteur lit connaître

les cas plus récents observés par Maclagan 1846, Tavignot

1847, de Arlt 1851.

Si l'histoire des maladies congénitales de la cornée est

aujourd'hui bien connue, il n'en est malheureusement pas

de même de leur pathogénie.

Nous aurons à discuter plus loin les diverses théories

qui ont été émises à ce sujet.

Caractères anatomiques et symptômes.

Les altérations de transparence de la cornée sont par-

tielles ou totales.

Partielles. Yon Ammon insiste sur ce point que ces opa-

cités n'occupent jamais le centre de la cornée et qu'elles

siègent d'une façon constante au niveau du limbe. Middle-

more, qui les croit liées à un arrêt de développement et

qui invoque la coexistence fréquente de la microphthalmie,

admet cette localisation exclusive, qu'il attribue à l'enva-

hissement des bords de la cornée par la sclérotique. {Arciis

juvenilis de Wilde, Embryotoxon de Walther.) Si ce

siège se rencontre dans un grand nombre de cas, il est

loin d'être constant et Leclerc dans une thèse intéressante

inspirée parle professeur Panas signale des opacités cen-

trales : dans ce cas les parties périphériques restent abso-
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lument transparentes et se relient à la tache par des zones

de plus en plus saturées.

Ces opacités sont légères et de coloration bleuâtre ou

très accusées et d'aspect blanc laiteux et mat, dans le der-

nier cas elles se confondent avec la sclérotique et il devient

impossible d'indiquer les limites des deux membranes

d'oii l'hypothèse invoquée par Middlemore et l'expression

de sclérophlhalmos qui a été proposée par Kieser.

La partie centrale de la cornée restée transparente est

on le comprend d'étendue et déforme variables: elle est

ordinairement oblongue ou ovale, quelquefois triangu-

laire, jamais elle ne conserve la forme arrondie (voir

Ammon).

Quand l'opacité est plus accusée, la cornée est d'ordi-

naire allongée transversalement et séparée de la scléro-

tique par un anneau bleuâtre. Cet anneau, d'après Ammon,

ou bien entoure toute la cornée, ou, au contraire, affecte la

forme de deux croissants lunaires placés en haut et en bas

et se regardant par leur concavité; dans certains cas il

peut n'exister qu'un seul croissant.

On voit par l'exposé qui précède combien ces opacités

dans la plupart des cas différent de celles qu'on voit sur-

venir ordinairement à la suite des affections acquises de la

cornée.

Totales. L'opacité totale semble n'avoir que peu attiré

jusqu'ici l'attention des observateurs. Von Ammon ne l'a

vue que deux fois : dans ces cas le trouble est total, la cor-

née présente alors une coloration crayeuse ou nacrée.

(Fronmuller) : quelquefois elle est miroitante et rappelle

l'éclat du verre ou de la porcelaine (cornées porcelai-

niques), tantôt elle présente un aspect bleu foncé (cas de



— 312 —

Panas cité par Leclerc), la surface en est lisse et l'épithé-

lium intact: le bord do la cornée est généralement mal

tranché et présente des dents ou crênelures, quand elle

est d'un blanc mat, elle fait croire à l'absence de la cor-

née. Tantôt l'opacité n'occupe qu'un seul œil, tantôt les

deux yeux sont atteints mais ordinairement d'une façon

inégale; c'est ainsi qu'il est fréquent de constater une

opacité totale d'un côté coexistant avec un leucome cen-

tral ou périphérique du côté opposé. Chez un malade de

Crampton [Med. Gazette 1840), il existait à droite une

large opacité avec tendance à l'hydrophthalmie; à gauche

l'opacité était périphérique. Dans un cas de Tavignot on

trouvait à droite, une cornée opaque, à gauche une opa-

cité centrale très limitée.

D'ailleurs la relation de ce cas est donnée à la fin de

ce chapitre.

En même temps que ces altérations particulières du

tissu cornéen, nous devons signaler la coexistence presque

constante de modifications dans le volume et la forme de

la cornée.

Déjà Krause et Treviranus avaient démontré que le

rappoil proportionnel de la cornée et de la sclérotique

était susceptible de se modifier eu plus ou en moins. Cette

membrane ordinairement augmente d'étendue, de sorte

que l'on n'aperçoit qu'une petite portion de la sclérotique.

L'étendue de la cornée tend du reste à en modifier le

contour et à lui donner l'aspect d'une membrane réguliè-

rement circulaire d'oii le nom de buphthalmie (œil de

bœuf) qui a été imposé à cette disposition.

Dans certains cas, la courbure elle-même de la cornée

s'exagère : il y a alors cornée globuleuse ou kérato-globe
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(hydrophthalmiepartielle). Quelquefois enfin lasclérotique

elle-même augmente d'étendue quand la lésion vient à se

compliquer d'hydrophthalmie totale. Dans ces conditions

l'œil augmente en totalité et fait saillie sous les paupières

comme dans un cas des observés par M. le P"' Panas (voir

Leclère, Thèse Pai'is, 1880, page 33) (i).

Il peut même se produire une dégénérescence cystoïde

du bulbe d'où une variété de kystes intra-orbitaires que

nous distinguerons plus tard des autres variétés qu'on

peut trouver dans la région.

Au niveau du limbe scléro-cornéen la sclérotique pré-

sente des modifications en rapport avec Tcctasie partielle

ou totale dont elle est le siège.

Elle est ordinairement amincie et oiîre une teinte

ardoisée due au pigment choroïdien vu par transparence
;

cette alternative est le plus souvent circonférentielle,

quelquefois cependant elle peut se présenter sous forme

de plaques irrégnlières à limites indécises.

*"
d. Cette hydrophtlialiuie a été récemmc^nt étudiée dans une thèse intéres-

sante fuite par Wilheni V. Murait so>is l'insiiiratiou du professeur Horner

(th. Zurich 1869) et par Galleuga {Aiin. oitainol. 1884). Son histoire clini-

que fut autrefois bien écrite grâce aux travaux de Scarpa, Demours, War-
drop.Riheri, Ilinily, Bénédict, Jungken, Walker. Mais, les opinions émises

sur la pathogéuie vai'iérent bien selon les époques ; c'est ainsi que De-

mours admit une augmentation des sécrétions des humeurs intra-oculaires

et une diminution dans leur élimination. Carron du Villards la considé-

rait comme le produit d'une inllainmalion intra-utérine. Plus tard Horner,

après les travaux de Graefe, Donders, Bowman, sur le glaucome, en rap-

procha l'hydrophthalmie qu'il considère comme un glaucome, infantile ou

congénital, s'appuyant sur les résultats de nombreux examens ophtlial-

moscopiques qui lui démontrèrent l'existence d'excavations pupillaires et

Mauthner en 1867 soutint la même opinion. Cependant en 1882 il est revenu

sur son opinion et admit une kérato-scléro-cyclite. Quoi qu'il en soit

l'hydrophthalmie semble une complication fréquente des opacités congéni-

tales de la cornée et nous aurons à revenir à propos de leur pathogénie sur

les opinions émises dans ces derniers temps.

P.
'

-10
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En même temps que ces altérations cornéennes, et

lorsqu'il existe de l'hydroplithalmie, on observe le plus sou-

vent une augmentation antéro-postérieure de la chambre

antérieure avec disposition infundibuliforme de l'iris,

quelquefois même il existe de l'irodonésis (iris tremblant),

colobome partiel de l'iris (Gallenga 2 cas sur 50) et de

la corectopie (déplacement en haut de la pupille. Le

nystagmus est fréquent (Ammon, Tavignot).

La consistance de l'œil présente des modifications im-

portantes à noter. Rarement l'on observe une hypotonie

véritable (cas de Crampton) le plus souvent au contraire,

la tension est normale ou augmentée. Dans un cas

d'Abadie rapporté par Leclerc, il existait une augmenta-

tion de tension qu'on pouvait évaluer d'après les indica-

tions de Bowman à Tu + 1

.

Il est rare d'observer d'auti'es vices de conformation

coexister avec les opacités congénitales : Winner, élève

de Ammon a bien signalé les déformations du crâne dans

l'hypercheraton, mais c'est là un fait qui semble excep-

tionnel ; nous aurons toutefois à indiquer la significa-

tion attribuée à ce signe par ces auteurs à propos de la

pathogénie.

Les phénomènes subjectifs sont généralement pro-

noncés: la photophobie semble règle: elle est le plus

souvent très marquée et se révèle par les cris et les pleurs

de l'enfant dès qu'on le met en face du jour. La vision peut

exister et elle est naturellement en rapport avec l'étendue

et le siège de l'opacité. Quand il y a hydrophthalmie, il

n'est pas rare de constater de la myopie mais l'hypermé-

tropie est plus fréquente. Gallenga fait en effet remarquer

que l'augmentation de volume du bulbe se manifeste non



seulement dans le sens antéro-postérieui' mais encore

dans la direction des autres méridiens, et qu'eu particulier

les diamètres vertical et trausverse présentent une aug-

mentation notable et plus considérable proportionnelle-

ment à celle du diamètre antéro-postérieur . Enfin la

distension de la cornée, amenant la diminution de sa

courbure, et l'applatissement du cristallin doivent égale-

ment être invoqués.

Le champ visuel peut lui-même être diminué tantôt

latéralement tantôt concentriquement.

Marche. — La marche de l'opacité congénitale est carac-

téristique: tandis que les opacités acquises restent le plus

souvent stationnaires et résistent à tous les traitements,

celles qui existent dès la naissance peuvent disparaître

graduellement même en dehors de tout traitement.

Ces changements avaient été autrefois bien étudiés

par Ammon :

D'après lui, les bords de la cornée deviennent sombres

et perdent leur couleur nacrée : la cornée semble tendre

vers son étal normal; mais l'opacité persiste au centre.

Plus tard la transparence envahit le centre lui-même ;

l'œil devient de plus en plus clair ; la pupille devient

visible : dans un cas la cornée s'éclaircit complètement

par ce processus au bout d'un an, il ne persistait plus

qu'un peu d'hydropisie dans la chambre antérieure.

Il faut du reste distinguer les cas. Quand l'opacité est

légère elle peut disparaître en quelques semaines, mais

la chose est rare ; c'est ordinairement au bout de la

première année que le tissu cornéen commence à

s'éclaircir et ce travail se fait de lu périphérie au centre

comme l'avait indiqué Ammon.
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Quelquefois ce processus reste incomplet et une opa-

cité centrale peut persister durant toute la vie.

Von Ammon avait été jusqu'à dire que l'opacité légère

s'éclaircissait rarement, il avait eu en effet l'occasion

de constater sapei^sistance sur les deux yeux de plusieurs

membres d'une même familJe : et dans un autre cas sur

un seul œil, l'autre restant sain.

La vision se rétablit au fur et à mesure de la dispa-

rition de l'opacité, quand il n'existe pas de complication

dans les membranes profondes de l'œil.

Mais dans certains cas qu'avait bien signalés Ammon,

le retour de la transparence quand il se produit s'accom-

pagne d'un amincissement du tissu cornéen, d'oii l'ap-

pai'ition d'un kératocone ou d'un kératoglobe à marche

progressive.

Quelquefois même, et le fait se présente alors, en

dehors de tout éclaircissement de la cornée, l'augmen-

tation de tension peu accusée au moment de la naissance

tend à augmenter de plus en plus et à donner naissance

à une hydrophthalmie souvent très prononcée avec dis-

tension et immobilité de l'iris.

Le plus souvent en effet l'hydrophthalmie présente une

marche progressive quelquefois interrompue par des temps

d'arrêt d'une durée variable. La guérison en est rare.

Au dire de Gallenga lors qu'il y a arrêt dans l'évolution

progressive de la maladie, on voit souvent apparaître une

cataracte consécutive accompagnée de taches capsulaires

plus ou moins étendues.

Pathogénie. — Nous abordons actuellement la partie

la plus discutée de notre sujet. Nous écartons, tout

d'abord, les leucomes congénitaux, indice d'une altéra-



— 317 —

tion locale bien évidente et résultant d'une inflammation

développée pendant le cours de la vie intra-utérine de

nature connue ou inconnue, selon les cas. Nous faisons

allusion en particulier au cas de M. Panas (Grts. Mj^. 1871),

et relatif à une variole intra-utérine et au cas de Von

Graefe {Arch. f. Opht. 1854). Dans ce dernier la cause

resta inconnue ; mais dans ces faits, l'unilatéralité de la

maladie, l'aspectcaractérislique des leucomes interstitiels,

enfin la coexistence de lésions du côté de l'iris (enclave-

ment de l'iris), ne peuvent laisser aucun doute sur l'ori-

gine inflammatoire de la maladie.

Nous n'aurons donc en vue dans le cours de ce chapitre

que les opacités, présentant les symptômes et la marche

que nous leur avons assignés, et compliquées ou non

d'hydrophthalmie partielle ou totale.

La cause quiaététoutd'abord invoquée estcelle de l'aiTêt

de développement. VonAmmonetMiddlemore, s'appuyant

sur ce fait que la séparation entre la cornée et la sclérotique

s'effectue au troisième mois de la vie intra-utérine par

l'éclaircissement de la première et l'épaississement de la

deuxième, rattache résolument la production de l'opacité

à l'arrêt du travail qui aboutit à donner à la coi'née sa

transparence normale, et pour confirmer son hypothèse,

signale la coexistence de microphthalmie. Certes les opa-

cités annulaires et périphériques de la cornée accompa-

gnent dans certains cas la microphthalmie, mais, nous le

verrons plus tard, cet état du globe est le plus souvent

l'aboutissant d'un processus de désorganisation interne,

(irido-choroïdite), qui peut amener à sa suite une infil-

tration sclérosante de la cornée : les cas sont rares où

la microphthalmie constitue un arrêt de développement
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et s'accompagne de malformations évidentes soit de

l'œil ou des annexes, comme dans un cas cité plus haut,

011 il existait un coloboma pai'tiel do l'iris. Bailleurs le

fait n'est pas sans réplique et il peut y avoir coexistence

d'une inflammation
;
quant à la déformation du crâne

signalée par Vinner, il constitue un fait exceptionnel et

qui ne saurait être généralisé.

D'autre part l'influence héréditaire (statistique de Gal-

lenga-hydrophthalmie 6 cas) et la bilatéralité de la lésion

(Galleuga 27 cas sur 50) ne peuvent être considérées

comme des arguments probants.

L'auteur même de cette statistique signale d'ailleurs

le fait sans tirer aucune conclusion.

Si la doctrine de l'arrêt de développement, applicable

à quelques cas n'est pas susceptible de généralisation,

on se trouve ramené à celle de l'inflammation (1), et il faut

bien dire que cette doctrine déjà soutenue par Demours

dans un ouvrage cité et surtout par Caron du Villards

en 1838 a pour elle des arguments sérieux. L'hydro-

phthalmie qui l'accompagne le plus souvent, l'hypertonie

que nous avons signalée plaident suffisamment en fa-

veur de cette manière de voir. Mais une question se pose,

qu'il importe de résoudre car elle touche à l'existence

même du glaucome infantile.

Si l'on met en effet en parallèle l'opacité et l'hydrophthal-

mie, on doit se demander avec Murait quelle a été la

lésion initiale.

(1) Huben Th. Paris 1876 donne à nolro avis une trop grande place à la

doctrine d'Amnion : quant à l'inflammatiou elle n'est représentée dans sa

thèse que par la variole intra-utérine que nous avons écartée avec dessein

{Observ. de Panas).



L'hydrophthalmie peut être le signe d'une scléro-cho-

roïdite antérieure primitive développée dans le cours de

la vie intra-utérine; Finfiltration sclérosante de la cornée

devra dès lors être considérée comme la conséquence

de ce processus.

L'hypothèse opposée peut être également défendue,

car si renversant les données du problème étiologique,

on accepte l'antériorité de la lésion cornéenne, il sera tout

aussi facile d'admettre par le mécanisme bien connu

depuis les travaux d'Adamuck et Lowers, Ludvig, Thiry

et surtout ceux d'tlippel et Granhagen, l'apparition d'ac-

cidents glaucomateux caractérisés par l'élévation de la

tension intra-oculaire et plus tard par l'hydrophthalmie

partielle et totale.

Si nous demandons à la clinique, et surtout à l'anatomie

pathologique, la justification de ces deux hypothèses, il

faut reconnaître que l'une et l'autre ont pour elle des faits

précis qu'il nous faut indiquer.

La deuxième hypothèse a eu surtout pour défenseur

Murait qui, dans une thèse déjà citée, rejette l'irido-cho-

roïdite primitive, en s'appuyant surtout sur ce fait que

l'irido-choroïdite fœtale s'accompagne toujours de syné-

chie, amenant l'occlusion de la pupille et partant une

cécité complète. Comme son maître Horner, il considère le

glaucome comme secondaire à la lésion cornéenne et con-

sécutif à l'irritation des nerfs ciliaires produite par leur

distension brusque. Raab lui a objecté peut-être à tort

que s'il en était ainsi, ce glaucome devrait également se

rencontrer daiis le kératocone on d'après lui il ne se voit

jamais, cependant Gallenga en rapporte un cas dans son

mémoire.



Quoi qu'il en soit d'ailleurs do la valeur du fait sur le-

quel Murait a basé sa théorie (constance de la synéchie

dans l'ii'ido-choroïdite fœtale) les recherches de cet auteur

consignées dans sa thèse l'ont conduit à reconnaître que

les premiers accidents consécutifs à l'hypertonie se pro-

duisent du côté de la papille ce qui tendrait à admettre la

réalité du mécanisme qu'il invoque et à considérer les alté-

rations de la cornée non comme une conséquence de

'exagération de la pression, mais tout au contraire comme

la première stade du processus pathologique qui tient

sous sa dépendance les accidents glaucomateux. Il convient

cependant de faire remarquer que bien que l'existence du

glaucome infantile sans participation du cercle irido-ci-

liaire ait perdu du terrain depuis quelques années; on ne

peut s'empêcher d'y songer dans les cas analogues rela-

tés par Murait. D'ailleurs le fait d'Abadie déjà cité et

relatif à la disparition du tonus au fur et à mesure que

la cornée s'éclaircit, est justiciable de deux interprétations

inverses et ne saurait en conséquence servir à étayer cette

doctrine.

En tout cas si ce mécanisme correspond à un certain

nombre de cas, il n'en est pas moins vrai, d'autre part,

que l'hypothèse de l'irido-choroïdite primitive peut éga-

lement être invoquée.

Ajoutons même que depuis quelques années, ainsi que

nous l'avons dit plus haut, on tend à séparer l'hydro-

phthalmie du glaucome et à considérer l'augmentation

de volume de l'œil comme la conséquence directe d'une

irido-choroïdite antérieure avec phénomènes glaucoma-

teux secondaires, mais contingents et en rapport avec le

degré de consistance du globe oculaire. Dans cette cou-



ception les opacités cornéennes se trouvent reléguées au

deuxième plan.

Grahamer s'appuyant dans un cas observé par lui sur

l'absence de soudure de l'angle irien rejette l'hypothèse

dn glaucome secondaire adopté par Murait et Mauthner et

admet une uvéo-cyclite primitive produisant secondaire-

ment une irido-choroïdite séreuse avec augmentation de

tension oculaire.

Cas de Grahamkr (cité par Galleuga). — Hydroplithalmie avec

symptômes inflamatoires. Enucléation.

L'angle scléro-cornéen est très agrandi : les membranes de l'œil

sont peu épaisses, au microscope on reconnaît une formation coii-

jonclive sous-épithéliale de la cornée avec destruction partielle delà

meml)rane de Bowman : l'épithélium manque en plusieurs points.

Dans les couches moyennes existent des espaces intercellulaires sur-

tout au centre de la cornée avec infiltrations de leucocytes. Vastes

lacunes entre les lamelles, vaisseaux de nouvelle formation venant

de la sclérotique. Existence de petites cavités kystiques à la péri-

phérie communiquant avec la chambre antérieure. La membrane de

Descemet présentait en certains points des solutions de continuité et

dans le reste de son étendue un épaississement notable. L'endo-

thélium n'existe plus : on trouve ça et là des granulations pigmen-

tées : à la périphérie existent des cellules pigmentées analogues à

celles de la choroïde. L'iris fait avec la cornée un angle de 90 degrés,

le canal de Fontana est très étroit.

Le muscle ciliaire est petit. 11 y a rétrécissement notable de vais-

seaux du plexus veineux de Leber : Oblitération de quelques vais-

seaux de la choroïde : le pigment rétinien est peu abondant.

L'auteur se demande si l'on ne doit pas considérer l'a-

trophie du tractus uvéal comme le premier stade d'un

processus qui aboutirait ensuite à l'augmentation de vo-

lume du bulbe et surtout àl'ectasie de la cornée.

- Il est évident que, dans son cas ainsi que Gallenga le fait

justement remarquer, l'irido-choroïdite a été la première

p. 41
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manifestation et que grâce à la distension de la partie

antérieure de la sclérotique et de la cornée, il s'est produit

un rétrécissement progressif des plexus veineux de Leber

et de l'espace de Fontana dont le résultat immédiat doit

être la diminution parallèle de l'excrétion des liquidesintra-

oculaires

.

Schiess rapporte également un cas dans lequel, selon

cet auteur, l'adhérence de la sclérotique au tractus uvéal

aurait été l'unique cause de l'augmentation progressive

du volume du bulbe et du staphylome sclérotical.

Cas de Schiess (cité dans le mémoire de Gallenga). —• La cornée est

infiltrée, l'épithélium est normal : la membrane de Bownian manque,

il y a épaississement de la membrane de Descemet avec oblitération

de l'espace de Fontana : l'iris normal, peu de vaisseaux dans la cho-

roïde, rétine peu pigmentée : papille excavée : quelques traces de la

capsule du cristallin et de la zonule de Zinn.

L'auteur explique l'opacité de la cornée par une infil-

tration en rapport avec l'éléphantiasis de la paupière dont

le malade était atteint. Quoi qu'il en soit de cette expli-

cation bizarre, Schiess compare son cas à ceux de Weber

et déclare qu'ils n'ont de commun avec le glaucome que

l'excavation de la papille, qu'il considère peut-être à tort

comme un phénomène sans importance en raison de la

marche lente de l'hydrophthalmie.

Gallenga, dans une série de cas, consignés dans son

mémoire, a trouvé constamment un amincissement consi-

dérable de la membrane externe, une liquéfaction de la

pai^tie postérieure du corps vitré, l'excavation de la papille

et aussi une atrophie particulière de la choroïde carac-

térisée par une sclérose notable et une diminution du pig-

ment. L'auteur admet que la distension due aux liquides,
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l'effondrement des procès ciliaires qui en est lu consé-

quence en augmentant les obstacles à l'excrétion des li-

quides intra-oculaires, doivent expliquer l'altération de

l'iris et la formation des ectasies scléroticales qu'il a ob-

servées.

La cornée n'étant plus recouverte par les paupières doit

s'altérer et perdre de sa résistance. L'existence dès le

début d'une excavation papillaire indique bien l'augmen-

tation de pression dans l'hydrophthalmie congénitale. Les

analogies avec le glaucome sont évidentes, et ses diffé-

rences tiennent surtout aux variations de la résistance

scléroticale selon les âges. L'auteur signale encore comme

dans la phase prodromique du glaucome des opacités

transitoires de la cornée cédant rapidement à l'action de

la paracentèse qu'on pourrait expliquer également par

des œdèmes transitoires de la cornée sous l'influence de

l'augmentation de la tension. Voici d'ailleurs le résumé des

observations de Gallenga :

Obs. de Gallenga. — K. âgée de 19 ans, 0. G. Hydroplithalmie con-

génitale : le bulbe est douloureux et dur : la cornée est uniformément

opaque surtout à la périphérie : l'iris se voit à peine. Enucléation.

Le bulbe ne présente pas d'ectasie scléroticale.

Diamètre antéro-postérieur 28,5

— vertical 23,5

— transversal 26,5

Cornée, épaisseur à la périphérie 0,70

— — au centre 0,75.

Sur une coupe équatoriale on trouve la sclérotique amincie, la

choroïde peu opaque, lâchement adhérente à la sclérotique : la rétine

dans toute son étendue est parfaitement appliquée sur la choroïde et

le corps vitré, ce dernier est peu altéré en avant, mais très liquide

en arrière.

Sur une coupe verticale on trouve le cristallin à sa place : la cor-

née est amincie, l'iris et le corps ciliaire sont intacts, quelques ré-
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sidus de pigment sur la cristalloïde antérieure. Excavation énorme

de la papille.

Examen histologique. — Cornée. Sous l'épithélium, on trouve de

nombreuses cellules de tissu conjonctif. Les capillaires sont abon-

dants et forment line couche entre l'épithélium et la membrane de

Bowman. Ce tissu conjonctif est encore plus abondant au centre

de la cornée. Il se prolonge d'ailleurs dans la sclérotique et la con-

jonctive péricornéenne.

Les lames cornéenues profondes ne présentent pas d'altérations

spéciales et elles sont en contact avec la membrane de Descemet

dont la surface interne est régulièrement revêtue de son épithé-

liuni.

Angle iridien. — L'iris fait avec la cornée un angle de 30°. Pas de

trace d'oblitération de l'espace de Fontana, les lacunes et les trabé-

cules sont bien conservées en ce point.

Iris et corps cUiaire. — Pas de synéchie, pigment régulier à la

face postérieure de l'iris, la couche pigmentée et la couche vascu-

laire sont normales, le muscle ciliaire est un peu atrophié.

Choroïde un peu amincie.

Eléments conjonctifs et rétiniens fibrillaires abondants, la lame

vitrée est gonflée.

Rétine, petites hémorrhagies récentes, cellules conjonctives arron-

dies, abondantes au milieu des cellules ganglionnaires.

Nerf optique. — Tissu conjonctif abondant, il est très atrophié.

Conjonctive.— Abondantes cellules réunies par groupes. Quelques

éléments arrondis et aussi quelques globules sanguins.

2° observation de Gallenga. —• Les lésions sont encore plus avan-

cées. L'espace de Fontana est oblitéré, l'iris sclérosé, le corps ci-

liaire très réduit, déformé avec une pigmentation irrégulière qu'on

retrouve dans la sclérotique et surtout la choroïde dont les vais-

seaux sont en partie oblitérés. Il existe de petites vacuoles dans la

rétine. Le nerf optique est atrophié.

Gallenga a encore eu l'occasion d'observer deux autres

cas où le processus avait atteint son plus haut degré.

Dans un de ces cas, l'iris adhérait entièrement à la cornée ; il ne

restait de cette membrane que quelques bridîs allant jusqu'au ni-

veau d'une cicatrice de la cornée, et l'auteur fait remarquer qu'une
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perforation de la cornée avait dù se produire à la suite d'une

ophlhalmic grave. Il existait aussi une bride reliant celte cicatrice au

corps ciliaire. Le limbe scléro-cornéen est infiltré de cellules jaunes

et de résidus d'hématine.

La cornée présentait de larges lacunes et un tissu cicatriciel pig-

menté dans sa partie profonde. Les membranes de Bowman et de

Desceniet ont disparu. Le canal de Fontana a été oblitéré par le

processus sclérotique. Le corps ciliaire est le siège d'une atrophie

notable. Pas de trace du cristallin ni de la zonule. La sclérotique

est peu épaissie. La choroïde est pauvre en pigment, en vaisseaux

capillaires, et riche en tissu conjonctif.

La réline est assez bien conservée.

Le nerf optique, comme toujours, présente une excavation très

marquée, atrophie complète des tubes nerveux en arrière de la

lame criblée et richesse extrême du tissu conjonctif.

La deuxième observation ressemble beaucoup à la précédente. Il

y eut un ulcère perforant de la cornée suivi de staphylome total

à surface lisse et pigmentée.

Examen histologique. —• Ectasie scléroticale, l'iris adhère à la cor-

née, dans toute son étendue; pas de cristallin ; le corps ciliaire est

atrophié et détaché de la sclérotique.

La cornée est envahie complètement par la sclérose. Le canal de

Fontana est oblitéré. 1 i

Le corps ciliaire est également envahi par la sclérose conjonctive

et présente les traces d'une cyclite terminée par atrophie.

La choroïde est sans pigment, dans la rétine les cônes et bâton-

nets manquent en partie ainsi que la couche des fibres nerveuses
;

papille excavée

.

Deux cas publiés récemment par Bergmeister etKrukow

{Revue de Hat/em, 1876) en 1876, semblent donner encore

raison à cette manière de voir.

Hocquart et Masson ont récemment publié un cas de

microptithalmos compliqué de glaucome chronique qui

vient bien à l'appui de Thypothèse de l'origine inflamma-

toire de certaines variétés de microphthalmos.

Nous donnons ci-dessous un court résumé de ce cas :
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Femme, 36 ans,

; La vue baisse, à droite, pendant un an puis s'abolit.

Projection de l'iris, pupille dilatée, insensible à la lumière.

Excavation oblique du nerf optique ne dépassant pas les limites

de la papille.

Vn an plus tard, apparition de crises douloureuses occupant la

moitié droite de la tète.

La chambre antérieure a encore diminué. Vaisseaux gros et tor-

tueux sur la conjonctive bulbaire.

Éniicléation de l'œil.

Examen. — Réduction considérable de la chambre antérieure.

Adhérence de l'iris à la cornée. Propulsion du cristallin. Épaississe-

mentde la sclérotique et de la rétine. Altération du corps vitré.

Examen HisTOLOGiQUE. — Cornée. (Picrocarminate d'ammoniaque).

Quelques cellules épithéliales colorées en rouge (cellules de néo-

formation), d'autres non imprégnées (cellules dégénérées).

Entre l'épiderme et la couche de substance propre, interposition

d'une très mince languette de tissus fibreux de nouvelle formation.

Sclérotique. Inflammation épiscléi-ale chronique, aplatissement

du canal de Schlcmm.

Iris. Adhérence de tout son pourtour à la membrane de Demours.

Les procès ciliaires présentent un degré avancé de dégénérescence

fibreuse et de plus adhèrent à la face profonde de l'iris.

La rétine est épaissie, décollée; il y a une altération prononcée

des cônes et des bâtonnets : la papille est excavée en fond de bou-

teille. La choroïde est peu altérée.

Cette observation est intéressante à un double titre :

non seulement elle démontre la possibilité de l'angine

inflammatoire dumicrophthalmos, mais encore elle prouve

que dans certains cas cette lésion peut amener le chi-

rurgien à une intervention utile au malade.

Que faut-il conclure des observations précédentes? A

notre avis les opacités cornéennes ne sauraient reconnaître

une commune origine. Dans certains cas, elles sont liées

au glaucome congénital de nature inconnue et dont elles

constituent un symptôme inconstant; nous pouvons d'ail-



leurs citer à l'appui de cette opinion les cas de cornée

globuleuse transparente survenant parfois dès la nais-

sance. Dans d'autres circonstances, elles surviennent con-

sécutivement à une irido-choroïdite intra-utérine dont

elles constitueraient encore un symptôme contingent,

enfin la lésion cornéenne peut être primitive et l'hy-

drophthalmie consécutive devient l'expression d'un glau-

come secondaire d'après la théorie de Murait. Mais dans

cette conception, l'on doit se demander quelle a été la

natui'e du processus inflammatoire qui lui a donné

naissance. Les caractères anatomiques que nous avons

assignés à la lésion cornéenne prouvent suffisamment

qu'elle siège bien dans le tissu propre de la cornée ; d'où

l'on peut se demander avec M. le professeur Panas s'il ne

s'agit pas d'une affection analogue à la kératite d'Hut-

chinson qui se serait développée pendant la vie intra-

utérine et persisterait au moment de la naissance. Nous

avons dit plus haut que Gallenga avait signalé l'état des

dents sans donner malheureusement aucun renseigne-

ment précis.

Leclère qui discute cette opinion dans sa thèse fait re-

marquer qu'il existe en effet entre les deux maladies beau-

coup d'analogie mais il pense avec raison qu'il faudrait se

garder ainsi que Ta fait Laurence (Zacharie Laurence

,

Klin. Monatsb.
f. AugenJi. 1863), de se prononcer d'une

façon absolue dans un sens ou dans l'autre.

Il est probable en effet que l'infiltration sclérosante de

la cornée est susceptible de relever de causes bien diverses

mais jusqu'ici mal déterminées. De Wecker n'hésite pas

toutefois à rattacher la plupart des lésions cornéennes

primitives à la syphilis héréditaire.
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Il resterait à démontrer dans La première hypothèse

admise du reste par de Wecker, quelle a été la cause de

la scléro-choroïdite antérieure primitive. Malheureuse-

ment les renseignements nous font absolument défaut à

cet égard. Dans son travail basé sur l'étude de 50 cas

observés à Turin dans l'espace de 10 ans, Gallenga nous

dit que cette maladie se manifeste surtout dans les régions

montagneuses (1/3 environ) et paludéennes. Mais ce n'est

là qu'un cas particulier qui ne saurait nous éclairer sur

l'étiologie générale de la maladie! qui nous occupe.

Le même auteur signale des troubles du grand lympha-

tique cervical (hypertrophie du thyroïde, palpitations) et

se demande si l'on ne pourrait invoquer une lésion du

lymphatique. Nous pensons que la lésion tient à une in-

flammation locale dont la cause nous échappe.

Diagnostic. — Les signes précédemment indiqués sont

suffisamment précis pour permettre d'établir le diagnostic

dès le premier moment de la naissance. Plus tard il sera

nécessaire de se mettre en garde, par l'examen minutieux

des commémoratifs, contre les causes d'erreur qui peuvent

résulter de l'apparition, hâtive d'une conjonctivite puru-

lente avec lésions cornéennes consécutives.:

Les leucomes cicatriciels dus à dés ùlcéràtions franches

de la vie intra-utérine seront également distingués par

les caractères suivants signalés plus haut (unilatéralité,

aspect propre aux leucomes développés après la nais-

sance, arrêts divers de développement si l'affection re-

monte à une époque éloignée de la vie intra-utérine).

Les lésions consécutives qui dans la doctrine de Murait

se développent sous l'influence de l'hypertonie engen-

drée par l'opacité, ne peuvent être que soupçonnées si les



opacités sont étendues ou persistantes : dans tous les cas

le chirurgien devra porter la plus grande attention à

l'état de la tension intra-oculaire. S'agit-il enfin d'une

kératite hérédo-syphilitique (Hutchinson), hérédo-cachec-

tique (professeur Panas), la détermination en sera le

plus souvent impossible, mais l'on devra néanmoins

rechercher avec soin les manifestations diathésiques dans

les diverses régions.

Pronostic. — Il est entièrement subordonné à l'étendue

de l'opacité, à la marche de l'affection et aux diverses

complications qui viennent évidemment la compliquer.

Bénin, quand l'opâcité tend à disparaître progressive-

ment, il devient plus sérieux au point de vue fonctionnel,

quand l'opacité tend à persister et présente une étendue

considérable„

Il acquiert de même une extrême gravité quand il

vient à se compliquer d'exagération permanente et pro-

gressive de la tension intra-oculaire.

Traitement. — Ainsi que nous avons eu l'occasion de le

dire dans le cours de ce chapitre, certaines opacités con-

génitales sont susceptibles d'une guérison spontanée. L'on

pourra d'ailleurs à ce point de vue, consulter avec intérêt

quelques-unes des observations que nous publions plus

bas : mais le chirurgien ne saurait compter sur une telle

éventualité et il est nécessaire de se comporter au point de

vue du traitement comme dans les cas d'opacité acquise.

Les compresses de flanelle imbibées de décoction

chaude de camomille, le collyre à l'atropine, pourront

être employés avec avantage et le traitement général

(iodure de fer, iodure de potassium) ne devra pas être

négligé.

P. 42
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Quant à l'intervention chirurgicale elle est rarement

indiquée : dans les cas de complications giaucomateuses

la paracentèse de la cornée, Tiridectomie et la scléro-

tomie ont fourni des résultats variables : Malheureuse-

ment l'appréciation des méthodes est bien difficile à faire,

les chirurgiens n'ayant pu toujours séparer les cas de

scléro-choroïdite antérieure des cas de glaucome consé-

cutif aux opacités cornéennes. Horner et Mauthner con-

seillent la sclérotomie au début.

Murait recommande l'iridectomie tout en insistant sur

les dangers auxquels elle expose (kératite supurative,

rupture de la zone de Zinn, issue du vitreum, cyclite

supurative, hémorrhagie dans le vitreum, etc.).

Gallenga fournit au sujet des opérations qu'il a faites

la statistique suivante.

Paracentèse de la chambre antérieure, i amélioration sur S cas.

Paracentèse avec iridectomie supérieure, 6 améliorations sur

10 cas.

Paracentèse avec sclérotomie, l amélioration sur i cas.

Paracentèse avec drainage de la cornée, 1 cas pas de résultat.

Iridectomie drainage cornéeii trépanation, 2 cas nuls.

Sclérotomie et iridectomie, 1 succès sur 2.

Iridectomie dans un œil et énucléation de l'autre, i succès et

1 amélioration.

Iridectomie et extraction, 3 succès sur 5 et une panophthalmie.

Traitement iodique, 1 succès sur 10 cas, les autres étaient trop

avancés.

Enfin, 13 énucléations.

Pour lui, l'iridectomie semble l'opération susceptible

de fournir les meilleurs résultats. Il convient d'ailleurs

de faire de sérieuses réserves. Dans un cas d'hydrophthal-

mie accompagnée d'accidents simulant le glaucome



Abadie pratiqua sans succès l'iridectomie : de plus nous

croyons que le chirurgien devra y avoir recours le moins

souvent possible, car ainsi que Murait l'avait bien fait

remarquer, elle peut conduire à la panophthalmie ; les

membranes de l'œil sont en général trop altérées pour

supporter ce traumatisme.

Lasclérotomie conseillée autrefois par Horner est peut-

être moins périlleuse et si elle ne donne guère de succès

complets, du moins est-elle susceptible de retarder l'atro-

phie de l'oeil. Elle pourrait même, dans certains cas,

donner lieu à une amélioration notable, c'est ce qui arriva

à la longue chez un enfant de 18 mois atteint d'hy-

drophthalmie et auquel Dujardin {Soc. des se. méd. de

Lille 1885) avait pratiqué des ponctions successives tous

les 15 jours. Quoi qu'il en soit le chirui"gien est bien

souvent conduit, quand les accidents persistent ou s'ag-

gravent, à pratiquer l'énucléation. Dans l'âge adulte au

contraire si la persistance de l'opacité est bien avérée et

dans les cas où il n'existe aucune complication dans les

membranes profondes, l'iridectomie optique et en général

tous les moyens employés dans le cas de leucome acquis

peuvent trouver leur indication.



PIÈCES JUSTIFICATIVES

OBSERVATION I

Opacités congénitalês chez trois membres d'une même famille. —
Guérison.

(Observation due à Farar.)

Je fus appelé pour voir un enfant âgé de i mois environ qui avait

les deux cornées tellement opaques que l'on ne pouvait distinguer

l'iris. Je crus qu'il n'y avait rien à faire et que l'enfant était pour

jamais aveugle. Un mois plus tard, les parents me dirent qu'il y
avait quelque changement dans les yeux de l'enfant et me prièrent

de le voir. Je m'aperçus alors que l'opacité était beaucoup diminuée.

Au bout de deux mois, l'enfant pouvait apercevoir la lumière, et

depuis lors, la vue augmenta progressivement et fut complètement

recouvrée au bout de dix mois.

Trois ans plus tard, un nouvel enfant naquit des mêmes parents

avec la même difformité. L'opacité suivit la même marche. Le bord

externe de la cornée s'éclaircit d'abord, puis toute la surface, et en

dernier lieu, le centre devint transparent. Au bout de deux ans,

cette personne eut un troisième enfant dont la cornée présentait le

même aspect. Toutefois, la partie opaque semblait plus épaisse et

une adhérence ayant une étendue de 3/8 de pouce se trouvait vers

la partie interne de la paupière supérieure, et agissant comme un

muscle supplémentaire, élevait le globe oculaire en même temps

que la paupière supérieure. Ce ligament anormal disparut sponta-
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nément au bout de trois semaines. La marche de l'opacité fut un

peu plus lente que dans les deux cas précédents. A l'âge de 2 ans,

l'enfant l'avait encore et n'y voyait que juste pour pouvoir se con-

duire.

OBSERVATION II

Opacités congénitales de la cornée.

(Observation due à Von Ammon.)

Le trouble s'étend sur toute l'aire de la cornée, la périphérie et le

centre sont également opaques. La membrane présente une teinte

nacrée ou bleuâtre, elle est unie comme un miroir, très bombée,

très grande, et ne rappelant que de loin la métamorphose staphy-

lomateuse. La forme du globe est sphérique et rappelle celle du

bulbe dans les premières phases de son développement. Avec cela,

on ne voit qu'une très petite portion de la sclérotique à cause du

grand développement de la cornée.

Le bord de cette membrane n'est pas toujours tranché ; il se con«

tinue avec l'autre par des dents ou des crênelures; parfois, il existe

entre les deux une zone plus claire.

La plupart du temps, l'œil est dirigé en haut et animé d'un nys-

tagmus. L'observateur ne peut pas plonger son regard dans la

chambre antérieure et se rendre exactement compte de son état, ni

de celui de l'iris.

Von Ammon observa chez ses deux petits malades des change-

ments excessivement importants.

Les bords de la cornée devinrent plus sombres, perdirent de plus

en plus de leur couleur nacrée, et le tissu transparent parut tendre

incessamment vers son état normal, tandis que le milieu, gardant

d'une façon immuable son opacité, tranchait d'autant plus par le

contraste.

A partir des bords, la transparence gagne vers le centre, et en

même temps la cornée s'amincit, ce dont on a pu se convaincre en

examinant les points où commençait la transparence.

L'œil, pendant ce teinps-là, devenait' de plus en plus bleu-clair et

la pupille commençait à s'apercevoir. Après une année, la cornée

droite était à peu près éclaircie, mais il restait à gauche une grande

opacité centrale.
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L'iris, de son côté, subissait des changements de couleur très re-

marquables et passait au brun. Il restait cependant dans la chambre

antérieure un peu d'hydropisie.

OBSERVATION III

Opacités bilatérales très épaisses. — Microphthalmie. — Mégalocornée.

— Éclaircissement de la cornée au bout de six semaines.

(Observation due à Beer.)

Une dame hollandaise, de constitution très faible, ayant eu pen-

dant son enfance des manifestations scrofuleuses évidentes mais

n'ayant jamais eu aucun phénomène de goutte, mit au monde un

enfant très faible, que je vis le premier jour après sa naissance.

Le globe de l'œil était très petit. La cornée avait au contraire un

volume inusité; mais elle était si trouble que l'on n'apercevait en

arrière qu'une sorte d'étoile verdâtre. Les pupilles faisaient défaut

des deux côtés. Il n'y avait ni cils, ni sourcils; cependant les per-

ceptions lumineuses étaient possibles des deux côtés, car quand on

faisait arriver sur les yeux une lumière très vive, l'enfant faisait

des mouvements de tête et fermait les yeux. Tout d'abord, je re-

gardai la cécité de l'enfant comme absolue et incurable, et je ne

donnai à sa mère d'autres espérances que celles que j'avais placées

moi-même dans la formation consécutive d'une pupille artificielle.

Je fus très étonné quand, six semaines plus tard, je vis que la

cornée était claire et parfaitement transparente, et qu'en arrière

on voyait une pupille très mobile.

OBSERVATION IV

Opacités congénitales bilatérales, disparition au bout de deux ans.

(Observation due à Walker.)

Il y a quelques années, je vis un enfant d'environ deux ans dont

les cornées étaient opaques et si proéminentes qu'on pouvait à peine

distinguer la sclérotique. L'opacité était d'un blanc bleuâtre; il y
avait à peine de l'irritation dans le reste de l'œil, rien à coup sùr qui

ressemblât à de l'inflammation. Au bout de deux ans, on m'amène
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l'enfant avec une légère disposition inflammatoire, et je fus surpris

de trouver les yeux d'apparence saine, la cornée ayant repris sa

transparence et sa grandeur ordinaires.

OBSERVATION V

Opacités congénitales des deux cornées. — Guérison.

(Observation due à Maclagan.)

La femme d'un soldat accoucha à terme d'un quatrième enfant

que l'on apporta à l'auteur comme aveugle-né. Quatorze heures

après sa naissance, les yeux étaient dans l'état suivant : aucune

trace d'inflammation ou d'écoulement puriforme; la cornée gauche

complètement opaque; la cornée droite seulement opaque dans les

deux tiers inférieurs. (Cette opacité se terminait en quelque sorte

d'une manière insensible.)

L'auteur supposa d'abord que la cause de l'opacité était dans

l'humeur aqueuse; mais en plaçant l'enfant sur le côté, il s'assura

que l'opacité ne se déplaçait pas. Dès lors, il dut porter un pro-

nostic défavorable, mais il fut agréablement détrompé. Quelques

semaines après, le bord supérieur de l'opacité qui couvrait la cornée

droite commença à s'amincir et à s'abaisser, de sorte qu'on aper-

cevait une portion de la pupille que l'on ne pouvait voir qu'oblique-

ment auparavant. Trois mois après sa naissance, on reconnut que

l'opacité qui occupait la toLaliLé de la cornée du côté gauche com-

mençait à diminuer supérieurement et disparaissait par degrés. A
cette époque, il était curieux de voir l'enfant portant son œil instinc-

tivement en bas, lorsqu'on lui présentait quelque objet brillant, de

manière à permettre à l'image de traverser la partie supérieure de

la cornée. Au moment où le D'' Maclagan a perdu de vue cet enfant

(au mois de mars, six mois après sa naissance), il n'y avait plus

qu'une petite portion de la cornée du côté droit qui restât opaque,

et la partie supérieure de la cornée gauche était assez transparente

pour que l'enfant pùt regarder directement devant lui; tout faisait

donc espérer que l'opacité disparaîtrait entièrement ou du moins

jusqu'au point de n'apporter aucun obstacle à la vision.
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OBSERVATION VI

Opacité congénitale de la cornée,

coïncidant avec un arrêt du développement de l'iris {\).

(Observation due à Tavignot.)

Le 15 juin dernier, un enfant de 18 mois me fut amené de Nouzard

(Oise), pour une affection des deux yeux, dont voici les caractères

principaux :

Les globes oculaires ont leur volume normal; leur forme est plus

sphérique que d'habitude; ils sont tous deux assez sensiblement

déviés en dedans; il existe, en même temps, une sorte de balance-

ment des deux yeux, connu sous le nom de nystagme. Les cornées

ne sont guère plus saillantes qu'à l'état normal; leur grandeur, leur

forme n'offrent rien de particulier.

A gauche, la cornée est opaque dans toute son étendue, excepté

à sa circonférence, où il existe une sorte de zone circulaire transpa-

rente, d'une largeur de 2 à 3 millimètres.

A droite, l'opacité est limitée à la partie centrale de la cornée et

n'occupe guère plus que le tiers de l'étendue de cette membrane;

le reste de la cornée est parfaitement diaphane, si ce n'est toutefois

vers le côté nasal de l'œil où se rencontre au point de jonction de la

sclérotique une bandelette opaline ayant la forme d'ua croissant

dont un angle regarde en haut et l'autre en bas, et qui ressemble

au gérontotoxon.

Il n'existe aucune trace de vaisseaux soit sur les cornées, soit dans

l'épaisseur de leur tissu: l'opacité est uniforme et n'est pas plus

prononcée dans un point que dans un autre; elle va cependant en

diminuant du centre à la circonférence.

Les paupières sont à l'état normal ; la muqueuse palbébrale n'est

même pas injectée, et il n'existe aucun signe indiquant l'existence

antérieure d'une ophthalmie purulente.

A travers les portions transparentes des cornées et spécialement

du côté droit, on aperçoit le fond noir de l'œil : les iris manquent

presque complètement; ils ne sont représentés que par une bande-

lette grisâtre qui se montre au niveau du cercle ciliaire, avec lequel

(1) Note communiquée à l'Académie royale des sciences de Paris, le

12 juillet 1847.
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elle paraît confondue. La lumière ne provoque pas la contraction

de la pupille, démesurément agrandie. La vision existe évidemment

des deux côtés : l'enfant regarde et prend les objets qu'on lui pré-

sente, etc., mais une trop vive lumière le fatigue, détermine la

photophobie et, chose assez bizarre, provoque des éternûments.

Les parents et la nourrice de l'enfant reconnaissent que cette

affection remonte à la naissance, et ils affirment également que

celui-ci n'a jamais présenté aucun symptôme d'ophlhalmie.

OBSERVATION VII

(Observation due à M. Abadie.)

M. X... et M™° X... amènent à ma consultation leur enfant, âgé

de huit mois. Au moment de la naissance, ils ont constaté que les

yeux n'avaient pas leur volume normal; ils paraissent plus gros que

ceux d'un enfant qui vient de naître; néanmoins l'occlusion des

paupières s'effectuait d'une façon complète. Outre l'augmentation

apparente du volume du globe oculaire, les personnes qui entou-

raient l'enfant remarquèrent que les cornées de l'enfant étaient

comme voilées, nuageuses, dans toute leur étendue, présentant l'as-

pect d'un verre dépoli, ce qui donnait à l'enfant une expression de

physionomie particulière. Sans cette malformation oculaire congé-

nitale, l'enfant semblait jouir d'une santé parfaite et ne présentait

aucun autre vice de conformation. Le père et la mère se portent

bien, et n'étaient pas parents entre eux avant leur mariage. Ils ont

un autre enfant qui a 6 ans et demi, les yeux sont bien conformés.

Nous procédons à l'examen et nous constatons que des deux

côtés les cornées ont des dimensions beaucoup plus considérables

qu'à l'état normal: leur diamètre atteint au moins 12 millimètres.

C'est surtout cet agrandissement de la cornée qui donne aux yeux

leur aspect particulier et les fait paraître plus volumineux. En réa-

lité, en soulevant les paupières, et examinant les globes oculaires,

on constate que leur volume est à peu près normal.

La cornée gauche est presque transparente et laisse facilement

apercevoir l'ouverture pupillaire qui paraît contractée. A droite, la

cornée est beaucoup plus terne, plus nuageuse, et il faut recourir à

l'éclairage oblique donné par une source lumineuse intense pour

apercevoir l'iris et l'ouverture pupillaire.

P. 43
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Les parents de l'enfant affirment qu'à l'époque de la naissance,

les cornées étaient beaucoup plus opaques qu'actuellement, et qu'à

gauche particulièrement on a pu observer un grand changement

dans l'état de la transparence de la cornée.

La vision semble exister des deux côtés : quand on présente un

objet brillant ou lumineux, l'un des deux yeux étant fermé, l'enfant

dirige son regai'd de ce côté.

A gauche, où la cornée est presque transparente, et s'est améliorée

depuis la naissance, la tension paraît normale. A droite, au con-

traire, où la cornée est encore terne, la tension était manifestement

augmentée et pouvait être évaluée à Tn + 1.

Ces jours derniers, l'enfant a été revu; la vision semble s'effec-

tuer d'une manière plus satisfaisante, au dire des parents, le trouble

de la cornée droite a diminué d'une manière évidente; la tension

a également baissé, et est devenue à peu près normale.

OBSERVATION VIII

(Observation due à M. Abadie.)

M"" X... me conduit son fils, âgé de 4 ans
; depuis sa naissance,

elle a remarqué que les yeux de l'enfant étaient très volumineux, mais

néanmoins jusqu'à l'âge de 3 ans, la vision semblait relativement

assez bonne, de telle sorte qu'elle n'a jamais consulté de médecin.

Il y a un an environ, elle a remarqué que la pupille de l'œil gau-

che de l'enfant prenait un aspect grisâtre. Cette teinte s'accentuait

de jour en jour, et enfin, la pupille, au lieu d'avoir une teinte noire

comme celle du côté opposé est devenue tout à fait blanche. Inquiète

de ce changement survenu dans l'état de l'œil gauche, elle a cher-

ché à s'assurer si la vision existait toujours de ce côté ; elle a cons-

taté avec inquiétude que de ce côté la vision semblait abolie. Préoc-

cupée de cet état de choses, elle nous amène son enfant afin de

savoir si on pourra améliorer la vision de cet œil.

Au premier coup d'œil, en examinant l'enfant, il est facile de

voir qu'il est atteint d'hydrophthalniie congénitale.

Les cornées ont augmenté de diamètre ; en écartant les paupières,

on constate que les globes oculaires sont plus volumineux que ceux

d'un enfant du même âge.

Les cornées sont presque entièrement transparentes; pourtant à
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l'éclairage oblique, très légère teinte opaline, mais qui n'empêche

pas l'examen des parties plus profondes, iris et ouverture pupillaire.

A gauche, cataracte complète, et synéchie postérieure totale de

telle sorte que l'ouverture pupillaire tout entière se trouve adhé-

rente au cristallin. Celui-ci présente une teinte blanchâtre, crayeuse,

comme dans les dégénérescences calcaires.

En explorant la tension, on constate qu'elle est au-dessous de la

moyenne normale. Enfin en recherchant l'état de la sensibilité réti-

nienne, on voit qu'il n'y a plus trace de perceptions lumineuses.

Du côté droit, nous explorons les parties profondes de l'œil, ce

qui est possible, grâce à la transparence des milieux. Nous cons-

tatons que la papille présente une excavation typique comme dans

le cas de glaucome chronique simple chez les personnes âgées, même
refoulement de la surface nerveuse, même coude des vaisseaux au

point de pénétration dans l'excavation.

La tension est manifestement surélevée. La pupille moyennement

dilatée. L'exploration du champ visuel est très difficile (à cause de

l'âge de l'enfant) ; on constate cependant qu'il est rétréci du côté

nasal.

Dès lors, on était obligé d'admettre ici pour expliquer tous ces

désordres un état glaucomateux qui probablement était la cause

déterminante de l'hydrophthalmie.

Dès lors, je me décidai à pratiquer une iridectomie sur l'œil droit,

malgré les dangers que présente cette opération en pareille cir-

constance, et cherchant du reste à la faire avec toutes lesprécautions

voulues pour éviter les accidents, rupture de la zonule, issue du

corps vitré, etc.

L'enfant fut chloroformé jusqu'à insensibilité complète, et au

moyen d'un couteau lancéolaire, je fis une petite ponction àla péri-

phérie de la cornée, comme si j'avais voulu pratiquer une simple

paracentèse. Néanmoins, à travers cette ouverture qui pouvait avoir

3 millimètres d'étendue, l'iris s'engagea, je pus le saisir avec des

pinces et faire une assez large excision. Les suites de l'opération

furent des plus simples.

Longtemps après l'opération, la tension intra-oculaire semblait

manifestement moins forte qu'elle n'était auparavant.

J'ai suivi cet enfant pendant deux ans, et j'avais constaté que sa

vision s'était améliorée. J'avais donc conçu les plus belles espérances

pour l'avenir de cet œil, lorsque dans une violente rougeole avec
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phénomènes graves survint tout à coup un trouble considérable de

la vision, surtout constaté au moment de la convalescence.

La mère fort effrayée m'amena son enfant qui distinguait à peine,

et je constatai en effet qu'il s'était produit un vaste décollement de

la rétine.

Depuis, la situation est restée à peu près la même, le décollement

s'est encore étendu, et il reste une très petite portion supérieure de

la rétine qui permet à l'enfant de compter les doigts à quelques

centimètres de distance dans la partie inférieure et interne de son

champ visuel.

Il est plus que propable que pour cet œil, la rougeole n'a été que

la cause déterminante des accidents qui se seraient sans doute dé-

veloppés plus tard et qu'ils ont été seulement i-etardés par l'inter-

vention chirurgicale.

OBSERVATION IX

Opacités congénitales d'inégale intensité sur les deux yeux.

Guérison spontanée.

(Observation due à M. Hubert.)

Nous avons eu l'occasion de Toir un enfant âgé de 20 jours, qui

présentait des opacités aux deux cornées.

L'enfant, venu avant terme, était chétif, malingre, et ne pesait

que quatre livres. Les paupières étaient normalement configurées.

La conjonctive ne présentait aucune trace d'inflammation ancienne

ou récente.

Le volume et la consistance de l'œil droit n'olTraient rien à noter.

L'œil gauche, un peu moins volumineux, était aussi légèrement

dévié en dedans, mais ce strabisme interne était très peu accusé.

Une opacité leucomateuse occupait toute l'étendue de la cornée,

excepté à la partie externe, où existait un espace transparent qui

permettait d'apercevoir l'iris.

L'opacité se continuait directement avec la sclérotique, dont elle

ne différait que fort peu par la courbure de la cornée, qui semblait

aplatie et plus large qu'à l'état normal.

Du côté droit, n'existent que des taches très légères et peu étendues,

se dessinant comme des nuages à demi-transparents, au niveau du
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centre de la cornée , aucune lésion des membranes pro-

fondes.

Nous avons trouvé un degré assez marqué d'hypermétropie, en

même temps qu'un astigmatisme très irrégulier. Ces troubles de

réfraction se traduisaient par leurs signes ophthalmoscopiques

habituels.

La perception lumineuse était conservée dans les deux yeux. En

effet, la lumière d'une lampe, concentrée à l'aide d'une lentille sur

la cornée droite nuageuse, détermine une contraction vive de l'iris

normalement constitué; en même temps, l'enfant détourne la tête

et ferme les paupières.

La même opération, pratiquée sur l'œil gauche, où siège l'opa-

cité leucomateuse, déterminait des contractions réflexes de la pupille

du côté opposé; celle du côté correspondant se trouve masquée par

l'opacité.

L'enfant a été revu trois mois plus tard. La tache leucomateuse,

qui occupait presque toute l'étendue de la cornée gauche, n'existe

plus que dans les deux tiers inférieurs.

Les taches, beaucoup plus légères, qui existaient à droite, ont

complètement disparu.

La transparence parfaite de cette cornée nous permet de cons-

tater plus facilement les anomalies de réfraction déjà signalées.

OBSERVATION X

Intitulée : Corneitis interstitialis in utero.

(Observation due à M. Laurence.)

Un enfant de trois mois est présenté à Surrey ophthalmic Hos-

pital. Les deux cornées sont très grandes et proéminentes, leur

centre laiteux et finement granuleux. L'opacité va en diminuant

insensiblement vers la périphérie qui est transparente et permet de

voir l'iris, de couleur bleue, se contracter normalement. La per-

ception de la lumière paraît satisfaisante. L'enfant avait présenté

cet état à la naissance, et un mois après l'avoir observé, je ne re-

marquai aucun changement.
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OBSERVATION XI

Opacités centrales des deux cornées. — Guérison.

(Observation due à M. Fronmuller.)

Fille, née de la veille, bien constituée à l'exception d'un léger

excès dans les dimensions de la fontanelle antérieure. Les paupières

sont normales; elles s'ouvrent aisément, malgré une certaine pho-

tophobie. Le globe de l'œil est régulier; sur la coi'née droite se

voit une tache blanche, ovale, occupant la presque totalité de la

cornée et ne laissant de libre que le bord, au travers duquel on

aperçoit l'iris coloré en bleu. L'œil gauche présente la même dispo-

sition, si ce n'est que la tache est plus arrondie, moins épaisse,

moins étendue; la périphérie est également transparente jusqu'à

l'anneau fœtal, qui se retrouve dans les deux yeux, sous forme

d'une ligne bleuâtre, entourant la moitié supérieure de la cornée.

L'enfant tient ses yeux assez tranquilles; on ne découvre de trace

ni d'inflammation, ni de sécrétion maladive.

Le 16 août (l'enfant est né le 12), les taches sont plus petites,

moins denses, plus éloignées de la circonférence.

Le 23, la tache du côté droit a très notablement diminué; on

aperçoit la pupille.

Le 26, insufflation de calomel pour aider à la résorption.

Le 19 septembre, la résorption a été assez active pour que la tache

soit réduite à la moitié à droite, et au tiers à gauche.

Le 17 janvier, il ne reste plus à droite qu'un léger trouble au

centre; l'iris et la pupille sont très distinctement visibles; à gauche le

trouble est un peu plus marqué.

Jui7i 1854. — La cornée est complètement diaphane, la gauche a

conservé un peu de nébulosité demi-transparente; la vision s'exécute

de manière à ne rien laisser à désirer.

OBSERVATIONS XII ET XIII

Hydi'ophthalmie congénitale.

(Observations dues à M. Murait.)

1° Pauline Hallauer, âgée de neuf mois, du canton de Schaffouse,

sœur de George et de Jean Hallauer, tous les deux atteints d'hy-
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drophthalmie congénitale, montra en 1865 les phénomènes suivants :.

Bientôt après sa naissance on aperçut des deux côtés que la cornée

très grande était troublée sans qu'il y ait jamais existé d'ophlhalmie

purulente (blennorrhea neonatorum). Ce trouble ternit toute la

cornée ; il était d'une transparence bleuâtre et ne se concentrait que

peu à peu vers le centre (comme on le remarque chez son frère

George). Le trouble cependant n'est pas aussi considérable que chez

ce dernier, mais même au centre, il existe encore un certain degré

de transparence.

A gauche, la cornée est extrêmement grande et dilatée; très sail.

lante; à droite, la cornée ne dépasse que peu les dimensions ordi-

naires; mais ici aussi le processus ectatique commence à devenir

appréciable.

L'enfant mourut dans la même année d'une maladie aiguë.

2° George Hallauer, âgé de 10 ans du canton de Schaffouse, irère

de Pauline et de Jean Hallauer.

Le malade se présente en 18f)5, avec sa sœur, pour une consulta-

tion, et je résume de l'observation de ce moment ce qui suit :

Bientôt après la naissance, on aperçut un trouble uniforme de la

cornée, augmentée dans tous ses diamètres, des deux côtés, sans

qu'il y ait jamais eu d'ophthalmie purulente. Ce trouble s'étendait

à toute la cornée, était d'une transparence bleuâtre et ne se concen-

trait que peu à peu vers le centre. Au centre de la cornée, l'opacité

est plus épaisse, blanclie, opaque, vasculaire. La périphérie de la

cornée droite est transparente dans une zone étroite, mais la région

périphérique extrême ressemble à la sclérotique. Dans l'œil gauche,

la zone transparente manque. Les dimensions du globe dépassent

l'état normal. Les veines ciliaires antérieures sont considérablement

élargies. A droite, on voit au milieu de la pupille qui est située

profondément une cataracte capsulo-lenticulaire. Maintenant on

note ce qui suit : le père, âgé de 50 ans, est myope des deux côtés,

M. 1/36. S. 5/6. On nous dit que la mère a de bons yeux et qu'elle

voit bien au loin. Ces parents ont 9 enfants : 1« fille bien portante,

2° fils {Jean hydrophtiialmie) ; ensuite, 3 filles en bonne santé; puis,

2 fils bien portants, et enfin George et Pauline, atteints tous les

deux d'hydrophthalmie.

A part son affection oculaire, notre malade a toujours été bien

portant. C'est un garçon bien développé et très éveillé. La confor-

mation de la tète est normale, l'ouïe très bonne. Le malade n'arrive



pas à se conduire seul; perception quantitative delà lumière, aucune

perception des couleurs.

Les deux globes sont très saillants, ce qu'on remarque déjà les

paupières fermées. Cornée globuleuse. La partie voisine de la sclé-

rotique est très étendue. L'espace entre le bord de la cornée et la

sortie des artères ciliaires s'est étendu au moins du double. Il est

très difficile de préciser l'endroit où s'unissent la cornée troublée

et la sclérotique amincie.

0. D. — Diamètre horizontal de la cornée, 15 millimètres. Dia-

mètre vertical, 19 millimètres. Proéminence, 18 millimètres.

Au milieu de la cornée, cicatrice avec une couche d'épithélium

cylindrique distinct, d'une teinte jaune rougeâtre, riche en vais-

seaux, très apparente, d'un diamètre horizontal de 6 millimètres, et

dépassant le niveau de la cornée de 3 millimètres.

Cette production a une grande ressemblance avec les ulcères

dermoides décrits et représentés par de Graefe et Borner; il n'y

manque que les poils qui du reste ne se présentent pas toujours en

pareil cas; la couleur surtout est tout-à-fait semblable.

La pupille s'élargit très lentement avec le collyre d'atropine. —
L'examen ophthalmoscopique est naturellement impossible.

A gauche, toute la cornée est ternie; il n'existe aucune portion

transparente. Diamètre horizontal, 14 millim.; diamètre vertical,

17 millim.; proéminence, 17 milhm.

L'élévation du milieu de la cornée a 4 millim. de diamètre

horizontal et 2 millim. de saillie; elle répond en couleur, vaisseaux

et forme, à celle de l'œil droit.

Les deux globes sont suffisamment couverts par les paupières;

pas d'entropion,

OBSERVATION XIV.

Opacités totales des deux cornées. — Augmentation de volume du globe.

— Photophobîe. — Disparition graduelle de Vopacité.

(Observation due à Leclère.)

A la fin de l'année 1875, M. le D"^ Cluzeau présenta à M. Panas

une petite fille, âgée de trois semaines, atteinte d'une affection des

yeux, remontant à la naissance.

L'examen extérieur de l'œil ne révélait rien autre chose qu'une



saillie normale du globe sous les paupières, pas de rougeur, pas

d'écoulement. En ouvrant les paupières, on découvrait les cornées

opaques, d'une couleur bleu foncé, que les parents comparaient au

reflet de l'eau; les yeux étaient saillants, volumineux, et le siège

d'une photophobie très intense qui se manifestait par des cris et des

pleurs lorsqu'on portait l'enfant au grand jour.

Le globe de l'œil, augmenté de volume dans sa totalité, ne présen-

tait pas d'injection, pas de strabisme, pas de nystagmus.

Traitement. — Douches de vapeur sur les deux yeux, compresses

chaudes, iodure de potassium à doses élevées jusqu'à 2 grammes,

— continué pendant deux ans, — puis sirop d'iodure de fer.

Vers l'âge de dix mois, les cornées ont commencé à devenir moins

opaques; l'enfant suivait les lumières du i égard, percevait l'ombre

des gros objets; la photophobie persistait, mais avec moins d'in-

tensité.

A la suite de la rougeole, avec conjonctivite catarrhale, la cornée

s'est éciaircie plus rapidement, de la périphérie au centre; en

même temps la saillie des yeux a diminué.

Au mois de janvier 1880, j'examine l'enfant et je constate l'état

suivant :

Elle présente encore aujourd'hui de la blépharite ciliaire d'origine

strumeuse.

Elle voit actuellement très clair pour se conduire, dislingue à

1 mètre de distance de petits objets, tels qu'une clef, une montre
;

distingue les couleurs, et se baisse pour ramasser à terre des épin-

gles.

La vision à distance s'effectue également d'une manière satisfai-

sante; d'un côté à l'autre de la rue, c'est-à-dire à une distance de

plus de 20 mètres, elle reconnaît les personnes. Quoiqu'il persiste un

certain trouble de la cornée, elle commence à apprendre à lire.

La cornée est encore sensible à la lumière ; la petite malade

marche presque toujours la face tournée vers le sol, et il faut solli-

citer son attention pour qu'elle regarde vers le haut. Les yeux sont

encore saillants, volumineux, les cornées, élargies dans tout leur

diamètre, sont légèrement bombées.

La périphérie est parfaitement transparente; au centre on trouve

un léger nuage qui va en diminuant d'intensité à partir du point

médian. L'épithélium est sain ; les cornées sont lisses à leur surface.

L'iris, de couleur foncée, se contracte sous l'influence de la lumière.
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Autour du cercle scléro-cornéen, ou voit une zone de couleur gris

bleuâtre, large de 4 à S millimètres; ce cercle qui occupe toute la

circonférence du globe, doit être attribué à la clioroidite.

II se rencontre également des deux côtés, mais paraît plus foncé

sur l'œil droit.

Pas de sensibilité à la pression; pas de strabisme.

La tension oculaire est normale.

Les antécédents héréditaires sont les suivants :

La mère, âgée de 25 ans, a toujours été mal portante jusqu'à la

puberté; elle présente des dents mal rangées, inégales; teinte pâle

de la peau; actuellement la santé est meilleure. Elle est enceinte

de huit mois, et n'a présenté aucun accident pendant la grossesse.

Le grand-père maternel de l'enfant est mort phthisique.

Le père, actuellement bien portant, paraît avoir des antécédents

syphilitiques, mais cela n'est que supposé.

OBSERVATION XV.

Opacités totales des deux cornées. — Photophobie. — Amélioration.

(Observation due à Leclère.)

Garçon de sept semaines. Amené à la consultation de M. Panas,

salle Helmholtz, hôpital Lariboisière, le 7 janvier 1878.

Cet enfant, d'ailleurs bien conformé, nourri au sein par sa mère,

présente les deux yeux dans l'état suivant : Les deux cornées, aug-

mentées d'étendue, sont troubles dans leur Lolalité, présentent une

coloration blanc bleuâtre ; leur surface est lisse, kiisante, les yeux

sont saillants, volumineux, présentant au niveau du cercle ciliaire

une teinte grisâtre.

La cornée du coté gauclie est plus saillante que celle du côté

opposé.

Pas de rougeur du globe ni des paupières, pas de larmoiement.

Photophobie très accusée; l'enfant pleure aussitôt qu'on ouvre les

paupières à la lumière; an contraire, dans l'obscurité, il ouvre les

yeux spontanément; aucun indice de perception lumineuse.

M. Panas fait commencer immédiatement le traitement suivant :

Douches de vapeur sur les deux yeux, compresses de tlanelle imbibée

1
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d'eau de camomille chaude et recouverte de taffetas gommé. lodure

de potassium 0,20 centigrammes par jour.

i Avril. — Le petit malade est ramené à la consultation; se

développe bien: on croit apercevoir une légère amélioration; la

photophobie est moins intense ; les cornées paraissent moins opa-

ques à la partie supérieure.

20 Mai. — Les compresses échauffantes et les douches ont déter-

miné de la conjonctivite avec écoulement purulent. Cessation momen-

tanée du traitement.

Le petit malade semble mieux apercevoir, dans l'obscurité suit du

regard la lumière d'une bougie.

La photophobie a disparu presque complètement; l'enfant com-

mence à voir et à reconnaître les gros objets. La cornée droite a

commencé à s'éclaircir depuis un an environ, à pai'tir de la périphé-

rie; il existe actuellement, autour d'une opacité centrale, un cercle

transparent qui laisse apercevoir l'iris. L'opacité est d'ailleurs moins

saturée dans sa totalité.

La cornée est bombée, saillante.

Pas d'amélioration appréciable du côté de l'œil gauche.

Les yeux sont toujours volumineux, et présentent un cercle ardoisé

de choroïdite.

Traitement. — Compresses, iodure de potassium alterné avec

J'huile de foie de morue.

OBSEliVATION XVI

Opacités totales des deux cornées. — Disparition spontanée.

Forme globuleuse de la cornée.

(Observation due à Leclère.)

Garçon de 5 ans, amené à la clinique ophthalmologique de

M. le professeur Panas, à l'Hôtel-Dieu, le 5 septembre 1879. Cet

enfant présente les yeux dans l'état suivant :

L'œil droit, augmenté de volume, saillant, laisse voir dans la

moitié supérieure de la cornée une teinte bleuâtre, opaline ; la

cornée est fortement bombée en avant, et augmentée d'étendue;

elle se continue sans ligne de démarcation nette avec la sclérotique

à la partie supérieure. En certains points, cette union semble se faire
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au moyen de dentelures séparant les parties opaques des portions

plus claires.

A la portion inférieure la cornée est légèrement trouble, et c'est

sans ligne de séparation qu'on arrive à la partie supérieure où l'opa-

cité est le plus saturée. Cette opacité se dégrade pi'ogressivement,

de telle sorte que dans le cinquième inférieur la cornée présente la

transparence normale.

La chambre intérieure est augmentée de profondeur par suite de

l'augmentation de courbure de la cornée. L'humeur aqueuse, trans-

parente, laisse voir l'iris de coloration brune, uniforme. Le petit

malade voit très imparfaitement les lumières, suit cependant de l'œil

les gros objets.

L'œil gauche, également volumineux, présente la cornée transpa-

rente dans la plus grande partie de son étendue : on ne trouve

actuellement qu'un léger dépoli du tiers supérieur. Ses dimensions

sont augmentées ainsi que sa courbure. Son union avec la sclérotique

se fait d'une façon plus appréciable que du côté opposé, et sans

aucune trace de dentelures.

De ce côté, on peut k cause de la transparence plus étendue de la

cornée, et de la limpidité de l'humeur aqueuse, voir l'iris brun se

dilater et se contracter suivant qu'on éloigne ou qu'on rapproche les

lumières.

C'est cet œil qui sert habituellement au petit malade; il voit les

gros objets à quelques mètres; pour distinguer les plus petits, il est

obligé de les approcher très près de son œil.

L'augmentation de volume de l'œil ne porte pas seulement sur la

cornée; mais le globe tout entier y prend part; la sclérotique,

amincie en certains points, distendue, présente de larges plaques

de choroïdite antérieure.

L'acuité visuelle n'a pu être mesurée, l'indocilité de l'enfant n'a

pas permis l'examen ophthalmoscopique.

I-a tension oculaire est normale; VœM n'est pas douloureux à la

pression. Il existe encore actuellement une certaine crainte de la

lumière vive.

L'atfection qui nous occupe remonte à la naissance. Deux heures

après l'HCcouchement, la mère remarqua que les yeux de l'enfant

étaient opaques, d'un blanc bleuâtre dans toute l'étendue de la

cornée.

Les yeux étaient volumineux, saillants, sans trace de l'ougeur, ni
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d'écoulement. 11 existait alors de la photopliobie assez intense qui se

manifestait par des cris quand on écartait les paupières.

Jusqu'à l'âge de dix mois, l'enfant n'eut aucune perception lumi-

neuse; ce n'est qu'à cet âge que les parents remarquèrent que le

soir il suivait les lumières du regard.

C'est à partir de cette époque que les cornées ont commencé à

s'éclaircir d'une façon progressive, de bas en haut; et de la circon-

férence au centre, sans aucune rougeur de l'œil, sans poussées intlam-

matoires. A l'époque de la naissance, l'enfant paraissait bien consti-

tué, sans aucune difformité autre que celle des yeux.

Les dents se sont montrées normalement; elles sont blanches,

unies, sans trace de dentelures.

La voûte palatine ne présente pas la forme ogivale. L'enfant n'a

commencé à marcher qu'à l'âge de 22 mois; ses jambes étaient fai-

bles; il marchait avec de grandes oscillations du tronc, les genoux

tournés en dedans et les pieds écartés.

Il présente actuellement un certain degré de genu-varum.

I^e ventre autrefois très développé est encore plus volumineux qu'il

ne l'est habituellement chez un enfant de cet âge. L'ouïe est très

obtuse : l'oreille di'oite présente un écoulement strumeux depuis

quelques mois; il existe un gonflement ganglionnaire de même
nature au niveau de l'angle de la mâchoire.

L'intelligence est peu développée; la tète n'offre pas de déforma-

tion hydrocéphalique; l'expression de la face indique de l'iiébétude.

La santé générale est bonne.

OBSERVATION XVII

Cas d'atrophie congénitale de l'œil gauche inv suite de variole

intra-utérine.

(Professeur Panas.)

M^^X... âgée de 2b ans, petite taille, mais bien constituée, vint

nous consulter à l'hôpital Saint-Louis, pour sa petite fille, atteinte

d'impétigo. En regardant la mère, nous sommes frappés de l'atro-

l>hie du globe oculaire gauche, qui se présente comme il suit :

Le volume de l'organe est réduit de plus de moitié. Il y a surtout

un aplatissement antéro-postérieur, qui fait que dans les mouve-
ments latéraux du globe, celui-ci parait renflé vers l'équateur, et la
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forme en est, du reste, légèremeot carrée, comme cela a toujours

lieu dans les yeux, atrophiés. La cornée n'a pas plus d'étendue qu'un

gros grain de lentille, et permet de voir derrière un cristallin opaque

calcarifié, adhérent au bord pupiilaire de l'iris, qui est lui-même rata-

tiné et changé de couleur comparé à l'iris sain. La chambre intérieure

n'existe plus, mais on ne remarque ni staphylome, ni aucune trace

d'ancienne perforation de l'œil.

La position statique de l'œil atrophié est normale, sans strabisme

d'aucune sorte; tous les mouvements sont conservés et symétriques

à l'exception de l'abduction, qui s'exécute d'une façon incomplète,

chose d'autant plus remarquable que l'adduction reste entière et

s'exécute même d'une façon exagérée, la cornée rudimentaire venant

se cacher en grande partie sous la caroncule.

Il semblerait, d'après cela, que le muscle droit externe ait seul

subi les effets de l'atrophie qui a atteint l'œil, et qui vient corroborer,

jusqu'à un certain point, les idées émises par notre collègue Giraud-

Teulon, sur l'insuffisance native du muscle droit externe dans le cas

de microphthalmie propre à la structure hypermétropique de l'œil.

Inutile d'ajouter que toute perception lumineuse est abolie de ce

côté, tandis que l'œil droit possède une acuité visuelle des plus par-

faites et offre une structure emmétrope.

La malade, qui paraît fort intelligente, affirme être venue au

monde avec l'œil gauche ainsi réduit et dans l'état où il est actuel-

lement, et ce qui confirme son dire, c'est que l'orbite et l'os jugal

du mêmecôté offrent un arrêt de'développement proportionnel à l'an-

cienneté du mal. Sa mère pendant sa grossesse, avait eu la variole

et, à la naissance, le corps de la malade était couvert de taches dis-

crètes, comme c'est le propre de la variole intra-utérine, dont elle

conserve encore des vestiges, sous la forme de très légères macules

blanchâtres, extrêmement superficielles, lisses et ne différant du

reste de la peau que par la couleur plus blanche de leur superficie.

Du reste, il en existe fort peu et elles sont surtout visibles sur le devant

de la poitrine.

Ajoutons pour terminer que la malade n'a rien eu dans son en-

fance, ni depuis, qui puisse rappeler, même de loin, des manifesta-

tions syphilitiques quelconques.



APPENDICE A L'ÉTUDE DES ANOMALIES
DE LA CORNÉE

Kératocone.

Le kératocone ou staphylome pellucide est une affection de

la cornée caractérisée comme son nom l'indique par une co-

nicité de cette membrane de l'œil, conicilé qui donne lieu à

un certain nombre de symptômes plus ou moins accentués

suivant les degrés de l'affection elle-même.

Cette maladie n'est pas de connaissance récente : Ware

dans le Chirurgical observation la désigne sous le nom de

Cornea with sugar-loaf shape, et Scarpa à l'article staphylome

de son traité en parle avec détail. Depuis Vardrop, Demours

et Middlemore, en donnèrent de bonnes descriptions dans

leurs ouvrages. Mais c'est à de Graefe que l'on en doit la

meilleure description dans un travail paru en 1868 dans les

Annales d'Oculislique.

Les ti;avaux plus récents n'ont pas eu à ajouter de points

bien importants au tableau clinique de de Graefe. Aussi les

ophthalmologistes modernes se sont surtout attachés à recher-

cher le traitement du kératocone, et à ce point de vue on

trouve, dans les Archives (TOphthalmologie de 1885, une

observation très intéressante de M. le professeur Panas.

La pathogénie du kératocone a donné lieu à de nombreuses

théories, mais pour mieux faire comprendre celte partie de

notre étude, nous devons commencer par donner un aperçu

rapide des symptômes de cette affection.

Les premiers signes se rencontrent généralement chez des

individus de V6 à 30 ans, possédant primitivement une acuité

visuelle normale. Bowman cite un cas exceptionnel dans le-

quel la maladie aurait apparu à l'âge de oO ans. Au début,

le plus souvent un seul œil est pris, l'autre n'étant envahi



ensuile par le processus qu'au bout d'un temps variable.

Le premier symptôme qu'accusent les malades consiste en

une diminution de l'acuité visuelle : ils commencent par dis-

tinguer moins nettement les objets éloignés. Ces derniers

leur apparaissent avec des contours moins limités, et ceux de

petites dimensions sont entourés d'images secondaires. En

outre, ces malades se plaignent de voir double (diplopie,

polyopie monoculaires) d'être obligés de rapprocher les objets,

de se pencher sur leur livre pour parvenir à distinguer les

caractères, syrhptôme commun au kératocône et à la myopie,

mais les myopes éprouvent une très grande amélioration par

l'usage de verres concaves, tandis que les symptômes éprou-

vés par les malades affectés de kératocône ne sont au con-

traire modifiés en aucune façon par ces verres concaves, les

verres cylindriques sont eux-mêmes insuffisants, et il n'y a

de vraiment utiles que les lunettes sténopéiques.

Au début, les symptômes physiques du côté de la cornée

sont le plus souvent très difficiles à constater. La convexité

ne s'accompagnant d'aucun trouble de transparence, il faut

examiner avec soin les images des objets extérieurs, d'une

croisée par exemple, formées par réflexion à la surface de la

cornée. Ces images sont plus petites et leurs contours moins

réguliers qu'à l'état normal.

A cette période on retire également un très grand profit de

l'examen de la surface de la cornée à la lumière réfléchie,

on voit alors en modifiant l'incidence de la lumière, les par-

ties latérales du cône, tantôt dans l'ombre, tantôt éclairées

par la lumière. De là un chatoiement tout particulier.

A l'examen du fond de l'œil, on trouve une papille déformée

à contours peu nets, résultat du vice de réfraction de la cornée

.

A une période plus avancée, la maladie devient plus facile

à reconnaître. En regardant l'œil de profil on remarque une

saillie conique transparente à sommet mousse et arrondi, la

chambre antérieure paraît agrandie et le sommet de la saillie

présente une teinte nuageuse tantôt visible à l'œil nu, tantôt

ne pouvant être reconnue qu'à l'éclairage oblique. Vue de
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face la cornée présente un éclat particulier, elle est comme
éLincelante.

A mesure que la saillie antérieure de la cornée augmente,

les symptômes s'aggravent; l'axe antéro-postérieur de l'œil

s'allonge; de là une myopie qui finit par devenir excessive.

Les objets éloignés deviennent invisibles, ceux plus rappro-

chés s'effacent, et bientôt la confusion des images équivaut

presque à la cécité.

11 1

L'acuité visuelle tombe à —'— et même — Il y a en môme
20 30 50

temps de la photophobie et souvent un peu d'injection

périkératique le matin après le sommeil.

Non seulement les malades ne peuvent plus voiries objets

éloignés, mais encore la vision des objets rapprochés est dif-

ficile, et pour lire par exemple, ils sont obligés de prendre

les positions les plus bizarres; tournant la tête d'un côté, de

l'autre, fermant à moitié les paupières, de façon à diminuer

autant que possible la grandeur des cercles de diffugion.

En effet, ce qui domine surtout dans le kéralocône, c'est un

degré excessif d'astigmatisme irrégulier, dû à des différences

de courbures, existant non seulement dans les différents

méridiens de la cornée, mais encore dans les divers secteurs

d'un môme méridien, différences de courbures qui donnent

naissance à des cercles de diff"usion très étendus sur la rétine

et qui sont ainsi la cause de cet astigmatisme contre lequel

on ne possède pas de remède efficace.

Au point de vue de l'anatomie pathologique, on possède

des données peu précises sur le kératocône. Le peu d'examens

de ce genre a été la cause de plusieurs erreurs. C'est ainsi

que Siebel cro3^ait à une ulcération de la cornée, Adams et

Himly se basantsur l'examen de l'œildeprofll, admettaient un

épaississement de la membrane. De Graefe, un des premiers,

signala l'amincissement de la cornée. Mais même avant lui

Jœger et Middlemore, ayant eu l'occasion de faire chacun

l'examen d'un œil atteint de kératocône, avaient constaté cet

amincissement au sommet. Wardrop et Mackenzie avaient

P. 43
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également fait observer que, si l'on ponctionne un pareil œil,

le sommet du cône s'affaisse et semble se flétrir.

Hulke a constaté à l'examen d'un œil atteint de kératocône :

1° Que les épithéliums sont intacts.

2° Que la couche de Bowman est un peu amincie, tiraillée,

comme plissée.

3° Que les couches superficielles présentent des noyaux en

forme de bâtonnets accumulés en nappe.

On a voulu expliquer la pathogénie du kératocône de différen-

tes façons, c'est ainsi que l'on a invoqué une tension exagérée.

Mais comme l'a fait remarquer Helmholtz, le premier résul-

tat de la tension dans un œil dont les parois seraient restées

saines devrait être un aplatissement et non une saillie, et

pour qu'il y ait saillie, il faut bien admettre une diminution

de résistance de la cornée en un point limité. Donc si la ten-

sion agit, ce n'est que secondairement, lorsque l'équilibre en-

tre la pression et la résistance se trouve rompu, et pour cela

elle peut rester parfaitement normale; il suffit évidemment

que sur la coque oculaire, un point devenu plus faible cède à

la tension restée normale, et dans la maladie qui nous occupe

,

il faut que le point faible soit localisé au centre de la cornée,

mais comme d'autre part il n'existe aucun processus inflam-

matoire, force est bien d'admettre avec de Graefe une atro-

phie essentielle de la région centrale de la cornée.

Il est probable que le début de cette affection remonte à

la vie intima utérine et que son développement tienne à une

cause qui nous échappe; une fois l'équilibre rompu entre la

tension et la résistance, on comprend que la première môme
en restant normale puisse exercer une influence fâcheuse.

On a rapporté des observations d'après lesquelles le kérato-

cône se serait développé instantanément à la suite d'une im-

pression vive, d'une pression musculaire brusque etc. Il est

probable que dans ces cas la pression n'a été qu'une cause

occasionnelle, et que la rupture de la membrane deDescemet

était préparée de longue date par cette atrophie centrale dont

on ne peut malheureusement déterminer la nature.
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L'aspect de l'œil clans le cas de kératocône est tellement

caractéristique, que cette affection ne peut être confondue

avec aucune autre; la confusion avecla myopie pourra facile-

ment être évitée.

De nombreux traitements ont été proposés pour la cure du

kératocône.

Nous n'insisterons pas sur les moyens médicaux tels qu'a-

tropine et autres qui n'ont aucune influence sur l'affection

lorsqu'ils sont employés seuls.

Comme traitement chirurgical, on a proposé la paracentèse

de la chambre antérieure pour diminuer la pression intra-

oculaire mais on n'obtient ainsi qu'un effet passager, l'hu-

meur aqueuse se reproduisant avec une grande rapidité. Les

ponctions répétées d'une façon méthodique, faites dans le but

d'amener la rétraction cicatricielle du tissu cornéen consti-

tuent un traitement plus rationnel mais la difficulté de cal-

culer d'une manière précise l'effet de ces ponctions doit les

faire rejeter. Nous dirons la même chose de l'iridectomie pra-

tiquée dans le segment supérieur del'iris et qui donnerait peu

de résultats, d'après de Graefe lui-même qui l'a préconisée

cependant. Bowman pratiquait une double iridésis aux deux

mêmes diamètres et obtenait ainsi une pupille de chat agissant

comme une fente sténopéïque, appliquée au-devant de l'œil.

Mais cette méthode compte également peu de succèset peut

même présenter tous les dangers des synéchies pathologiques.

11 n'en est pas de même de celle à laquelle de Graefe s'est

arrêté en dernier lieu, et qui consiste à faire avec un cou-

teau à cataracte, au niveau du cône cornéen, une perte de

substance en forme de lambeau en ayant bien soin de ne pas

perforer la cornée. On cautérise ensuite régulièrement avec

le crayon mitigé. Cette méthode a donné un assez grand nombre
de succès entre les mains de plusieurs ophthalmologistes.

En 1885, M. le professeur Panas eut l'occasion de traiter le

kératocône d'une façon un peu différente. Il s'agissait d'une

jeune Alléchez laquelle n'obtenant pas d'amélioration sensi-

ble par des instillations répétées d'éserine combinées avecla



— 3o6 —

compression, il se décida à faire la cautérisation du cône avec

le fer rouge. Les instillations d'éserine et la compression

furent ensuite reprises et la malade sortit de l'hôpital, avec

une acuité visuelle notablement augmentée.

C'est là une méthode que nous ne pouvons que signaler en

passant mais qui présente un réel intérêt au point de vue du

traitement du kératocône.

2" DimMOlDES DE LA CORNÉE ET DE LA CONJONCTIVE

Historique.

Si Mauchart signale l'existence d'une tumeur couverte

de poils à la surface du bulbe oculaire, et rapporte le cas

d'un jeune homme opéré à Paris par Woolhouse, c'est à

Cazeles que l'on doit la première observation un peu com-

plète de dermoïdc. Pour cet auteur, c'est un fait encore

unique, extraordinaire, et il ne le raconte qu'après avoir

averti le lecteur de son étrangelé : « Si le sommeil des

historiens de la nature, dit-il en débutant, n'est pas tou-

jours moins fertile en songes que celui des historiens des

hommes, il n'en est pas moins vrai que ce qui passe quel-

quefois pour chimérique et pour fabuleux ne l'est sou-

vent qu'aux yeux de l'inconséquent Pyrrhonisme ou de l'a-

l'aveugle prévention. Le poil sur lequel je viens d'être

consulté est une de ces singularités dont on peut tirer

avantage, pour ne pas se rendre incrédule mal à propos. »

Bientôt les cas vont se multiplier ; mais ils resteront

épars sous des dénominations variées, chaque auteur

éprouvant la même difficulté cà les désigner et à les clas-

ser. Wardrop pourtant tente déjà un essai de classifica-

tion, et range les tumeurs poilues parmi celles qui appa-;

raissent à la naissance et ressemblent aux nœvi materni.

De Graefe père les appelle « nœvus spiliis ou trichosis con-
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genita conjimctivse. » D'autres les considèrent comme des

accumulations graisseuses et les nomment : « nœvus li-

pomatodes, lipoma crinosum. » Il faut arriver à Ryba

pour trouver la première nosographie sérieuse.

Ryba, en effet, réunifies diverses observations, montre

leur analogie, établit la nature de la tumeur et crée le

nom de dermoïde. Il met fin à cette première période de

vague, et dorénavant les observateurs n'auront plus qu'à

recueillir de nouveaux faits pour confirmer les vérités

avancées et compléter l'histoire clinique et anatomique

de l'affection. C'est ce que feront de Graefe, Virchovv,

ïaliaferro, Mackcnzie, Rizet, Manz, Wecker, etc.

Mais un nouveau sujet va encore exciter la curiosité

des médecins et accroître l'intérêt de la question. Quel

est le mode de développement du dermoïde ? Ryba n'a

pas manqué d'élucider ce point, et son opinion régnera en

maîtresse pendant quinze années. Alors Manz ébauchera

une nouvelle théorie, basée sur un cas particulier, et l'op-

posera à celle de Wecker, dont il s'efforcera de montrer

l'insuffisance. Nuel reviendra en partie à l'opinion de

Ryba, jusqu'à ce qu'enfin la connaissance des brides am-

niotiques vienne encore une fois transformer la question

avec les travaux de Yan Duyse, Vassaux, Poncet de

Cluny.

Cependant, le débat est loin d'être clos, et des doutes

subsistent qui ont permis à Galenga, dans ces derniers

temps, d'émettre une nouvelle opinion.

Nous discuterons toutes ces théories, mais avant d'en-

trer dans l'exposé clinique de la question, nous donne-

rons ici un tableau résumé des observations publiées jus-

qu'à ce jour. Nous avons pris à tâche de lire nous-

même toutes celles dont nous avons pu nous procurer

le texte original.
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Remarques. — Il nous a semblé nécessaire de rassembler

dans ce tableau les tumeurs dermoïdes et les brides der-

moïdes, ces deux productions ne représentant que les degrés

divers d'une même anomalie. Nous nous sommes cru, de

plus, autorisés, malgré le titre de notre thèse, à rapporter non

seulement les cas de dermoïdes siégeant au niveau du bulbe

oculaire, mais aussi les cas de dermoïdes situés sur la con-

jonctive palpébrale. Nous aurions pu, de plus, signaler les

faits de Talko (1) et Sleich (2), qui portent sur les tumeurs

développées à la face cutanée de la paupière. Enfin, nous

avons omis de parler des nombreuses observations dans

lesquelles on a noté l'existence de poils à la surface de la

caroncule lacrymale (Albinus, Weller, de Lew fils, Riberi,

Dupuytren, Lhommeau). La caroncule lacrymale renfermant

des follicules pileux dans l'état de santé, n'a-t-on pas affaire

alors à un développement exagéré d'éléments normaux et

non à des tumeurs dermoïdes proprement dites?

Symptômes.

Les tumeurs dermoïdes sont congénitales. Il est rare

cependant, qu'en dehors des cas où elles s'accompagnent

d'anomalies plus sérieuses, le médecin soit appelé à con-

stater leur présence avant l'âge de la puberté.

Jusqu'à ce moment en effet, elles conservent leur vo-

lume primitif, en général minime, et la poussée qu'elles

subissent entre 14 et 18 ans ainsi que le développement

de poils qui se fait à leur surface vers cette époque, déter-

minent, alors seulement, une gêne ou des phénomèrfes

inflammatoires qui nécessitent une intervention. Souvent

même elles n'occasionnent aucun trouble et c'est par

(1) Talko, loc. cit.

(2) Sleich. Mittheil. ans der ophthalmol. Klin. inTûbingen, p. 114, 1880.
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hasard qu'on les constate; comme chez cet individu qui
accompagnait un malade à la clinique de de Wecker sans
songer à consulter pour lui-même, et comme chez ce

FiG. 58 (d'après de Graefe. Obs. x).

Dermoide situé au lieu d'élection.

sapeur, dont parle Rizet, qui refusa de se laisser extirper

uneftumeur couverte de poils dont les extrémités attei-

gnaient le milieu de la joue.

FiG. 59 (d'après Vassaux. Obs. lxviii.)

4 Dermoide situé au lieu d'élection et cachant en partie la pupille.

Le dermoïde est le plus souvent unique. On ne compte

que quinze cas de tumeurs multiples qui comprennent :

cinq cas de brides ou adhérences palpébrales symétriques

(Obs. 35, 44, 51, 60, 76) ; six cas de tumeurs également
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symétriques (Obs. 31, 32, 37, 72, 75, 83); trois cas de

tumeur double du môme œil (Obs. 13, 17, 53); et enfui un

dernier cas de dermoïde de l'œil droit et de triple dermoïde

de l'œil gauche (Obs. 39).

Les deux yeux peuvent être indistinctement atteints,

mais ordinairement, la tumeur est implantée à la partie

externe et inférieure du limbe cornéal, (fig. 58 et 59). Elle

repose en partie sur la sclérotique, en partie sur la cornée

au-dessous de l'axe horizontal de cette dernière mem-

FiG. 60 (d'après Demours. Obs. ix.)

Dermoïde de l'angle interne de l'œil.

brane. On peut encore la trouver sur le segment supérieur

ou le segment interne du limbe, ou plus rarement elle

n'affecte de rapport qu'avec la sclérotique, et siège à l'angle

externe de l'œil (Obs. 1, 41, 69, 84) ou à son angle interne

en avant de la caroncule lacrymale (Obs. 9, 54. fig. 60)

Enfin, il est exceptionnel devoir une tumeur ou une bride

adhérente au centre même de la cornée.

La forme la plus commune est celle d'un cône tronqué

à base ovalaire, mais on rencontre aussi des tumeurs

arrondies, des tumeurs plates, ou même des tumeurs pédi-

culées. Dans tous les cas si l'un des diamètres l'emporte

sur l'autre, c'est le diamètre horizontal, et quand on a

affaire par exemple à un cône à base ovalaire, le grand
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axe de cette base est siLué tranversalement suivant la fente

palpébrale.

Le volume est éminemment variable. Il peut être assez

petit à la naissance pour que la tumeur passe inaperçue,

quelquefois même les poils semblent sortir directement

de la sclérotique.

L'accroissement est nul ou lentement progressif jusqu'à

l'âge de la puberté. Il se fait alors en une seule poussée,

et le dermoïde atteint rapidement le volume d'une lentille,

d'une fève ou d'une petite cerise, peut faire saillie entre

les deux paupières, et gêner leur occlusion.

La surface de la tumeur est blanche, grise, jaunâtre ou

brune, elle est encore rosée et en tout semblable à la con-

jonctive. Jamais elle ne paraît injectée, jamais elle ne

semble parcourue par des vaissaux; quelquefois seule-

ment on note un certain degré de vascularisation de la base.

Cette surface est tantôt lisse, tantôt légèrement inégale

et comme grenue, ou bien elle est couverte de sillons

entrecroisés analogues à ceux de la peau. Exceptionnel-

lement (Ryba, Vassaux) elle présente de petites papilles

qui lui donnentun aspect velvétique ; Œllermême a observé

chez le porc des papilles bien développées. En général

chez l'enfant et à l'œil nu elle paraît glabre, mais dans

un certain nombre de cas la loupe a permis de constater

déjà à cette époque l'existence d'un fm duvet. Au moment

011 la barbe commence à pousser apparaissent, comme

Cazeles l'a constaté le premier, des poils à la sui-face ou

plus exactement au sommet de la tumeur. Ces poils ont la

couleur des cils du malade. Quelquefois on en rencontre

en même temps de colorés et d'incolores. Leur nombre

est variable et suivant les cas on en compte un, deux, dix,
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vingt et davantage. Leur grosseur est souvent supérieure à

celle des cils. Leurlongueurpeut atteindre desproportions

considérables comme dans le cas de Wardrop et de Rizet,

mais une même tumeur en porte parfois de longs et de

follets.

La base du dermoïde à cheval sur la sclérotique et sur

la cornée repose en majeure partie tantôt sur l'une, tantôt

sur l'autre de ces membranes. Son adhérence n'est pas

égale en tous points, elle se fait surtout au niveau de la

cornée. Cette adhérence est en général extrême et la

tumeur semble se prolonger dans le tissu scléro-cornéen.

Il est des cas cependant oii l'on a noté une certaine

laxité des liens qui unissent la base du dermoïde et le

bulbe.

Sa consistance est ferme et semi-cartilagineuse, quel-

quefois cependant elle a paru molle. Dans deux observa-

tions (Obs. 61 et 66) on a noté que la pression faisait

sourdre un liquide demi-transparent analogue à la ma-

tière sébacée.

Que l'on saisisse la tumeur pour en rechercher la mo-

bilité, qu'on la presse pour en constater la consistance,

on ne réveille aucune douleur. Il n'y a pas davantage de

douleurs spontanées.

La vue est généralement bonne ; elle n'est gênée que

dans les cas où le dermoïde s'insère sur la cornée ou bien

dans ceux où il prend un développement assez considé-

rable pour cacher la plus grande partie de la pupille.

La conjonctive a son aspect normal; nous avons déjà

signalé l'irritation que peuvent déterminer l'accroisse-

ment rapide de la tumeur et le développement des poils

au moment de la puberté.

P. 50
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Nous avons décrit jusqu'ici la tumeur dermoïde limi-

tée au bulbe oculaire, il nous reste à parler des brides

et adhérences palpébrales.

Il faut citer d'abord les deux observations de Polaillon

et de Yan Duyse. Ces auteurs décrivent des brides cuta-

nées qui insérées à la cornée par leurs extrémités su-

péro-externes se portent obliquement en bas et en dedans

pour se souder à la peau qui avoisine la commissure in-

terne des paupières. Double dans le cas de Polaillon

cette anomalie est simple dans celui de Van Duyse. Les

Fio. 61 [Cas de Manz).

Colobome des paupières supérieures avec bride dermique

adhérente à la cornée.

brides sont libres dans toute leur étendue sauf celle de

l'œil gauche du fœtus de Polaillon qui adhère au bulbe.

Enfin le malade de Van Duyse présentait un coloboma de

la paupière inférieure situé juste au dessous du dermoïde.

Nous donnons la reproduction de la figure de Manz

(fig. 61) représentant un colobome de la paupière supé-

rieure dont l'encoche est occupée par une bande qui pos-

sède tous les attributs du derme et s'étend de la peau du

front à la cornée. Lannelongue a décrit un cas de double
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colobome vei^tical des deux paupières avec interposition

d'une lame fibreuse allant du péricrâne à la peau de la

joue en prenant insertion sur le bulbe.

Enfin signalons l'histoire d'un fœtus rapportée par

Burns et dont nous donnons aussi le dessin, (fig. 62)

Du centre de chaque cornée part un mince lien cu-

tané, se réunissant à celui du côté opposé en une bride

cutanée plus large et qui paraît déchirée sur la prépara-

tion.

Tous ces cas sont déjà complexes et s'ils sont remar-

quables par une lésion oculaire particulière, ils ne le sont

Fig. 62 (Cas de Burns).

pas moins par les complications de différentes sortes qui

les accompagnent.

Ces complications ont été notées dans 27 observations

c'est-à-dire dans moins d'un tiers de celles qui constituent

notre tableau. Elles ont été rencontrées 11 fois chez des

sujets porteurs de dermoïdes épibulbaires simples et

16 fois chez des sujets porteurs de brides ou d'adhérences

palpébrales.
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La plus importante d'enti^e elles est le coloboma pal-

pébral. Il a été obsei'vé 13 fois. Huit fois il siégeait à la

paupière supérieure, deux fois à la paupière inférieure,

une fois aux deux paupières du même côté et deux fois

aux quatre paupières. Il faut remarquer que le dermoïde

épibulbaire isolé s'est rencontré 6 fois avec le colobome

de la paupière supérieure. 11 est de règle alors, et les

exemples de Steffan et de de Wecker en font foi, que la

tumeur correspond exactement à l'encoche du colobome

et s'y loge pendant l'occlusion de l'œil.

Les autres complications peuvent porter :

Sur l'œil (microphthalmie, colobome de l'iris et de la

choroïde) 3 cas
;

Sur le crâne (absence de voûte, encéphalocèle, céphal-

hématome) 3 cas
;

Sur la peau de la face (verrues, tumeurs préauriculaires,

tumeurs du dos du nez, nœvi) 9 cas;

Sur l'oreille (repli de la conque, absence du conduit au-

ditif externe) 5 cas
;

Sur la bouche et les lèvres (becs- de-lièvre, macrostome,

colobome des ailes du nez) 7 cas
;

Sur les différentes extrémités (syndactylie) 2 cas.
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Anatomie pathologique.

« On doit considérer, dit Ryba, les dermoïdes, comme

possédant une structure en tout semblable à celle de la

peau. Ce sont commè des îlots de paupière adhérents au

globe oculaire. »

Cette phrase résume aussi parfaitement que possible ce

que nous savons aujourd'hui de l'histologie de ces

tumeurs.

Nous tracerons ici leur anatomie pathologique d'après

les examens de Heyfelder, Arlt, Engel (4* cas de Ryba),

de Graefe, Virchow, de Wecker, Van Duyse, Vassaux

et Gallenga.

La tumeur une fois extirpée se présente comme une

petite masse de volume variable, de consistance semi-car-

tilagineuse dans la majorité des cas, dans quelques-uns

plus molle surtout à sa partie centrale. Sa surface de sec-

tion présente une coloration blanc-bleuâtre ou jaunâtre

quelquefois tachetée de points rouges. Parla pression on

n'en fait sourdre aucun liquide ni aucune matière demi-

liquide. Le tissu s'en déchire difficilement.

Les données histologiques sont d'une tout autre im-

portance. Sur des coupes comprenant toute la hauteur du

dermoïde on contaste supperposées les trois principales

couches de la peau: épiderme, derme, tissu cellulo-grais-

seux sous-cutané.

La figure que nous reproduisons plus loin (fig. 63) et

que nous avons dû faire copier ainsi que la figure 59

dans le mémoire de Vassaux en est un exemple type.

Empressons-nous d'ajouter que cette constitution ne
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paraît pas toujours aussi parfaite et que dans certains cas,

caractérisés cliniquement par l'absence de poils à la sur-

face de la tumeur, on a décrit un derme moins complet,

caractérisé par des couches lamellaires stratifiées sans

noyaux, mélangées à quelques fibres élastiques avec

absence complète de graisse, de follicules pileux et de

glandes sébacées. Le tissu dermique semble alors devenir

de plus en plus serré pour se continuer directement avec le

tissu scléro-cornéen (Obs.31 et 56,Virchowet de Wecker).

Ces réserves faites examinons successivement les trois

couches que nous avons mentionnées.

1" Epiderme. — L'épiderme forme une couche le plus

souvent continue. Il peut cependant manquer ou s'être

détaché par places. Virchow le premier y a reconnu une

couche superficielle de cellules plates sans noyaux, une

couche moyenne de cellules plates aussi mais possédant

FiG. 63 (d'après Vassaux).

Coupe de Dermoïde.

A, revêtement épithélial.

B, derme de la tumeur.

C, amas de vésicules adipeuses.

D, base de la tumeur.

S, glandes sébacées.

P, follicules pileux.
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un noyau allongé, et enfin une couche profonde de cellules

rondes. Van Duyse et Vassaux y décrivent tous les élé-

ments de l'épiderme normal: couche cornée, couche de

Malpighi avec ses cellules prismatiques adhérentes au

derme et ses cellules polyédriques dentelées, stratum luci-

dum et stratum granulosum.

2° Derme. — Il présente à sa surface des papilles en

général peu développées ; ce sont de simples ondulations

qui soulèvent à peine l'épiderme et ne s'accusent nulle-

ment à la surface. Quelquefois cependant cette couche

papillaire est plus développée et donne à la surface

cet aspect velvétique que nous avons déjà mentionné.

Sa charpente est constituée par des faisceaux de fibi'illes

conjonctives comprenant en certains points de très nom-

breuses cellules arrondies et nucléées et par des fibres

élastiques.

Les faisceaux de fibres de tissu lamineux affectent en

général une direction parallèle à celle de la couche épi-

théliale. Au niveau de la couche papillaire ils présentent

une ondulation plus ou moins exagérée et semblent moins

serrés englobant des amas de cellules rondes à noyaux

bien décrits par Van Duyse et Vassaux. Ces cellules nom-

breuses à la superficie deviennent de plus en plus rares

et disparaissent dans la profondeur. Dans nombre de cas

même, nous avons déjà signalé les examens de Virchow

et de de Wecker et nous pouvons ajouter ceux de de

Graefe, ces cellules à gros noyaux ont semblé faire tota-

lement défaut.

Une fois, Vassaux a insisté sur l'existence, dans les

parties lesplus superficielles du derme, de nombreux corps

fusiformes ou étoilés remphs de véritables granulations
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pigmentaires. Des granulations pigmentaires libres parais-

saient aussi logées dans les interstices du tissu cellulaire.

L'existence caractéristique de ce pigment dans la cou-

che papillaire des paupières permettrait à elle seule de

conclure à l'analogie de structure. « 11 nous est donc

permis de supposer, dit cet auteur, qu'une tumeur ayant

la structure de la peau et présentant certaines particula-

rités qu'on ne rencontre que dans les paupières, a la même
origine que cette membrane, et que l'une n'est qu'une

émanation de l'autre. »

La présence de fibrilles élastiques entrecroisées avec

les fibres conjonctives a été signalée par tous les auteurs,

mais grâce au procédé préconisé par M. Balzer pour l'étude

du tissu élastique. Vassaux a pu constater que ces fibres

étaient nombreuses, ramifiées, anastomosées et consti-

tuaient un véritable réseau. « De la partie profonde de la

tumeur se détachent de gros troncs de fibres à double

contour qui diminuent peu à peu de volume et se rami-

fient à mesure qu'on se rapproche de la surface. Arrivées

à une certaine distance de la couche papillaire ces fibres

élastiques se résolvent en une infinité de fibrilles qui for-

ment par leur entrecroisement un véritable plexus sous-

papillaire très élégant. De ce plexus émergent de nouveaux

troncs qui se ramifient en forme d'arborescences et vont

se terminer en réseau à la surface du corps papillaire. >>

Signalons pour terminer les deux cas de de Graefe et

de Gallenga, dans lesquels on a trouvé un noyau de car-

tilage dans l'épaisseur du dermoïde.

3" Tissu cellulaire sous-cutané. — A la face profonde de

la tumeur les fibrilles lamineuses perdent leur parallé-

lisme, se dissocient en quelque sorte et forment un tissu
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aréolaire, véritable tissu cellulaire sous-cutané qu'occu-

pent des cellules de graisse. Ces dernières, souvent assez

nombreuses pour faire croire, comme c'était l'opinion des

premiers observateurs, à la nature lépomateuse de raffec-

tion, constituent, en général, une couche profonde dé-

signée sous le nom de pannicule graisseux par Heyfel-

der, Arlt, Ryba. Elles peuvent dans d'autres cas, rares il

est vrai, faire complètement défaut.

Au-dessous de ce pannicule le tissu lamineux se reforme

serré et dense en lamelles larges et parallèles et prend

l'aspect du tissu scléro-cornéen. Il se continue directe-

ment avec ce dernier de telle sorte qu'il est impossible de

dire où la tumeur finit et où la cornée commence. Au

contraire, lorsqu'on rencontre, comme il a été déjà dit, des

tumeurs peu adhérentes, ces tumeurs sont reliées à la

sclérotique par des fibres conjonctives très lâches.

4° Vaisseaux et nerfs. — Les dermoïdes sont peu vas-

culaires. Les vaisseaux qui les abordent, encore larges et

volumineux au niveau du pannicule adipeux, se résolvent

rapidement en capillaires dont la direction générale est

parallèle au revêtement épithélial. Au niveau de la couche

papillaire ces capillaires se ramifient, d'après Vassaux,

en formant des étoiles irrégulières anastomosées les unes

avec les autres.

Les nerfs ont été peu étudiés. Vassaux signale à la face

profonde du pannicule graisseux des fibres nerveuses à

myéline. Poucet de Cluny a bien vu un filet nerveux au

centre d'une bride dermoïde mais il ne l'a pas suivi.

Jamais on n'a constaté la présence d'organes spéciaux du

tact : corpuscules de Meissner ou de Krause.

5° Poils et glandes. — La majorité des dermoïdes con-

P. 51
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tient des follicules pileux et des glandes sébacées. Les

glandes sont situées dans le derme et en général dans les

parties superficielles ou moyennes du derme. Les plus

volumineuses seules peuvent atteindre par la base de leurs

culs-de-sac le pannicule adipeux. Elles présentent donc

le siège superficiel qu'elles affectent dans la peau. Toutes

s'ouvrent au niveau d'un follicule. Elles sont en général

petites et formées d'un lobule composé seulement de quel-

ques utricules tout comme les glandes des paupières.

Exceptionnellement on rencontre à côté des glandes

sébacées des glandes sudoripares. Les examens de Hey-

felder, ŒUer chez le porc, Vassaux, Raymond et Nota cités

par Gallenga, enfin Gallenga lui-même en font foi. — La

glande décrite par Vassaux était située dans le pannicule

graisseux comme cela est de règle dans la peau et possé-

dait une partie sécrétante et un tube excréteur. Le tube

de la portion glomérulée plongé au milieu des vésicules

adipeuses montrait très nettement une paroi anhyste et

une double couche épithéliale : cellules fusiformes basales

et cellules cubiques centrales. De nombreux capillaires

enveloppaient la glande. — Raymond a vu profondément

au milieu d'amas adipeux de petits conglomérés d'acini

glandulaires, revêtus par des cellules épithéliales larges,

cubiques, formées de gros noyaux. Enfin Gallenga parle

de lobules rappelant la disposition des lobules de la glande

lacrymale et rangés autour du cartilage qui occupait la

base de la tumeur qu'il a extirpée.

On le voit, tous ces résultats sont loins de concorder

exactement, et l'on est en droit de se demander si toutes

ces glandes ne dérivent pas des glandes sudoripares modi-

fiées que Moll a décrites danslebordciliairede lapaupière.
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De nouveaux examens permettront seuls de fixer ce point.

Il nous reste, pour compléter ce chapitre d'anatomie

c

FiG. 64. (Cas de Van Duyse. OI>.s. lxiv)

Coupe de bride dermoide.

A B, face antéro-exteriie.

A D, face autéro-iaterne.

BCD, face postérieure,

a, couche corné >.

é, ouverture livrant passage à un poil,

c, couches stratifiées de l'épiderme.

rf, réseau muqueux.
e, follicule pileux et poils.

f, glande sébacée.

(/, corps glandulaire multilobulé.

h, lumière du conduit (/.

i, papille avec anse capillaire.

/c, tissu conjonctif fibrillaire.

l, grappes de cellules adipeuses.

m, artère.

n, veines.

0, vaisseaux.

p, déchirure accidentelle.

q, épanchement sanguin trauraatique

(opération).

e' à' , couche épidermique superficielle

et réseau muqueux dégénérés.

rf', réseau muqueux modifié.

i', zone conjonctive superficielle.

pathologique, à parler de la structure des brides et adhé-

rences palpébrales.

Nous ne connaissons que la macroscopie des cas de
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Manz, de Nuel et de Lannelongue. Dans ces cas le lam-

beau cutané adhérait à la scléi'otique et à la cornée dans

toute son étendue et Manz fait nettement remarquer que,

épais à la partie supérieure, il allait en s'amincissant aux

dépens du derme de telle sorte qu'à son insertion à la

cornée il semblait entièrement épidermique.

L'étude microscopique des brides a par contre été

complètement faite par Yan Duyse et Poucet de Cluny.

M. Van Duyse a eu l'obligeance, et nous ne saurions trop

souvent le remercier dans le cours de ce travail, de mettre

à notre disposition toutes ses planches. C'est l'une d'elles

qui figure ici. Elle représente la coupe de la bride der-

moïde décrite à l'observation 62. (Voir fig. 64)

Cette bride est triangulaire et présente 3 faces.

Deux de ces faces sont antéro-externes, correspondent à

la peau et présentent une couche épithéliale, une zone

papillaire assez prononcée et dans le derme sous-jacentdes

poils et des glandes sébacées. La troisième est postérieure,

se trouve en rapport avec la conjonctive bulbaire et est

recouverte par une cuticule d'aspect homogène qui à un

grossissement de 300 diamètres laisse voir des noyaux cor-

respondant à des cellules épidermiques modifiées. Cette

cuticule est séparée du tissu conjonctif sous-jacent par

une ligne légèrement ondulée. Aucun follicule pileux,

aucune glande sébacée ne s'ouvrent à sa surface.

Développement

.

Tous les écrivains qui ont émis une opinion sur le déve-

loppement des dermoïdes ont invoqué la relation qui sem-

ble exister entre ces tumeurs et le coloboma palpébral.
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Ryba admet que toutes les parties du système cutané,

qui,jusqu'auparfait développementdu fœtus, restent expo-

sées à la surface du corps, acquièrent peu à peu la struc-

ture de la peau bien développée, tandis qu'au contraire,

les parties de ce système qui se renversent en dedans ou

sont couvertes comme la conjonctive l'est par les replis

palpébraux, se transforment en membranes muqueuses.

Si les paupières ne se ferment pas complètement, s'il y a

un colobome de la paupière supérieure ainsi que dans le

cas d'Ammon, une partie de la conjonctive reste à décou-

vert et prend les propriétés des téguments externes. Mais

aucune donnée d'embryogenèse n'est venue confirmer la

théorie de Ryba sur la transformation des muqueuses.

De plus cette théorie est en désaccord avec les cas d'ab-

sence congénitale des paupières sans aucune perversion

de structure de la conjonctive. Enfin il ne suffit pas d'ex-

pliquer le dermoïde par le colobome, il faut encore re-

chercher le mode de production de ce dernier.

Est-il un simple arrêt de développement? Mais à aucun

moment, comme le fait fort exactement remarquer Manz,

la paupière supérieure n'est formée de deux moitiés.

Force est donc d'admettre, que, dans ces cas d'anomalie,

la formation de la paupière a rencontré une résistance

spéciale.

Cette résistance spéciale, Manz croit l'avoir observée.

La bande possédant tous les caractères du derme, qui,

dans son cas, s'étend de la peau du front au bulbe ocu-

laire en passant entre les deux bords du colobome, est le

résultat d'une transformation histologique anormale d'une

partie qui réunissait la surface du globe oculaire au reste

du tégument général avant la formation du bourrelet pal-
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pébral. Sa présence a empêché le développement complet

de ce bourrelet.

Pour de Wecker ce n'est là qu'un simple arrêt de la

transformation histologique. La peau qui recouvre le bulbe

oculaire et qui doit devenir conjonctive est restée pen-

dant un espace de temps plus ou moins long à l'état de

derme et c'est cette partie de derme qui arrête la pau-

pière dans son accroissement.

Nous ne suivrons pasManz dans sa discussion quand il

objecte à de Wecker qu'à l'époque où la formation des

paupières a lieu, le tégument général n'a pas encore ac-

quis les caractères histologiques du derme, estimant que

ces questions d'embryogenèse sont encore trop obscures

pour qu'on puisse en tirer aucune conclusion. Notre seul

désir est d'exposer ici brièvement les opinions et surtout

les faits et de voir si une théorie simple et suffisante peut

en être déduite.

Sans faire davantage que de rappeler l'opinion de Nuel

analogue à celle de Ryba, et l'opinion de Polailion qui

explique l'existence d'une bride par la persistance du re-

pli cutané destiné à former le cristallin, nous passerons

de suite aux théories émises par Van Duyse, Vassaux et

Gallenga. Celle de Gallenga, bien que la dernière en date,

nous occupera tout d'abord.

, Cet auteur insiste, en débutant, sur la présence chez les

minimaux d'une membrana nictitans contenant un cartilage

et la glande de Harder. Elle n'existe chez l'homme qu'à

l'état rudimentaire sous forme de plica semilunaris. Dans

plusieurs cas on a signalé un développement exagéré de

ce pli (Eversbuch, Raymond) et Raymond même y a

constaté la présence de cellules de cartilage. On serait
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donc en droit de supposer que l'extrémité d'un tel repli

èontractant des adhérences avec la cornée puisse donner

naissance aux dermoïdes. Et en effet, de Graefe et Gal-

lenga lui-même ont deux fois trouvé des noyaux cartila-

gineux dans ces tumeurs. De plus ce dernier y a observé

une glande lobulée qui pourrait bien être un vestige de

glande de Harder. Nous n'insisterons pas davantage sur

cette théorie, qui somme toute est basée sur un trop pe-

tit nombre de faits. Si dans deux cas on a observé du

cartilage, les examens dans lesquels on a noté l'exis-

tence de glandes lobulées ou tubulées ne sont guère

plus nombreux; et du reste, la présence des glandes de

MoU dans le bord libre des paupières ne suffit-elle pas à

expliquer ce dernier fait. Nous reviendrons sur ce point.

L'étude des arrêts de développement des arcs bran-

chiaux, la démonstration des adhérences amnistiques, la

constatalion de la coexistence fréquente des macrostomes

congénitaux et des becs de lièvre avec les tumeurs préau-

riculaires, l'analogie d'aspect et de structure de ces tu-

meurs et des dermoïdes ont conduit Van Duyse à regar-

der les dermoïdes comme étant eux-mêmes des débris

de brides amniotiques. Voici quelles sont les conclusions

de cet auteur : « Le colobome de la paupière est dû à une

adhérence pathologique intra-utérine, circonscrite, tem-

poraire entre l'amnios d'une part et le tégument externe

qui recouvre chez l'embryon la vésicule oculaire.

« Cette adhéi"ence entrave partiellement le développe-

ment normal de l'une des paupières ou de toutes deux.

« Le dermoïde épibulbaire qui accompagne, dans la

majorité des cas, l'anomalie palpébrale, correspond au

point on une bride amniotique circonscrite demeure sou-
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déeavecla membrane qui s'étend au devant de l'œil fœtal.

« Les dermoïdes en question s'observant également

sur la paupière (cas de Talko) et dans la région sous-

sourcilière (cas de Sleich), expliquent les fissures de la

paupière correspondante par leur seule position, lorsque

l'œil est indemne de toute lésion. Ils n'excluent pas l'exis-

tence d'autres productions sur le globe oculaire (cas de

Talko).

« S'il n'existe aucun dermoïde ni sur l'œil, ni sur les

paupières, c'est que la cause productrice du colobome

palpébral peut avoir disparu tôt, ne laissant que peu ou

pas de trace de son existence sur ou au pourtour de l'œil

(rupture précoce d'adhérence).

« Les fissures de la paupière déterminées par des

brides oculaires palpébrales (Burns, notice cas) n'excluent

nullement l'existence d'atrophies partielles et de fissures

de la face que l'on observe en coexistence avec elle (bec

de lièvre, fente faciale oblique, etc.), soit qu'elles aient

été déterminées par ces adhérences circonscrites, soit

qu'à leur tour ces adhérences de l'amnios avec des fentes

embryonnaires de la face aient produit des troubles d'évo-

lution dans les paupières et leur voisinage. L'observation

directe nous montre d'une part les brides oculaires encore

en place, et de l'autre des restes d'amnios flottant sur les

bords irréguliers de fentes faciales persistantes chez le

fœtus. »

Vassaux admet aussi comme cause primordiale l'adhé-

rence amniotique, mais cette adhérence jouera un rôle

tout spécial. « Elle arrêtera les bourrelets palpébraux

dans leur mouvement de descente; les deux épithéliums

une fois en bourrelets au niveau de l'adhérence se trou-
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dure entre la paupière et la bulbe se produise, de même

que se produit la soudure des deux bourrelets palpébraux

quand ils viennent à se rencontrer. Mais le mésoderme

arrêté au niveau de la bride ne se développera pas moins

et son extension ne pourra se faire que suivant la sou-

dure épithéliale. Il va donc repousser peu à peu ces cel-

lules et former un bourgeon qui s'invaginera sous la con-

jonctive. Le dermoïde sera alors formé, et il sera consti-

tué par le bord libre de la paupière comme semble le dé-

montrer l'existence de pigment à la surface du derme

{\o\r VAnat. pathoL). ))

Ainsi ce ne sont plus les débris de l'adhérence amnioti-

que qui constituent le dermoïde mais bien une poi'tion du

bord palpébral soudé à la cornée et invaginé sous la con-

jonctive. Cette théorie a pour avantage d'expliquer com-

ment le bourgeon invaginé pourra être assez solidement

fixé au bulbe pour arrêter le mouvement d'ascension de

la paupière et déterminer la formation d'un colobomc

avec lambeau adhérent comme dans le cas de Manz. La

théorie de Yan Duyse ne donnait pas, il faut le dire, l'ex-

plication claire de cette anomalie.

Le travail de Vassaux semble donc confirmer cette

phrase de Byba que nous avons cru devoir mettre en tête

de notre Anatomie pathologique : « Les dermoïdes sont

comme des îlots de paupières adhérents au globe ocu-

laire. » Mais est-il besoin pour expliquer la formation de

tels îlots d'invoquer la préexistence de brides amnioti-

ques? Nous ne le croyons pas. Certes des adhérences

peuvent se faire entre l'amnios et le bulbe oculaire ou la

face cutanée des paupières tout comme entre l'amnios et

p. 52
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les autres parties proéminantes de l'embryon, les cas de

Burns, Talko et Sleich semblent bien le prouver, mais

ce sont là des faits exceptionnels.

Nous allons essayer de le démontrer en passant succes-

sivement en revue le mode de développement des pau-

pières, les principales observations déjà signalées et enfin

en rappelant encore une fois la structure du dermoïde.

1° Développement. — C'est seulement dans le cours du

3" mois de la vie intra-utérine, lorsque la cornée est déjà

formée, qu'apparaissent en haut et en bas, à peu près

dans la région de l'équateur du bulbe, deux étroits bour-

relets qui vont se développer et se rapprocher peu à peu

jusqu'à former la fente palpébrale. A la fin du 3^ mois ou

au commencement du 4% cette fente se fermera.

C'est dans le mode de production de cette occlusion

que réside, croyons-nous, tout le secret de la formation

du dermoïde. Il se fait là en effet, comme l'a très bien dé-

montré Kôlliker, une véritable soudure joar développement

des épithéliums des deux bords palpéb7'ai/x, de sorte que

les couches cornées forment un tout sans division. Cette

soudure est préparée chez certains animaux par une pro-

lifération précoce du feuillet corné. De plus, détail non

moins important, Kôlliker a constaté que la cornée au

niveau même de la fente palpébrale, c'est-à-dire à sa

partie inférieure, était notablement plus épaisse que dans

les parties couvertes par la paupière, ce qui constitue un

véritable bou7i'elet cornéen qui se perd dès que la paupière

se soude.

Et, bien que ce bourrelet cornéen ne se perde pas, que

la prolifération épithéliale des bords palpébraux s'exa-

gère en arrière, ne pourra-t-il pas se faire une soudure



entre les paupières et la cornée tout comme entre les

paupières elles-mêmes?

Une autre action semble encore favoriser la soudure des

bourrelets épithéliaux et du bourrelet cornéen: «Mes re-

cherches m'ont appris, dit Dareste, que l'amnios est très

souvent atteint d'arrêt de développement. Or, lorsque l'am-

nios s'arrête dans son développement tandis que l'em-

bryon continue à s'accroître, il comprime nécessairement

les régions du corps de l'embryon sur lesquelles il est ap-

pliqué. Cette compression produit, tantôt un arrêt de dé-

veloppement, tantôt la déviation et le déplacement de

certaines parties; enfin, la compression exercée par l'am-

nios, mettant en contact des parties, qui, dans l'état nor-

mal, doivent rester séparées, détermine la production

d'adhérences qui tantôt sont irrégulières et tantôt obéis-

sent à la loi des parties similaires.

« Un dernier fait important parmi les anomalies de l'am-

nios, c'est le défaut ou du moins la diminution considé-

rable du liquide amniotique, ce qui fait que l'amnios

reste appliqué sur le corps de l'embryon au lieu de s'en

écai'ter, et qu'il comprime ainsi des régions plus ou moins

considérables du corps. Tous les faits de monstruosités et

d'anomalies sont expliqués ainsi delà manière la plus sa-

tisfaisante... »

Une telle compression exercée sur le bulbe recouvert

par les replis palpébraux n'est-elle pas bien faite pour

amener l'union de toutes ces parties? Cette cause adju-

vante ne pourra-t-elle pas être invoquée dans tous les cas

d'anomalies concomitantes, becs de lièvre, macrostomes

et tumeurs préauriculaires, ces derniers étant des vestiges

de l'arrêt de développement de l'amnios, de sa soudure
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ment une compression exercée sur l'extrémité céphalique.

2° Observations. — Examinons maintenant les faits et

voyons si ce mode de production peut convenir à tous.

Lorsque la soudure des deux paupières est telle que leur

séparation ne puisse plus se faire il se produit un anky-

blépharonet le sujet nait les yeux fermés. Cet anky-blé-

pharonpeut être partiel. — Que les paupières soient non-

seulement soudées entre elles mais aussi soudées à la

cornée, d'après le mécanisme décrit plus haut, et elles ne

se rétracteront pas au niveau de cette membrane au mo-

ment où s'ouvrira la fente palpébrale. Les parties latérales

se sépareront forcément de la partie médiane immobilisée

et l'on sera en présence d'un cas analogue à celui de Lan-

nelongue : bride comprise entre les bords d'un double co-

lobome vertical et allant du péricràne à la peau de la joue

en s'insérant au bulbe oculaire.

Si une seule paupière est adhérente le colobome sera

simple comme dans les cas de Manz et de Nuel (V. fig. 61 )

,

Examinons enfin le cas de Yan Duyse (voir fig. 6S).

Il s'agit d'une bride qui, partie de l'extrémité interne

de la paupière inférieure, va s'insérer à la région inféro-

externe du limbe cornéal. Elle est partout libre en dehors

de ses deux points d'attache et possède, nous le savons,

trois faces, deux antérieui^es cutanées, une postérieure

conjonctivale. — La paupière inférieure présente deux

portions bien différentes : l'une située en dehors de la

bride est normale etporte descils, l'autreplacéeau-dessous

d'elle est comme entamée par un colobome peu profond et

ne porte pas de cils. Ces cils on les retrouve à la surface

de la bride qui semble n'être que le bord ciliaii'e détaché
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de la paupière. Coupez l'adhérence à la cornée, avivez le

bord inférieur de la bride et les bords du colobomc, réu-

nissez et vous aurez reconstitué la paupière. C'est du reste

l'opération qu'a pratiquée Van Duyse. Une soudure s'était

donc produite au niveau de la cornée, qui, au moment où

FiG. 65 (Van Duyse. Obs. lxiv).

Bride partant de l'angle interne de l'œil et allant s'insérer

sur le limbe de la cornée.

s'est faite l'ouverture des paupières, a suffi à détacher le

bord ciliaire.

Supposons maintenant qu'au lieu de se détacher sur

une longue étendue de façon à former une bride, le bord

ciliaire ne cède qu'au point adhérent et nous aurons

un colobome associé à un dermoïde. La fig. 66 repré-

sente le cas de de Wecker. Faites fermer l'œil au malade

et la tumeur se logera exactement dans l'encoche de la

paupière qui sera alors complétée.

La présence d'un dermoïde sans colobome est le cas le
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plus fréquent et sa production ne nous semble pas plus

difficile à expliquer. Le bourgeon épidermique qui a con-

tracté des adhérences avec la cornée peut être assez déve-

loppé pour qu'au moment de la production des cils et des

glandes qui doivent amener la séparation des paupières,

il se divise en trois portions, l'une destinée à produire le

bord ciliaire de la paupière supérieure, l'autre le bord

FiG. 66 (Cas de de Wecker. Obs. lv).

Dermoïde à l'angle interne de l'œil et colobome de la

paupière supérieure.

ciliaire de la paupière inférieure, enfin la troisième le

dermoïde lui-même.

On peut encore se demander pourquoi le dermoïde est

le plus souvent situé à la partie externe et inférieure du

limbe cornéal et non directement à sa parlie inférieure.

Ce déplacement ne serait-il pas dû à la rotation du bulbe

oculaire? Lorsque, comme dans les cas de Lannelongue

et de Manz, les lambeaux sont considérables et largement

adhérents, cette rotation ne doit pouvoir s'effectuer et le

point d'insertion est médian et se fait vers la partie infé-

rieure de la cornée, au niveau du bourrelet décrit plus

haut. Lorsqu'au contraire l'adhérence est limitée comme



dans le cas de Van Duyse, cette rotation s'effectue et le

point d'insertion se fait au lieu d'élection. Et ne pourrait-

on invoquer à l'appui de cette supposition le déplacement

du point lacrymal inférieur, qui, toujours chez le malade

de Van Duyse, était attiré en haut et en dehors comme si

la bride tendue par la rotation du globe, lui avait commu-

niqué son mouvement.

Considérons maintenant les cas de colobomes isolés,

c'est-à-dire ne s'accompagnant pas de dermoïde. On peut

les diviser en deux groupes suivant qu'ils siègent à la

paupière inférieure ou à la paupière supérieure.

Les colobomes de la paupière inférieure coexistent pour

la plupart avec des becs de lièvre de la lèvre supérieure

et reconnaissent la même cause qu'eux. C'est ainsi que

dans les deux cas de Pelvet (1) et de Kraskc (2) on trouve

nettement indiquée l'existence d^un sillon partant de la

fente palpébrale et aboutissant à la lèvre également di-

visée.

Parmi les colobomes isolés de la paupière supérieure

nous trouvons les deux cas de Mayor (3) et de Streat-

field (4) dans lesquels sont signalés deux lambeaux l'un

d'aspect conjonctival, l'autre d'aspect cutané pendant

entre les bords de la fente. Ne serait-on pas autorisé à

voir dans ces lambeaux des vestiges de brides autrefois

adhérentes à la cornée comme dans la figure de Manz?

Quant aux autres cas doit-on les rapporter à une an-

(1) Pelvet, Gaz. mcdic. de Paris 1864, n" 28.

(2) Kraske, Zur Cosuistik der retardivten intra-utérin Verschmelzwir/

von Gesichtspalten in Arch. f. Klin. Chir. t. XX, 2, p. 396, 1876.

(3) Mayor, Thèse sur quelques maladies des yeux, Montpellier 1808.

(4) Streatfield, Coloboma of both upper eyelids. In Ophthalm. Hospit.

Reports, t. VU, p. 451, 1873.
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cienne adhérence qui n'aurait pas laissé de trace, ou n'au-

rait, comme dans certaines observations, laissé que des

taches insignifiantes sur la cornée? Ou bien ne sont-ils

que la conséquence de soudures partielles des paupières

entre elles, l'une des paupières entraînant une portion

de l'autre au moment de leur séparation ?

3° Structure. — Nous avons exposé l'anatomie patho-

lo gique des dermoïdes trop en détail pour qu'il soit néces-

saire d'y revenir longuement ici. Nous nous sommes

efforcé de prouver que le dermoïde avait la même struc-

ture que le bord des paupières et la bride du malade de

Yan Duyse en est la meilleure démonstration.

Nous rappellerons la présence de granulations pigmen-

taires sur laquelle a insisté Vassaux.

Nous avons déjà signalé la connexion qui semble exister

entre les glandes sudoripares modifiées que Moll a décrites

dans le bord ciliaire des paupières et les glandes sudori-

pares qu'on a dans quelques cas constatées à l'intérieur

du dermoïde.

Enfin pour terminer ne saurait-on rapporter les carti-

lages qu'on a rencontrés deux fois dans ces tumeurs à la

présence de débris du tarse, car si plusieurs anatomistes

n'ont jamais trouvé de cellules cartilagineuses dans le

tarse de l'homme, ces cellules ont été rencontrées par

Geiiach, Frey, Sappey et Kôlliker.

DIAGNOSTIC

L'origine congénitale des dermoïdes, leur siège d'élec-

tion au niveau du limbe cornéal, leur accroissement brus-

que au moment de la puberté, leur adhérence au bulbe
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oculaire, leur indolence el enfin l'apparition de poils à

leur surface suffisent à les distinguer nettement et de

prime abord de toutes les tumeurs de la conjonctive et

de la cornée.

Les polypes sont cai'actérisés par leur mode d'implanta-

tion qui se fait à l'angle interne de l'œil près du pli semi-

lunaire ou sur la caroncule lacrymale, à l'aide d'un pédicule

de peu de largeur. Leur surface est rosée, mamelonnée

et semblable à un amas de végétations. Enfin, ils ne sont

pas congénitaux et le malade indique nettement lemoment

de leur apparition.

Le pinguicula n'est pas non plus congénital. Il siège

au niveau de la fente palpébrale, mais le plus souvent en

dedans et n'empiète pas sur la cornée. C'est une petite

élévation qui offre l'aspect d'un lobule graisseux et siège

dans le tissu sous-conjonctival. Il est rare que son volume

devienne assez considérable pour gêner les mouvements

de l'œil.

Le dermoïde et le ptérygion ne peuvent davantage être

confondus. Il faut savoir cependant que l'on a rencontré

à l'angle interne de l'œil des dermoïdes présentant la

forme du ptérygion et que ce dernier peut, bien que très

rarement, être congénital ainsi que le démontrent les ob-

servations de Wardrop, Beer et Fredirici.

Les lipomes eux semblent êti'e toujours congénitaux.

Ils siègent sous la conjonctive ou se confondent avec le

tissu même de cette dernière. Leur couleur jaune, leur

siège ordinaire dans l'espace compris entre les muscles

droitsupérieur et droit externe toujours à quelque distance

de la cornée permettront de les reconnaître. Le diagnostic

sera toutefois hésitant lorsqu'on se trouvera en présence

P. ?i3
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d'un dermoïde encore glabi-e et contenant beaucoup de

graisse. Nous avons vu que les premiers écrivains s'y

étaient trompés. L'erreur était d'autant plus permise que

les lipomes conservent, comme les dermoïdes, leur vo-

lume primordial, pendant un temps plus ou moins long.

Enfin signalons la coexistence possible sur le même œil

de colobome palpébral, de lipomes sous-conjonctivaux et

de cils épibulbaires (cas de von Arlt et 0. Becker).

Les angiomes de la conjonctive sont aussi pour la plu-

part congénitaux. Ils se rencontrent dans le voisinage de

la caroncule lacrymale, et se sont propagés le plus souvent

des paupières à la conjonctive; il est exceptionnel, en

effet, de les observer sur la conjontive même. Leur éten-

due peut être telle qu'ils viennent presque recouvrir tout

l'œil, leur couleur est violacée ou même noii'âtre, leur

masse mollasse et aisément compressible.

Parmi les difTérentes variétés de kystes conjonctivaux,

il en est une probablement d'origine congénitale et qui

siège près du bord cornéen se montrant parfois, à l'instar

des dermoïdes, placée à cheval sur ce bord. L'aspect lai-

teux de cette tumeur, sa surface lisse, permettront de la

distinguer facilement malgré son adhérence au bulbe

oculaire.

Il ne nous paraît pas nécessaire d'insister ici sur le dia-

gnostic des tumeurs dermoïdes avec les épithéliomas, les

sarcomes ou les cancers de la conjonctive ou de la cornée.

Le mode d'apparition, l'évolution, l'aspect clinique de ces

différentes tumeurs ne laissent guère de doute à ce sujet.

Mais nous voulons signaler une variété de tumeur dé-

crite dans ces derniers temps par Parinaud, sous le nom de

dermoépithéliomes de l'œil. Les traces de ces productions
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remontent le plus souvent à la première enfance et elles

paraissent avoir leur point de départ dans une tache con-

génitale. Elles s'accroissent surtout au moment de la pu-

berté, siègent au niveau de la fente palpébrale, près du

bord externe de la cornée qu'elles peuvent envahir sur une

assez grande étendue. Leur couleur est jaunâtre, leur as-

pect translucide ; elles sont quelquefois Jobulées.

L'examen microscopique a montré, qu'il s'agit là de

tumeurs épithéliales pénétrées par des expansions de

tissu conjonctif, dans lesquelles circulent de nombreux

vaisseaux. Ces tumeurs se rapprochent des papillômes et

l'apparence glandulaire de certaines masses épithéliales

doit tenir à une transformation mucoïde des cellules em-

prisonnées et végétant d'une façon anormale au milieu

des productions conjonctivo-oculaires. '

PRONOSTIC

Les dermoïdes sont des tumeurs bénignes. Ils n'entrai- -

nent pendant longtemps aucune gêne et lorsqu'ils com-

mencent à incommoder le malade, l'extirpation fait

bientôt disparaître tous les accidents. Certains auteurs

admettent cependant qu'ils peuvent récidiver ou tout

au moins qu'ils repoussent lorsque leur extirpation a été

incomplète. Il nous semble en lisant attentivement les

observations, que, dans la plupart de ces cas de soi-disant

l'écidive, on a eu affaire à des bourgeons charnus non ré-

primés. Toutes les fois en effet, une cautérisation au ni-

trate d'argent a suffi à établir la guérison définitive.
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L'extirpation doit être faite dans tous les cas dès que

]a tumeur incommode le malade ou détermine des phéno-

mènes inflammatoires. Elle a été pratiquée soit à l'aide

du couteau à cataracte, soit simplement avec des ciseaux.

Certains opérateurs, pour éviter la récidive, se sont

eff"orcés de creuser la cornée et la sclérotique pour enle-

ver toute la tumeur. Mais, outre que l'union intime de

ces parties ne permet jamais de savoir si l'on a atteint ce

but, un tel procédé expose l'opérateur à perforer la cor-

née.

On se contentera donc de sectionner la dermoïde sans

entamer les membranes de l'œil. On touchera ensuite le

restant de la tumeur avec des caustiques, ou mieux on

n'agira que pour réprimer les bourgeons qui pourraient

se produire.

Les suites de l'opération sont toujours satisfaisantes.

A peine reste-t-il sur le bord de la cornée une opacité peu

étendue qui ne gêne en rien la vision.



CHAPITRE VTII

ANOMALIES DE DÉVELOPPEMENT ET MALADIES

CONGÉNITALES DE L'IRIS

Les anomalies de l'iris sont nombreuses. Nous aurons

à étudier successivement Tirédérimie ou absence congéni-

tale de l'iris, le coloboma, la polycorie (pupilles multiples)

la corectopie (ectopie de la pupille), enfin la discorie et

l'acorie dont nous ne dirons que quelques mots. Nous

aurons à envisager d'une façon spéciale une anomalie très

importante, bien étudiée dans ces derniers temps par

Yan Duyse, et caractérisée par la persistance de la mem-

brane pupillaire. Les anomalies de coloration ont trouvé

leur place dans le chapitre que nous ont consacré à l'al-

binisme. Quant aux maladies congénitales, nous discute-

rons leur existence à propos de chacune des anomalies de

cette membrane.

Iridérémie.

Encore désignée sous le nom d'aniridie, cette anomalie

est le plus souvent héréditaire.
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Guthrie, cité par Von Ammon, rapporte le fait intéres-

sant d'une famille dans laquelle l'iridérémie se repro-

duisit dans 4 générations consécutives en donnant lieu à

10 cas.

Despagnet [compte-rendu statistique de la clinique de

M. Galezowsky pour l'année 1880-81) publie un cas bien

intéressant d'aniridie absolue observée chez 31 membres

d'une même famille. Bègue (clinique des Quinze-Vingts,

1885) cite d'autre part un cas où il n'existait ni hérédité,

ni consanguinité.

Cette anomalie est totale ou partielle. L'iridérémie

totale plus fréquente existe rarement seule : le plus sou-

vent elle coexiste avec d'autres anomalies déjà étudiées

ou que nous verrons plus loin, à savoir des opacités cor-

néennes ou cristalliniennes, quelquefois la microphthalmie.

Dans un cas de Laurentiew (Wratch, n" 411885), outre

l'iridérémie, il y avait une opacité circulaire de la cornée

et une cataracte nucléaire. Dans les comptes-rendus du

Congrès de Milan 1880, on trouve la relation d'un fait

de Cervera de Madrid relatif à un cas d'aniridie complète

compliquée de cataracte double. Rampoldi {Ann. di

Ottalmol. iSSS) a vu une catai-acte capsulaire dans un cas

d'aniridie complète.

L'affection est le plus souvent bilatérale
;
quand elle

est monolatérale, l'œil gauche est le plus souvent atteint.

On a beaucoup discuté sur la présence ou l'absence des

procès ciliaires et de la zonule dans l'anomalie qui nous

occupe.

Hjort a admis depuis longtemps que dans l'iridérémie

les procès ciliaires manquent ou sont à l'état rudimen-

taire.



— m —

Or il est bien démontré aujourd'hui qu'ils peuvent

exister et que leur présence n'est pas subordonnée à celle

de l'iris. Si Klein, Gouvea, Van Duyse et Laurentiew

ont constaté l'absence, et Reuling-, le peu de développe-

ment desprocèsciiiaires. WurstetLaskiewicz-Friedent'eld,

d'autre part, ont nettement démontré leur existence.

Wurst affirme que dans son cas les procès ciliaires étaient

bien développés mais à la partie inférieure seulement du

champ pupillaire. Quant à Laskiewicz-Friedenfeld il a pu

étudier le jeu des procès ciliaires aussi bien que Hjort

avait pu le faire lui-même dans un cas d'iridérémie trau-

matique.

Tout en affirmant la réalité des observations précédentes,

Van Duyse pense que dans certains cas le halo grisâtre

qui existait chez son malade à la périphérie de la cornée

pourrait par l'ombre qu^elle projette dans le champ pupil-

laire simuler une iridérémie partielle.

Des discussions analogues ont eu lieu au sujet de la zo-

nule en raison de la fréquence de l'ectopie signalée par

Hjort, en 1873, Jany, en 1875, Klein et Samelson, en

4877, Gouvea et Von Becker, en 1881. Dans un cas fort

intéressant d'aniridie double congénitale présenté en

1884 à la Société de médecine de Gand, Van Duyse en

affirma l'existence malgré l'ectopie lenticulaire qui coexis-

tait avec l'anomaHe irienne. Ce qui a pu autoriser les au-

teurs que nous venons de citer à nier Texistence de la zo-

nule, c'est qu'ils n'avaient pu en constater directement la

présence. OrVan Duyse, outre qii'ilapu, chez sonmalade,

apercevoir sur le bord inférieur du cristallin des plis ra-

diaux qui en trahissaient l'existence, fait remarquer, qu'à

l'état normal, si on vient à enlever l'iris, la zonule n'est
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pas visible, et il en conclut même que si à l'état physiolo-

gique la zonule n'est pas visible et le devient à l'état pa-

thologique, on doit penser à une altération de structure

•peut-être d'origine congénitale ou due à un épaississement

patholog'ique (Brunhuber.)

Schmidt-Rimpler de Marburg a d'ailleurs confirmé la

deuxième proposition de Van Duyse en déclarant d'après

un examen ayant porté sur une série de pièces que sur

l'œil énucléé à l'état frais, il était impossible de différen-

cier la zonule et le corps vitré. Ajoutons enfin que si, en

exceptant le fait de Yan Duyse, Texamen de la zonule dans

les cas d'aniridie a donné un résultat négatif entre les

mains d'un grand nombre d'ophthalmologistes, il n'en

faudrait pas tirer de ce fait une conclusion générale.

Brunhuber a pu observer directement la zonule dans un

cas d'aniridie monolatérale non compliqué du reste de

luxation.

Au point de vue symptômatique l'aniridie a un aspect

spécial : les pupilles présentent des dimensions analogues

à celles des cornées et quand le sujet est placé en face de

la lumière et dans une attitude spéciale on aperçoit la

lueur rougeâtre du fond de l'œil (Van Duyse).

Quand il y a ectopie lenticulaire on retrouve les symp-

tômes propres à cette dernière anomalie.

Dans le cas de Van Duyse, le cristallin était déplacé en

haut : son bord inférieur reporté en avant donnait lieu

dans le champ pupillaire à une ligne droite et noire lais-

sant en bas un espace aphakique en forme de croissant :

enfin la rotation de la lentille autour d'un axe transversal

et horizontal était indiquée dans le cas particulier par ce

fait qu'en regardant de bas en haut on apercevait à la fois le
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bord supérieur de la lentille et le fond do Toeil, ce qui per-

mettait d'affirmer que ce bord n'était plus en contact avec

la région ciliaire. Le cristallin peut avoir pei'du égale-

ment sa transparence : dans ce cas il existait à gauche

une cataracte polaire, dans un autre cas il y avait persis-

tance de la membrane pupillaire.

Les troubles fonctionnels sont importants à noter. En

faisant abstraction de ceux qui relèvent des anomalies con-

comitantes, on peut dire que la vue est ordinairement

faible mais est susceptible de s'améliorer quand le sujet

est plongé dans l'obscurité ou un milieu peu éclairé, ce

qui s'explique facilement par le rôle de l'écran irien à

l'état normal. Terrier signale à la naissance une photo-

phobie qui tendrait à disparaître avec l'âge.

Dans Taniridie il existe en général un éblouissement

auquel le malade essaie de se soutraire par un resserre-

ment permanent des paupières (de Wecker).

Dans l'aniridie incomplète, deux cas peuvent se présen-

ter : tantôt cette anomalie est caractérisée par l'absence

d'une portion plus ou moins grande de l'écran
; tantôt cette

absence ne porte que sur les couches antérieures de l'iris

et la couche uvéale est conservée; cette variété désignée,

par de Praël, sous le nom d'iris uvéalis est d'une extrême

rareté et nous ne la signalons que pour mémoire.

Dans le 1" cas, la portion absente de l'iris peut présen-

ter une étendue variable. Dans un fait de Sattler publié en

1883, et relatif à une femme de 55 ans, il est dit qu'à

droite il y avait absence de l'iris à sa périphérie et dans le

quadrant inféro-externe d'un secteur demi-circulaire.

Chez une fillette de 9 ans que le même auteur a eu l'occasion

P. 54
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également d'observer, l'iris était représenté à droite par une mince

bandelette de tissu sous forme d'un anneau ouvert en haut sur un

espace de plusieurs millimètres: à gauche il y avait corectopie; la

papille transversalement ovalaire étaitsituée excentriquement en bas

et en dehors et le bord pupillaire externe taillé en pointe adhérait

à une opacité cornéenne : quant au bord pupillaire interne il pré-

sentait une forme arrondie.

Nous verrons plus loin que certains faits de polycorie

peuvent à la rigueur être considérés comme des cas d'a-

niridie partielle.

Les symptômes sont souvent moins accusés que dans

l'aniridie complète et toujours en rapport avec l'étendue

de la portion absente et les anomalies diverses qui peu-

vent coexister.

Le traitement de cette anomalie est purement palliatif :

on devra prescrire aux malades l'emploi des lunettes sté-

nopéiques de Douders ou des verres fumés. Dans le cas

de Rampoldi, le malade se trouva bien de l'emploi de

lunettes faites en cuir, avec un petit trou au centre et

s'adaptant sur tout le pourtour de l'orbite.

Coloboma de l'iris.

Désignée également sous les noms de coloboma iridis

et d'irido-schisma, cette anomalie résulte de la présence

d'une fente selon l'un des rayons de l'écran irien.

Le colobome est assez fréquent et comporte diverses

variétés.

Tantôt il n'existe qu'une échancrure du bord pupillare,

ou simplement une pigmentation anormale selon l'un des

rayons (pseudo-colobome).

Tantôt la division est réelle et s'étend depuis le bord
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pupillaire jusqu'à la grande circonférence de Firis. Cette

division occupe de préférence la partie inférieure de l'iris

et semble en rapport avec l'occlusion incomplète de la

fente choroïdienne.

Il est en effet fréquent en même temps de voir le colo-

bome irien se compliquer de coloboma choroïdien et de

division du corps ciliaire; faisons remarquer à ce propos

que le coloboma choroïdien est loin de se compliquer

constamment de division de l'iris.

Sans nous prononcer du reste, actuellement, sur la légi-

timité du rapport de causalité qu'on a prétendu établir

entre ces deux lésions, nous devons toutefois faire remar-

quer qu'il est loin d'occuper le même siège dans tous les

cas : c'est ainsi qu'on l'a observé en dedans ou en dehors.

Tourtnal a signalé un cas intéressant de coloboma horizon-

tal se prolongeant des deux cotés de la pupille ; mais incom-

plet; Chodin [West. opht. 4885) cite aussi un cas de

coloboma horizontal complet. M. Despagnet a eu l'obli-

geance de nous communiquer deux cas inédits observés

chez M. Galezowsky et dans lesquels il existait un colo-

boma horizontal de l'iris droit.

Makroki de Breslau vient de décrire une série de colo-

bomes congénitaux de l'iris; dans un 1" cas l'échancrure

siégeait au côté externe ; dans un 2'' le colobome était in-

terne, et enfin dans le 3" observé par le professeur Magnus

on put voir sur le même iris 2 échancrures distinctes l'ime

externe et l'autre inférieure.

Quoi qu'il en soit de cette question de siège sur laquelle

nous allons revenir, nous devons insister sur les rapports

que présentent en elles, les deuxlèvres de la solution de con-

tinuité. Ordinairement les bords sont plus ou moins écar-



— .428 —
tés l'un de l'autre : dans quelques cas ils sont réunis par

des brides transversales,'quelquefois uniques, affectant la

forme d'une mince languette : enfin la fente peut être

occupée par les restes de la membrane pupillaire (voir

pJus loin persistance de la membrane pupillaire) ; l'iris

malgré cette solution de continuité est susceptible de réa-

gir sous l'influence de la lumière, de l'accommodation et

des mydriatiques. Les troubles fonctionnels sont en rap-

port direct avec l'étendue de la fente quand il n'existe

pas d'autres anomalies.

Le coloboma de l'iris peut coexister avec d'autres ano-

malies portant sur des organes plus ou moins éloignés.

Cornaz a signalé la coexistence dans un cas de l'encépha-

locèle et du bec de lièvre complexe. Becker [Spitals Zei-

tiing 1863) cite un cas de coloboma de l'iris avec coloboma

des paupières. Dans un cas d'aniridie complète que

M. le professeur Panas a bien voulu nous communiquer

il y avait coexistence d'un pied-bot.

Genèse de l'aniridie et du coloboma. — On a beaucoup

discuté et on discute encore la pathogénie de cette ano-

malie. La coexistence fréquente du coloboma choroïdien

a pu faille croire à une lésion de même ordre : or si l'on

se reporte à l'étude du développement de l'iris on pourra

se convaincre qu'à aucune époque de la vie intra-uté-

rine, l'iris ne présente de fente semblable à celle que l'on

observe au niveau de la choroïde et qu'en conséquence

il n'est pas formé de 2 moitiés distinctes qui viendraient

se réunir à un moment déterminé de l'évolution; de plus

il n'apparaît que lorsque la choroïde est peu développée

et la fente oblitérée (1).

(1) Dans sa thèse [Essai d'anat. path. sur les vices de conformation pri-
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Il n'en est pas moins vrai qu'on pourrait admettre à la

ri/^fueur que l'absence d'une portion de la choroïde au

niveau du ooloboma a été pour une part dans l'absence

de la portion correspondante de l'iris. Le siège d'ailleurs

fréquent de la fente irienne au niveau du coloboma irien

semblerait plaider à priori en faveur de cette hypothèse.

Mais outre qu'elle cadre difficilement avec les cas oii

la coexistence du coloboma choroïdien n'existe pas,

elle ne saurait expliquer les cas où la fente irienne oc-

cupe un siège différent. Nous verrons ailleurs ce qu'il

faut penser de l'hypothèse d'une rotation de l'œil em-

bryonnaire; d'ailleurs le cas deMagnus, déjà cité, semble

lui donner un rude coup, il convient dès lors de rattacher

le coloboma à l'iridérémie dont elle constituerait une

simple variété et reconnaîtrait un mécanisme analogue.

Le tissu de l'iris étant lié à la présence de la vésicule

optique, on peut penser que de même que la membrane

pupillaire s'atrophie et disparaît, de même, l'iris peut s'a-

trophier dans le point où il n'est pas suffisamment tapissé

à sa face interne parles éléments rétiniens.

Le traitement du coloboma est nul : le traitement pal-

liatif précédemment indiqué pour l'aniridie peut trouver

ici son application quand la perte de substance est consi-

dérable.

mitifs de la face. — th. Paris 1823) Laroche nous rappelle que Walther et

Meckel considéraient le coloboma irien comme résultant de la non-réu-

nion des deux moitiés de l'iris, opinion qui l'ut soutenue quelques années

plus tard par Dubourg [Vices de la conformation de la face. Thèse de Paris

1828). On comprend que l'ignorance du développement de l'iris aune épo-

que d'ailleurs assez rapprochée de la nôtre ait pu conduire ces auteurs

à admettre une opinion qui n'est plus soutenable aujourd'hui.
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Polycorie.

Cette anomalie assez i-are consiste dans la présence de

pupilles multiples. Il est des cas oh la persistance d'une

partie de la membrane pupillaire donne lieu à la forma-

tion de plusieurs pupilles supplémentaires placées près de

la pupille normale dont elles sont séparées par de minces

bandelettes de tissu irien (Wecker). Il s'agit alors de lâ

combinaison d'une membrane pupillaire persistante et

d'un coloboma de l'iris ; cette particularité était surtout

marquée dans un cas de Sœmish publié dans le Klin.

monatsb. 1867. Mittendorf en a publié deux cas intéres-

sants en 188S : dans l'un il s'agissait d'une jeune femme

présentant 5 pupilles dont l'une centrale était presque

normale : les 4 autres de diamètres différents, mais plus

petites que la centrale, ressemblaient à autant d'iridodia-

lyses partielles. Le 2^ cas était relatif au père de la précé-

dente malade; il n'existait qu'une seule pupille supplé-

mentaire située au-dessous de la première.

Dans un cas publié par Rumszewicz dans la Revue

d'ophthalmologie en 1882, il existait, près du bord pupil-

laire, neuf solutions de continuité entourées de proémi-

nences dues au tissu irien refoulé : Le muscle constric-

teur existait et l'ésérine faisait disparaître ces orifices

creusés à ses dépens. L'atropine au contraire en aug-

mentait l'étendue.

Dans une autre variété désignée par Von Ammon sous

le nom de coloboma à pont, il n'existe qu'une seule pu-

pille séparée de la pupille normale par une bande étroite

de tissu.

Quelquefois la pupille anormale est située au niveau du
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corps ciliaire, elle affecte dans ces conditions la forme

d'un croissant et coexiste toujours avec une perte absolue

de la contractilité de l'iris, particularité qui permet de la

distinguer complètement des autres variétés. Sina [Bolle-

tino cVoculist. t. 6) signale aussi un cas d'iridodiatasis

congénitale.

La polycorie donne lieu à des troubles fonctionnels or-

dinairement peu marqués r chez la première malade de

Mittendorf, la vue était bonne et l'accommodation excel-

lente; la polyopie monoculaire ne semble pas avoir été

signalée par les auteurs. Wecker pense toutefois qu'une

iridodiastasis considérable peut comme dans l'anii'idie

donner lieu à de l'éblouissement.

La pathogénie de la polycorie est facile à comprendre
;

tantôt et le plus souvent, elle semble tenir à un arrêt de

développement ou à une atrophie ultérieure par le méca-

nisme que nous avons indiqué plus haut. Le cas de

Rumszewicz, cité plus haut, semble d'ailleurs confirmer

cette hypothèse, quelquefois cependant sa formation

paraît reconnaître d'autres causes et dans les cas de

pupille voisine du corps ciliaire , de Wecker invoque une

dialyse congénitale du bord périphérique.

Corectopie, Discorie.

La corectopie est caractérisée par le déplacement con-

génital de la pupille : Cette anomalie de siège peut éga-

lement être rapprochée des anomalies de configuration

(discorie-corémétamorphose de Fano) qui la compliquent

souvent.

Dans cette anomalie, la pupille n'occupe pas sa position

habituelle, elle se trouve soit plus haut ou plus bas, soit
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en dedans ou en dehors : on Ta quelquefois vue siluée près

du bord ciliaire ; en même temps qu'elle est déplacée,

elle a perdu sa foi'me : tantôt elle est ovale tantôt elle

présente l'aspect d'une lance. Cette anomalie se rapporte,

comme les formes précédentes à côté desquelles on peut

la ranger, à une irrégularité survenue dans le développe-

ment de l'écran irien; une partie se développe plus qu'une

autre et à ses dépens, la pupille est déplacée naturelle-

ment vers le point où il y a absence du tissu de l'iris ; la

déformation pupillaire ou discorie tient évidemment à la

même cause.

Samelson, à propos d'un cas de corectopie {Berlin, Klin.

Wochens n" 46 p. 628, 1875) dans lequel il avait observé

deux pupilles symétriquement déplacées en dehors et en

bas, et les cristallins transparents placés en dedans et en

haut avec intégrité de la zone de Zinn, admet que cette

anomalie tient à un arrêt de développement intéressant

la situation du cristallin fœtal.

Acorie,mico7ne.-—On peut encore rapprocher des anoma-

lies précédentes l'acorie dont Demours a observé un cas;

Cet état se distingue de la persistance de la membrane

pupillaire en ce que l'aire même de la pupille est occupé

par un tissu qui présente la même structure que l'iris.

Nous verrons bientôt que la membrane pupillaire lors-

qu'elle persiste occupe un siège bien différent.

La micorie est caractérisée par l'étroitesse extrême de la

pupille et reconnaît la même origine.

Le traitement palliatif convient uniquement aux di-

verses anomalies précédentes; nous n'avons pas à y re-

venir: dans le cas de micorie, l'iridotomie ou l'iridectomie

peuvent trouver leur application.
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Persistance de la membrane pupillaire

ou de Wachendorlf.

Celte anomalie a été pendant longtemps confondue

avec les dépôts exsudntifs résultant d'iritis survenues dans

le cours de la vie inlra-utéinne : Elle n'est bien connue

que depuis le travail de Weber [Arch. f. opJith. t. 8 p. 337)

qui attira sérieusement l'attention sur elle. Presque

toutes les observations authentiques sont postérieures à

ce travail et l'on ne doit faire d'exception que pour les cas

de Wrisberg, Wardrop etBeer qui, au dire de Cohn [Klin.

monatsb. t. 5, p. 62 et 419), ne doivent laisser aucun

doute. Les cas publiés jusqu'à ce jour sont actuellement

en nombre assez élevé. Parmi les auteurs qui ont obsei'vé

et bien décrit cette anomalie nous citerons surtout Weber

{Arch.
f. ophtii. t. 8, p. 337,— i cas), Zehender (/iT/m. mo-

natsb. t. 6, 1861, — 1 cas), Pagenstecher [Klin. Beobacli

Wiesbaden, — 1 cas), Alfred Graefe [Klin. monatsb. t. 11,

p. 209, — 1 cas), Wartlîon Jones [Treatise, p. 444, 1865, f hf.i^'^^

— 1 cas), Horner [Klin. monal&b. t. 4, p. 259, — 3 cas),

Cohn [Klin. monatsb. t. 5, p. 62 et 119, — o cas), Talko,

1871 [Revue de Nagel, — 1 cas), Manz, 1875 [Revue de

Nagel, 1 cas). — Dans son ouvrage récent de Wecker en

rapporte trois cas. Van Duyse dans un travail paru cotte

année même dans les Annales d'oculistique on consigne

quatre nouveaux cas. En France, Brière, Carré et Dujar-

din, ont publié de courts travaux sur cette anomalie.

Rumszewicz [Journal Mei/er, 1882) en rapporte 5 cas.

Enfin dans un travail en cours de publication [Wiener

medic. Press. 1886), Reuss en publie sept observations.

p. 00
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C'est à l'aide de ces divers cas que nous tâcherons de

présenter Jeur histoire.

Pour apprécier la valeur des caractères anatomiques que

présente cette curieuse anomalie, il convient de se reporter

aux données emhryogéniques que nous avons précédem-

FiG. 67 (d'après M. Panas, inédit). •

Fœtus de 6 mois. Double catai-acte. Lésions bornées au segment antérieur.

a. Ulcère nécrobiotique de la cornée c. Parties corticales liquéfiées avec
au niveau de sou adhérence aveclamem- vacuoles.

brane pupillaire et du cristallin. d. Membrane pupillaire avec ses vais-

seaux.

b. Noyau du cristallin normal: e. Artère hyaloïdienne et ses divisions

ment exposées. Contrairement à l'opinion des anciens, il

est bien démontré aujourd'hui, depuis les constatations

cliniques de Rodolphi et de Henle et surtout depuis les

travaux récents d'embryologie, que la membrane pupillaire
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n'occupepas l'aire de la pupille mais se trouveau contraire

appliquée sur la face antérieure de l'iris.

Ces membranes, en effet, s'implantent sur la face anté-

rieure de l'iris.

Un cas qui nous a été communiqué par M. le profes-

seur Panas et dont nous devons le dessin à M. Vassaux

en donne d'ailleurs une démonstration des plus nettes

(fig. 67).

Insertion. — Le plus ordinairement l'insertion se fait

sur la ligne qui limite en dehors les fibres circulaires de

l'iris et ce fait se retrouve dans les cas de Weber, Horner,

Cohn, Keyser, Korn, Manz, Talko.

Quelquefois le point d'attache se fait à la périphérie

comme dans un cas de Graefe, de Szokalski, de ïalko,

de Rumszewicz.

Dans un mémoire fort intéressant auquel nous venons

d'emprunter les quelques détails qui précèdent, VanDuyse

rapporte un cas oh l'insertion se fait sur le stronia de l'iris

vers sa partie moyenne, à égale distance de la périphérie

et du petit cercle; il donne également la relation de deux

autres cas dans lesquels l'insertion se faisait dans l'un

au petit cercle, dans l'autre à la périphérie de l'iris. Dans

un cas de Berger, les filaments pupillaires qui occupaient

le quadrant inféro-interne de la pupille n'avaient aucune

relation avec la face antérieure de l'iris et l'auteur admet

avec raison qu'ils ont dû être déchirés ou atrophiés dans

le mouvement.

Aspect des membranes. — Cet aspect est des plus varia-

bles. Rarement il existe une véritable membrane tendue

au devant du champ pupillaire : dans un cas de Van Duyse,

elle se présentait sous la forme d'un voile blanchâtre



tendu au devant de l'ouverture pupillaire (fig. 68) ; à ce

niveau elle revêt l'aspect d'un sablier dont la partie

étranglée répond au milieu de la pupille. D'ailleurs, cette

membrane présente des racines ou filaments inégaux à

l'aide desquels elle s'insère au stroma irien : c'est leur

réunion qui constitue le voile membraneux.

Dans l'œil opposé du même sujet existaitune disposition

Frci. 68 (d'après Van Duvse).

qui va nous servir d'intermédiaire pour l'étude des va-

riétés que nous allons avoir à envisager dans un instant.

Ici la membrane n'était plus représentée que par une

plaque très mince et fort peu étendue que Van Duyse

compare à une toile d'araignée et qui adhérait à la cris-

talloïde antérieure, particularité dont nous apprécierons

plus loin l'importance ; d'autre part les filaments étaient

en nombre considérable et présentaient un agencement

des plus compliqués.

Le plus ordinairement la membrane pupillaire n'existe



- .i;!T —

plus en tant que membrane ; elle se ti-ouve représentée par

quelques filaments traversant le champ pupillaire sans

adhérer à la capsule (cas de Kohn, Manz) (1), ou bien con-

vergeant à un point opaque, quelquefois même à une

plaque du pôle antérieur du cristallin, comme dans le cas

de Graefe et de Kohn.

FiG. 69 (d'après Van Duyse).

Dans un cas rapporté par Van Duyse, il existait cinq à

six filaments blancs non pigmentés, convergeant du petit

cercle de l'iris vers le centre de la pupille. Au niveau de

la cristalloïde antérieure existe une plaque un peu arron-

die, blanchâtre et légèrement conique rappelant l'appa-

rence de la cataracte pyramidale (fig. 70).

Les filaments présentent la forme d'un cône allongé

(1) Dans les cas de Brière, publiés dans les Annales d'oculistique eu

1874, il n'existait pas non plus d'adhérence à la capsule : la pupille se

trouvait divisée en deux parties par des fibres naissant de la portion infé-

rieure de la pupille pour se continuer avec les fibres radiées de la portion

supéro-interne de l'iris.
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aplati d'avant en arrière, à base implantée sur le petit

cercle de l'iris, à sommet dirigé vers la plaque oii ils

semblent se perdre.

Quelquefois lanriembrane se trouve réduite à son réseau

vasculaire.

Dans l'observation 3 du mémoire deVan Duyse, les fila-

ments du champ pupillaire y présentaient un agencement

Fid. 70 (d'après Van Duyse).

semblable à celui qu'offrent les vaisseaux de la meiïibrane

fœtale; ils étaient constitués par des capillaires pourvus

d'une tunique adventice plus ou moins forte (fig. 71).

Enfin Franke, dans l'étude qu'il vient de présenter

récemment sur les membranes pupillaires, y range les

filaments iriens plus ou moins isolés et les dépôts pig-

mentaires de la capsule non imputables à l'inflammation

de l'iris; du reste, Van Duyse publie encore une observa-

tion de membrane partielle avec plaque pigmentée cen-
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traie capsulaire et taches pigmentées cornéennes congé-

nitales, à propos desquels on ne pouvait invoquer une

origine inflammatoire; la pigmentation a d'ailleurs été

signalée par Weber, Keyser, Arlt, Becker, Korn etHirsch-

berg (Van Duyse).

Connexions de la membrane ou desfilaments avec le bord

pupillaire. — La non-adhérence du bord pupillaire de

FiG. 71 (d'apivs Van Duyse).

Firis avec la membrane fœtale persistante peut être con-

sidérée comme la règle. Aussi devons-nous considérer

comme douteux le récent cas de Mayerhausen [Klin.

monatsb.î. aug. 1886) dans lequel la membrane était

adhérente à toute l'étendue du petit cercle.

Ce fait d'ailleurs s'explique facilement par le dévelop-

pement tardif de l'iris et la préexistence de la membrane

pupillaire.

Il en résulte des conséquences intéressantes au point

de vue symptomatique. Le jeu de la pupille se fait



régulièrement. Dans les cas de Van Duyse où il existait

une véritable membrane, chaque fois que l'iris venait

à se contracter sous l'influence de la lumière, la mem-

brane se portait en avant, bombant comme une voile

gonflée par le vent (Van Duyse).

Pathogénie. — Au début de la formation de l'iris, il

n'existe pas de fente entre son stroma et la membrane

pupillaire ainsi que nous l'avons indiqué dans une autre

partie de ce travail : le passage est direct des vaisseaux

de cette membrane dans le stroma; plus tard apparaissent

des vaisseaux provenant d'une autre origine : les pre-

miers devenus inutiles tendent à disparaître et avec eux

les éléments de la membrane. Le retard apporté dans le

travail de subinvolution produit l'anomalie qui nous

occupe : les membranes ou filaments ne peuvent apparte-

nir qu'à la membrane pupillaire, car l'on sait d'autre part

qu'il n'y a de véritable membrane comme substratum

des vaisseaux que dans la membrane pupillaire, et Kôl-

liker insiste, avec raison, sur la non-existence de la mem-

brane dite capsulaire ou capsulo-pupillaire : mais restait

à démontrer la réalité de la persistance de la membrane.

Dans l'examen histologique qu'il a eu l'occasion de

faire chee sa deuxième malade. Van Duyse a retrouvé

d'ailleurs toutes les parties constituantes d'une mem-

brane fœtale (vaisseaux, tissu connectif, éléments épithé-

liaux disséminés), Ponfick en 1881 avait obtenu dans un

cas intéressant des résultats analogues qui sont du reste

confirmés par une injection pratiquée par Thiersch chez

un chat nouveau-né et qui a été reproduite par KôUiker

dans son traité récent d'embryologie.

Vau Duyse fait remarquer avec raison, que l'observa-
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tion 3 de son mémoire donne entièrement raison à cette

manière de voir.

Mais si la persistance de la membrane a pu être prouvée

anatomiquement, il s'agit de savoir à quoi elle est due.

Or il résulte de l'examen pratiqué par Van Duyse qu'il

existait des éléments conjonctifs en abondance à la base

des filaments. N'est-on pas autorisé à conclure que cette

abondance même, liée probablement à une vascularisa-

tion exagérée , est la raison qui peut nous faire com-

prendre l'impossibilité d'une résorption complète. L'hy-

perplasie des vaisseaux était également manifeste dans

le cas reproduit par C. Weld et R. Bock dans ÏAtlas

d'anatomïe pathologique de l'œil qu'ils viennent de

publier récemment et relatif à une membrane pupillaire

trouvée par eux sur un cadavre. Les détails fournis par

ces auteurs sont les suivants : « Des filaments pigmentés

anastomosés partent du petit cercle de l'iris pour se

rendre à une membranule centrale insérée sur la cap-

sule antéi'ieure. Les filaments correspondent à des vais-

seaux coUabés dont la lumière est visible par places et

qui sont pourvus d'une gaine conjonctive épaisse renfer-

mant des cellules pigmentées : A leur point d'insertion

sur la capsule antérieure, adbèrent des cellules pigmen-

tées aplaties pourvues d'un noyau clair et de plusieurs

prolongements. »

La signification des cataractes qui compliquent quel-

quefois la persistance de la membrane pupillaire doit être

indiquée en terminant : tout d'abord il s'agit d'opacités

pré-capsulaires bien distinctes des opacités sous-capsu-

laires qui caractérisent la cataracte polaire antérieure

dont nous nous sommes occupé précédemment : Or, si

P. 56



— U'2 —

Ton se rappelle l'absence constante de la membrane

capsulo-pupillaire, force est bien d'admettre que la

plaque que l'on observe sur la cristalloïde est le vestige

de l'adhérence primitive de la membrane pupillaire avant

la formation de l'iris. Il faut d'ailleurs se mettre en gai'de

contre les erreurs d'interprétation.

Dans un cas de Samelson {Ce?it. f. prakt. aiigenh. 1880),

il existait chez une fille de 20 ans un leucome central

d'où partaient de nombreux filaments de couleur sem-

blable à celle de l'iris et allant s'implanter sur cette mem-

brane : en outre il existait une cataracte légèrement

pyramidale au pôle antérieur. Il est probable que dans ce

cas il s'agissait d'une synéchie irido-cornéeune par per-

foration de la cornée. Gire, dans un travail récent (Th.

Lyon, ISSS) a insisté sur la confusion possible avec des

lésions inflammatoires.

La rareté des examens histologiques nous engage à

reproduire ceux déjà signalés deVan Duyse et de Ponfick.

La figure 4 montre les restes delà membrane pupillaire, spéciale-

ment envisagée dans le secteur supéro-interne du champ pupillaire.

Cornée détachée circulairement ; iris excisé ainsi que la capsule cris-

tallinienne avec les filaments y adhérents; hématoxyline, glycérine.

M.N.O.P, capsule antérieure du cristallin — DD', bord pupillaire

de l'iris — A et A', membranules quadrilatère et ovalaire, corres-

pondant à des restes de membrane pupillaire. — BB'B", filaments

pupillaires aboutissant à la bandelette Edu quadrant supéro-interne

et à la membrane A'. — CC, portion de filaments revêtus d'éléments

conjonctifs. — G, bandelette du filament supéro-externe (capillaire

charriant des globules sanguins, noyaux d'endothélium) ; K et L,

bandelettes du filament situé au voisinage du méridien vertical

(adventices)
; H, bandelette du filament interne, horizontal, — aaa,

épithélium pavimenteux recouvrant le tissu conjonctif de la mem-
brane pupillaire; bhb, épithélium reporté sur la ci'istalloïde anté-

rieure.
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La discoûtinuiLé des filaments iriens et de l'opacité centrale, telle

que l'examen direct le porte à admettre à première vue, n'est qu'ap-

parente : ces filaments se continuent jusqu'à la membrane du cen-

tre capsulaire par des pi olongemenls extrêmement ténus et presque

transparents. Ces prolongements sont simples, sauf celui qui émane

du filament inféro-externe, lequel est double. Ce sont des capillaires

reconnaissables (notamment en G) à leurs noyaux endothéliaux et à

une adventice plus ou moins développée. Tous ces vaisseaux sont vides

de sang : seul le capillaire G, recouvert de quelques rares cellules

conjonctives, montre encore (éosine) des globules sanguins défor-

més et détruits pour la plupart. C'est ainsi que GH est une anse

vasculaire qui semble relier la circulation du filament I à celle du

filament borizontal interne H.

Autour de la partie centrale et proéminente E, on observe sur la

capsule antérieure les restes de la membrane fœtale sous forme

d'un quadrilatère A, aux quatre coins duquel viennent aboutir les

traînées conjonctives enveloppant les capillaires décrits plus haut.

En dedans et en haut du quadrilatère A, existe un autre reliquat A'

de la membrane fœtale, constitué par des éléments conjonctifs dissé-

minés; comme dans la membre A, on rencontre des cellules ova-

laires et fusiformesà noyaux arrondis, plongées dans une substance

fondamentale transparente. La partie centrale, « pyramidale », de

même que la couche quadrilatère qui l'entoure, est constituée par

un tissu conjonctif a éléments très condensés dans la membrane

centrale (couclies superposées), et relativement serrés vers la base

du quadrilère A. A ce niveau et sous les adventices K,L les éléments

conjonctifs sont chargés de fines granulations pigmentaires.

Les membranes A et A' sont les derniers et faibles vestiges de la

membrane qui couvrait primitivement toute la pupille.

Les deux filaments G et H restent isolés. La disposition du fila-

ment du quadrant inféro-externe nous est déjà connue.

Le tissu conjonctif à éléments condensés, qui constitue les cordons

épais des trois filaments du quadrant supéro-interne, se résout brus-

quement dans la membrane A' et dans l'adventice qui constitue le four-

reau du capillaire F, allant s'anastomoser en G avec le capillaire GL.

Au niveau du point F, une autre capillaire se rend vers le fila-

ment H et, au même niveau, l'on aperçoit une traînée conjonctive

se perdant sur la capsule antérieure en R et une autre en R'. Elles

paraissent se rapporter à des capillaires obturés.
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Chaque filament est en somme constitué par une portion épaisse

et une portion ténue. La portion ténue est toujours centrale, dirigée

vers la pupille : elle occupe la majeure partie de l'espace compris

entre l'opacité centrale et le bord pupillaire de l'iris. Au voisinage

pupillaire, le filament grêle contracte des adhérences avec la plaque

centrale quadrilatère soudée à la capsule. Dans le reste de son

étendue il reste libre de toute attache.

Le cordon épais qui lui fait suite passe librement au-dessus du

bord pupillaire et n'est adhérent qu'en son point de fixation. La

rupture de l'un des filaments, opérée vers le niveau pupillaire,

montre qu'il est composé d'un tissu conjonctif fibrillaire et de cel-

lules fusifornies accumulées vers sa périphérie (adventice hypertro-

phiée). Sur le petit cercle de l'iris, il y a une agglomération d'élé-

ments conjonctifs disposés en forme de tronçons de filaments (C)

comme rompus à la hauteur du bord pupillaire de l'iris. Toutes ces

racines de filaments se continuent avec le tissu conjonctif de la

substance du petit cercle de l'iris.

Quelques rares cellules épithéliales a. a. a recouvrent la couche de

tissu conjonctif en A, A.' On ne les retrouve ni sur la partie centrale

en saillie, ni sur les filaments bbb iridiens. On en trouve quelques-

unes reportées, dans la préparation, à la surface antérieure de la

capsule cristallinienne.

Sous la capsule, le cristallin est complètement transparent, et

dans la partie de son tissu correspondant à l'opacité capsulaire, il

n'existe aucune altération pathologique. Partout l'épithélium sous-

capsulaire, coloré par le réactif et non détaché par les manœuvres

de préparation, apparaît normal sous la membrane homogène qui

le recouvre

Cas de Ponfick. — 11 s'agit d'une portion d'iris avec filaments pu-

gillaires persistants excisés à l'occasion d'une iridectomie. Les fila-

ments naissent de la face antérieure de l'iris par des espèces de

1
procès situés à ^ de mm. du bord pupillaire, procès se réunissant

en un filament isolé. Ils sont saupoudres de granulations pigmcn-
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taires (amas de pigment sur un 3"). Los vaisseaux qui traversent les

filaments proviennent des vaisseaux iriens. Les filaments ont la

même sLructure que les procès qui leur donnent orig-ine. On y

trouve un lissa conjonctit' à stries parallèles, légèrement ondulé aux

points d'inflexions, parcourus par de nombreux capillaires qui se

recourbent en anse pour suivre le chemin par. lequel ils sont venus.

Sur les deux faces on constate par places un revêtement épithé-

lial (3).

Le diagnostic, est, ainsi que nous avons pu le voir par

les faits qui précèdent, souvent délicat à établir avec

les formations nouvelles d'origines pathologiques et con-

sécutives aux iritis développées pendant la vie intra-

utérine ou peu après la naissance. Gire a consacré à ce

sujet sa thèse inaugurale (Th. Lyon, 1883). Sans entrer

sur ce terrain, nous pouvons dire que le mode de con-

nexion de la membrane ou des filaments avec la face an-

térieure de l'iris, l'indépendance du cercle pupillaire, les

caractères histologiques qu'elles présentent ; enfin les

diverses anomalies susceptibles de coexister avec elle,

l'absence de toute lésion cornéenne permettront, dans la

plupart des cas, de trancher le diagnostic. Nous avons vu

plus haut que l'adhérence de la membrane à la cristalloïde

antérieure pourrait se rencontrer dans les cas de persis-

tance de la membrane pupillaire.

Marche. — Dans certains cas l'anomalie qui nous

occupe tend à disparaître ultérieurement ainsi que le

prouvent quelques observations. 11 semble que ce travail

de résorption totale après être resté stalionnaire ou s'être

produit tardivement tende à se compléter à une époque

plus ou moins éloignée de la naissance. Le plus souvent

elle n'exige aucun traitement, car il est rare qu'elle pro-

duise l'occlusion complète de la pupille.
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De Wecker rapporte un cas de membrane étendue,

d'aspect choquant et gênant la vision, dans lequel il se

crut autorisé à pratiquer l'iridectomie des portions cen-

trales de la pupille.
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1884. — Manfredi, —• Ectopie du cristallin. Archivio per le scienze

mcdiche. vol. VIII, n» 9, 1884.

Frank. — A case of partial lenticonus, etc. Maryland, Jour, Baet, 1883-

84, p. 273.

Carreras Arago. — Cataractes héréditaires. La revista de ciencias me-
dicas di Barcelona, 1884.

Rubbinowitch.— Un cas d'ectopie du cristallin. Rousskaia medici7ia,l8Si.

Freyer. — Deux cas de double ectopie congénitale et symétrique du cris-

tallin chez deux sœurs. Amer. Journ. of Ophth., mai.

Freyer. — Double cataracte zonulaire congénitale chez un enfant de
quatre mois, chez lequel l'atropine et la duboisine ne provoquent qu'une

lég'ere dilatation de la jmpille. Amer. Journ of Ophthalm., mai.

Rolimer. — Cataractes congénitales. Soc. de méd. de Nancy, mars.

Caliste. — Luxation du cristallin. Th. Paris, 1884.

Albei'totti. — U?i cas de cataracte congénitale opérée sur un homme de

2/ ans. Arch. italiennes de Turin, 1884.

Leplat. — Cataracte congénitale . Ann. Soc. med. chir. Liège, 1885.

Arinaifjnac. — De la vision chez les aveugles nés qui recouvrent la vue à

un âge plus ou moins avancé, etc. Rev. clin. d'oc. 1885.

Salomon. — Leçon clinique sur la cataracte congénitale . The Lancet, 188o.

Diekey. — A case ofcongénital ectopia lentes. Am. J. M. Se. Philadelphie,

1885.

COLOBOMA DE LA CHOROÏDE

1830. — Von Ammon. — Ueher augebornen spaltungcn in der Iris

choroïdes exe. in Zeitch f. d. nphtlialm. Bd. I, s. 55.

Arit. — Die Krankheiten des Auges. Prag. 1854, t. II, p. 127.

Stelwag de Carion.— Zeitschr. des auges der Wiener, aerze, 1854, Hefl

9. p. 229.

1855. — A. Von Graefe. — Uphthal.Befun bel einem Fall von micropht.

in Arch. f. ophthalm. Bd. II, A. 1 s. 239.

1862.—Liebreicli.— Coloboma L'idis, etc., inArch. f. ophth.. Bd. V, A.

2, s. 241, 1859 et Ann. d'ocuL, t. XLVIII, p. 180, 4862.

A. Nagel. — Coloboma cong. de l'iris, etc. in Arch. f. ophth. Bd. VI, A.

1, s. 170, 1860, et Ann. d'ocul., t. XLVIII, p. 278, 1862.

1865. — Baiimler. — Beit. z. Lehre v. coloboma oculi, in Wiirzburger

Med. Zeifsch., Bd. III, s. 84, 1865.

1869. — Sœmiseh. — Beit. z. Lehre vom coloboma ocidt, in Klin. Mo-

natsbl. /'. Auqi'nh., Jahr. V. s. 85, Erlangen,- 1867, et Ann. d'ocul.,

t. LXII,p. 67^ 1869.



Ibid. — Bc'it. Lehre vom coloboma oculi; in Arcli. f. Oj/h/h., Bd. XV,
A. 3, s. 276, 1869.

J. Talko. — Colobojna oculi, in Kl. Monatsb. f. Auçjenheilk., Jahr. VI,

s. 275,1868, et Ann. d'ocuL, t. LXII, p. 240, 1869.

1870. — Ibid. — Coloboma, etc., in Kl. Monatsbl. f. Aiigenh., Jahr.

VIII, s. 165, 1870.

Reich. — Uc'ber den aiigebor defect der choroidea imd der stelte der

macula cite in Nagel's Jahresb. 1870, p. 213.

Wilson. — 1870. — 'Nagel's Jahresb. /'. p. 200 et Wilson microphthcdmos

in Dublin quurterhj Journ. of med. se. v. 50, p. 21i.

G. Haas. — Z. puthol. Anat. des colobomairidiset choroïd. conq.. iiiArch. /'.

Ophlh. Bd. XVI, A. 1, s. 113, 1870, et Ann. d'ocul., t. LXIV, p. 219,

1870.

1871. — Hannover. — Cité jm'' Hoffmann in Ueber ein colobom des
innerv augenh nlute colobome des iris. Thèse de Bonn, 1871, p. 11. Il s'agit

probablement d'un passage du livre de H. intitulé iJas Aiir/e, 1852.

Œttinfjen. — U. Kessler. — Ueber coloboma choroïdale in Dorpafer
med. Zeitsch. t. I, 1871.

1872. — Reich. — Ein beit. Zur lehre von coloboma oculi. Klin. mo-
natsb, f. aur,. t. X, p. 56, 1872.

J. ïalko. — Ein. Fall. v. coloboma irid., etc., in Kl. Monatsbl. f. Auqenh.
Jahr. IX, s. 230, 1871, et Ann. d'ocul., t. LXVIII, p. 243, 1872.

Reicli. — Beit z. Lehre v. coloboma oculi, in Kl. Monatsbl. f. Augenh.
Jahr.X, s. 56, 1872, et Ann. d'ocul., t. LXX, p. 249, 1873.

Hirscliber(j — Choroïdite congénitale. Klin. Beobachtungen, p. 46.

Hutcliinsou — Chorio-rélinite comme résultat (peut-être intra-utérin) de
la sgphilis héréditaire. Ophtli. Hosp. Rep. VIII, ï p. 55.

1874. — De "Weclcer. —• Traité complet 1. 1, p. 249 et Boit, délie scienze

77iediche di Bologna. Octobre 1874.

Gayet de Lyon. — iVag'e/ in Arch. f. 0. v. I, p. 187. Augebor colobom
der inneren viembranen des anges.

V. Raab. — Congenitcde encephalocèle. — Ein Bertrag zûr Cusuistik der
ortiitaltumoren in Wien med. Wochenschr 1875, n" 11, et la littérature

donnée par Berlin. In Graefe Sxmisch, t. VI, p. 669, 1873.

Miliulicz. — Beit. -z. Genèse der Dermoide am Kopfe in Wien Wo-
chenschr, u» 42, 1876.

1875. — Carreras Arago. — Colobome congénital de l'Iris, et de la

choroïde, avec nijstagmus et cataracte sénile aux deux yeux. Indepen-

dencia medicina.

Perrin. — Anomalies de la choroïde, in Dict. encycl. des sciences méd.
iro série, t. XVIII, p. 21, 1875.

1876. — Becker (F.-J.). — Recherches sur la pathogénie des colobomes

choroïdietis sans colobome iridien. .irch. f. Ophthalm. t. XXII, p. 221.

Litten. — Coloboma de la rétine et de la choroïde. Arch. de Virchow,

t. LXVII, p. 610.

Williams. — Coloboma double de l'iris et de la choroïde. The Cincinnati
Lancet. janv. p. 62.

Manz. — Klin. Monatsbl. de Zehender, XIV, 1876.

Halm. — Colobom der innerv. augenh. — Inaug. Dissertât. — Bonn,
1876. Klin. Monatsbl. de Zehender, t. XV, 187, p'. 137-141.

Clapowski. — 1876. — Jahresb des 2" cong der potonischen aertze
iind Nati/rf in Lonberg, 1876, pp. 354 et 363.

Schniidt-Rimpler.— Colobome de la choroïde. Arch. f. Ophtli, t. XXIII,

p. 176, 1877.



V. F. Raab. — 1877. — Conf/enitale Encephalocèle Wien. medi Wo-
chemchr, n" 11 sur i877,

1877. •— Wulfert. — Eine neue Form von Missbi/dung der Papillu nerv

oplici. Inaurj. D/st. Boan, 1877. — Medicynu, n" 37, 4 sept. 1877.

Talko. — /<:/m. Monatsbl. de Zeh., 1877, t. XV, p. 137.

1878. — Cari'eras y Arraçjo. — Coloboma; carcinona choroideue. Cli-

?i/ca ophthalmolugica di Barcelona, in-8.

Eiclîoïf. — Fin Full von heiderseitigen Colobom der inneven Augenh
ohne colobom des Iris. Inaug. Diss. R. 1878 avec fig.

H. Pause. — Veber augeborene. Missbildungen des Se/iorgans, aiiatom.

Befund bel colobom, etc., in Arch. f. opht., t. XXV, 2, p. 84, 1878.

O. Haab. — Beitr. zur augeb. Fehren des Auqes. In Arch. f. ophth.,

t. XXIV, 2, p. 257, 1878.

1879. — Talko. — Congrès de lleidelberg, 1879.

1880. — Marty. — Contribution à l'étude du colobome de la choroïde et

de l'iris. Thèse de Paris.

Schiviner. •— Coloboma de l'iris. Eulenhurg's Realencyclopédie, I, p. 367.

Sclimldt-Riinpler. — Uber choroidal colobom und derea Bezscliung zu
myopie. Sitzumpsb-Gesellsch Befôrd Naturw zû Marb. 1880, 23, 25.

Talko. — Bericht ubcr die 12 t. Versamlung der ophthal. Heidelberg, 1875.

V. aussi analyse, in Ann. d'ocul. t. LXXXIII, p. 176, 1880.

Wlckerkiewicz. — Beitrag zur Cazuistick der filaturnlen anophthalmos
mit Cijstenbildung in den unteren Luderne Klin. Monatsbl. de Zehender,
1880, p. 399-405. Analyse en Ann. ocul., 1881.

Badal. — Coloboma des membr. de l'œil etc. in Gazette des hôpit. p. 459,

1880 et leçons d'ophth. p. 31, 1881.

1881. — Yan Duyse. — Le colobome de l'œil et le kyste séreux congéni-
tal de l'orbite. Ann. d'Ocul. LXXXVI, p. 144.

Hirschbercj. — Du colobome et de lamicrophthalmie. Centralbl. f. prakt.

Augeuheilkunde. Sept. — p. 101-113.

Power. — Notices sur un cas de luxation congénitale du cristallin,

2 choroïdites syphilitiques intra-utérines. Lancet, p. 153, 1881.

Deutschmann. — Ziir Pathologischen, Anatomie des Iris ûnd aderhaul
coloboms als grundlage eines Erklûrungsversuches der sogennauten.

Heumnungs bildunqen uberhaupt in KUn-Monatsbl. f. aug. de Zehender.

Mars 1881.

Sclmabel. — Ueber inacular colobom, Wiener med. Blatt. 1884.

Remak. — Ein fait colobom der macula. Centr. prat. aug. 1884.

Forster. — Ueber Albinis. Klin. Monatsbl. fiir augen, 1881.

Mayerhausen. — Albinisme. Kl. Monatsh. fiir augen, 1881.

Streatfielcl. — Congénital diseases of the eye. The Lancet, 1882.

Burnett. — A case of coloboma of the choroïd and the macula, Arch.

d'ophth. 1882, p. 421.

1882.— Benson. —Colobome de lachoroïde et de la gaine du nerfoptique,

Med. Soc. of the coll. of jihysicians. Dublin, 1882.

Swan-Burnett. — A case of coloboma of the Choroïd. Arch. of oph

thaim., 1882.

Fuchs. — Augeboren bildungs anomalia in der choroîdea. Arch. f.

Augenh. Wiesbaden, 1882.

1883. — Thalberg. — De l'anatomie pathologique du colobome chorot-

dien et iridien congénital. Arch. f. Augen/ieilkunde, XIII, 1, p. 10.

Szili. — Conus in das, centralb. fiir prat. Augen, 1883.

Whiete. — Colobome de la macula. Arch. f. augenh, 1884.

Van Duyse. — Du colobome maculaire. Ann. oc. 1884.
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H. Netllespip. — Choroïdile centrale avec v'niun normale. Ophth. Soc.

1 884. .

1885. — Conrad. Rumszewicz de Kiew. — Ret>. d'opht., 1885.

Meyer. — Id., 133-136, 1885.

Vossius. — Des coni congenit. Kl. Monatsh. f. augh. 1885.

Hirscliberg. — Un cas extraordinaire de colobome des membranes ocu-

laires. Cent. /'. augenh. 1885.

Kipp.— Colobome ilc l'iris et de la choroïde. Americ. ophth. Soc. 1883. in

New-Yorli, med. Joitrn. 1885.

llisley. — Colobome de la portion temporale de la choroïde. New-York,
med. Joiirn. 1883.

Maçjniis. — État conge'nifal extraordinaire de la tnacula des deux yeux.

Klin. monatsh. Augenh 1883.

ANOPHTHALMIE

y'1830. — Giraldès. — Fœtus monstrueui; priué d'yeux. Soc. d'anat. 1830.

(Xi 1834. — D^i'inangen. — De ophthalmiu. Conz. colonial.

/ 183". — Parise. — Soc. an. p. 111-116.

1840. — Mii-auo (de Yilna). — Trad. in Ann., oc. 1840.

1841. — Ainmon (von). — Klinische darstell des augeborenen. Kran-
kheiten des Auges. Berlin, 1841.

1849. — Houel. — Fœtus monstrueux privé d'yeux. Soc. an. 1849,

p. 277.

Willeinau. — Anophthalmie . In the Southern Journ. of Med. and ocul.

1849.

1857. — Bavstchei". — Absence congénitale des yeux. Journ. fur kun.

dcrkrank, 1857.
'

1858. — Meyei' de Brurjes. — Cas d'anophthalmie. In Annales soc. med

.

chir. de Bruges, 1838 et' 1849.

1859. — Poland. — Anophthalmie. Ann. ocul. 1839.

1871. — Hoderath. — Monoph. cong. Diss. Bonn., 1871.

Strawbridcje. — Congénital absence of both Eychalls. In transacts of the

Amer. Oplit. soc, 1871.

1872. — Taiko. — Fait von monophthalm. congen. Klin. Monatsb. f.

augenh., t. X, 1872.

Zehender. — Cas de monstre ayant les yeux recouverts par la peau.

Compte rendu du congres d'ophthalm., 4" sem. Londres, 1872.

1875. — Wilson. — Anophthalmie. In Ophthalm. IIosp. Reports, t. VIII,

1875.

Manz. — Anophthalmie in Handbuch des Augen von Graefe und Sœ-
misch., 1875.

Laforgue. — Anophthalmie. In mem. Ac. des sciences, Toulouse, 187C
7° sem, t, VII. p. 389.

Hasner. — Anopht. congen. in Prager. wiesteljahr, 1876.

1877. — De Fonseca. —Observacao de verdadeiro anopthalmo bilaté-

ral congéuito. Arch. ophth. Lisbonne, 1883.

1878. — Gaurau. — Anophthalmie bilatérale obs. Union méd. de la

Seine-Inférieure, 1878.

1879. — Polaillon. — Vices de conform. des yeux. Gaz. hôpitaux, n" 31

p. 245, 1874.



454 —
1880. — Absence congénitale d'un œil. Soc. ophth. roy.. uni, 1880.

Galezowsky. — Annphthalmos (3 cas). Rec. opht. 3" sem. 1880.

Chambrelent. — Vices de conform. de l'œil. In Sud-Ouest Medic., 1880.

Wickerkiewicz (B.). — Contribution à la casuistique de l'anophthalmos

bilatéral, avec kijstc des paupières. Klin. monatsb. f. augen., 1880.

1881. — Skrebitzky.

—

AnojMhalmie avec kyste congén. développé dans
les paupières. Klin. Monatsb. f. Augenh. v. XIX, 1881.

1882. — Jiiahsz. •— Anopht. congenit. Szenteszet Budapest, 1882.

Durlacli. — Anophthalmie. Th. Bonn, 1882.

1883. — GocUee. — A case of unilatéral anophthabnia. Path. Soc. of
London, 1883.

Kwachonkine. — Anopht. bilater. congénitale. Wratch, a° 1, 1883.

1885. — Reuss (M.). — Société imperio-royalc de médecine de Vienne.

Discussion, 23 janv. 1885.

Wall. — Congenit. ahs. o/ eyeball. New-York. med. Rec. XIX, 358.

Kuntlrat.— Microphthalmie und anophthalmie. Wien. med. Bl. 1885, VIII,

1557, 1561.

MICROPHTHALMIE

X- 1862. — Wilde. — Essay on tlie malformations, etc., of the Organs

of sight. London, 1862.

1870. — Wilson. — Microphthalmos. In Dublin Quart. Journal of Med.

Se. t. I, p. 214, 1870.

1871. — Panas. — Cas d'ati'ophie congénitale de l'œil gauche, par suite

de variole intra-utérine. In Gaz. des hôpit., p. 571, 1871.

1874. •— Herbert-Page. — Transmission through three générations of
microphthalmus, etc. In Lancet, août, 1874.

Jacobi. — Monophth. et micropht. Klin. moncdsb. l. augenh, 1876.

Manz (W.) — Zwei Faite, von Mikrophthcdmus congenitus nebst Berner.

kungen ueber die cgstoïde Degeneraiion des fœtalen Bulbus. In Arch. f.

Ophf/ialmo., t. XXVI, 1 p. 154, in Graefe Sœmisch Handb, t. II, p. 431.

Clilafowsky.— Microphthcdmie. Jahresb. des Zweiten cong. des polnischen

Aerzte in Limbert, 1876.

1877. — Talko. — Microphthalmie. Klin. Monatsb. fur augenh. 1877.

Wecker (de). — Anophthalmie congénitale avec kyste des paupières infér.

Ann. ocul. 1877.

1879. — Talko. — Microphthalmie et kyste séreux intra-orbitaire. Soc.

opht. de Ileidelberg, 1879.

1880. — Rava (G.). — Extraction de cataracte, sur des yeux affectés

de micropththalmie . Ann. d'ophthahnol. 1880.

Manz. — Microphthalmie. Arch. fur opht. Berlin, 1880.

1881. — Hirschberg. — Coloboma et microphthalmie. Centr. f. prcœt.

augenh. 1881.

Rymarkiewitz. — Contribution à la casuistique des vices de développe-

ment de l'œil. In compte rendu, Ann. de la littérature ophthalm. de Po-

logne, 1881.

Kroll. (W.). — Centr. f.prakt. Augenh., 1881.

Utlioff. — Anomalies congénit. des yeux, observées sur 10.000 malades.

Scholer's Jahresb. f. 1881.

1882. — Mayerhausen. — Hérédité directe du double microphthcdmos.

Centralb. f. prakt. Augenh., 1882. ...
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Schenkl. - Ein f'all von micropht. cong. Prag. med. Wocfi, 1883 (471) et

1884 (363).

1883. — Holtzke. — Microphthalmos and coloboma in a rabbit. Arch.

ofopht., XII, 1883.

Magnus. — Anophthalmos und microphthalmos. Arch. f. Augenh., 1883.

Hocquai't et Masson. — Microphthalmie compliquée de glaucome chro-

nique. Arch. d'opht., 1883.

Falclii de Turin.— Micropht. congenit. inannallede ophthalmologie. 1884.

1885. — Schenkl. — Microphthalm. Prag. med. Woch.
Kundrat. — Ucher die augebor. cysten im. und. Augenl Microphlhalmie

und anopht. Wien. med. Bl. 1885. VIII, l'àol-mi.

Pflugei". — Mlcrocephalie und micropht. Arch. Augenh. Wiesb. 1884-85.

t. XIV 1-li.

Devineentis de Palerme.— Microphthalmie bilatérale avec vice de déve-

loppement du cœur. Ann. de Ophthal. 1885.

188G. — Falclii. — Microphthalmo congenito. Tori?io, 1886.

RÉTINITE PIGMENTAIRE

1853.—Donders etVan Triçjt.

—

Première observation ophthalmoscopique

de rétinite pigrnentaire dans : Despeciilo oculi, par Van Trigt. Dissertation

inaugurale, Utrecht, juin 1853. Traduit en allemand, par Schauenburg.
Der Auqenspicqel, seine Anwendunq und modificationen Jalir., 1854,

obs. XXVIII p.' 100.

1854. — Tli. Riiete. — Bildliche Darstellungen der Krankheiten des

mcnslichen Auges, i"' et 2° liv., p. 52 et pl. Leipzig, 1854.

Jœger. •— Ueher staar, etc., p. 103, fig. 35.

1856. — A. V. Graefe. —• Ueber die Untersuchung des Gesichtsfeldes bei

amblgopischen affectionen. Archiv. fûr ophthalmologie, 1856, II, 2, p. 282.

Virchow. — Zur path. anal, der Netzhaut, etc., in Arch. /'. Path. anat.

Bd. X, 1856.

1857. — Dondei'S. — Pigmentbildung in der Netzhaut. Archiv. fur
ophlh. 1837, III, 1 p. 13!).

'

1858. — H. Mueller. — Ein Fall von pigmentirter Netzhaut. Sitzungs-

bericht der Phijsikul Med. Gesellschaft, in WOrt/.bûrg, 8 mai 1858, p. 57

et Archiv. fiir ophthalmologie, 1858, IV, 2. p. 12.

A. von Graefe. — ErceptionneUes Verhalten des Gesichtsfeldes bei

Pig?nenfentartung der Netzhout. Arch. fiir ophth. 1858, IV, 2, p. 250. —
En extrait dans les Annales d'oculist,, 1861, XV V. 186.

Donders. — Arch. Graefe; Bd. III, n" 1, p. 25.

Mooren. — Ueber retinis pigmentosa, Vortrag gehalten in der General-

versanunhung des vereins der terzte des Kegierungsbezirkes. Dûsseldorf,

juin Memorahilien : organ. fiir prakt. und Wissencheft, Mitheilung

.

ration. Aerzte, 2° liv., 1538. Med. Times and Gaz., 1589, 23 juillet,

p. 90. Annales d'oculistique, 1859, XLVI, p. 21.

1859. — Jiinge. — Beitru'ge zur path. Anatomie der getigerten Netzhaut.

Arch. fûr ophth.. 1859, V. 1'" part., p. 96. En ext. dans les Annales
d'oculistique, 1861, XLV, 265.

Scliweigger. — Untersuchungen ueber pigmentirle Netzhaut. Arch. fiir

ophth., 1859, V. iro part., p. 96. En extrait dans les A?in. d'oculist.,

1861, XLV, 266. •



— 456 —
Liebreiclî. — Ahkunft aus Ehen unter Blutsvenvandten als grand von

retinis pigmentosa. Deutsche Kli?ticfi, 1861, n" 6. En extrait dans les

Annales d'ocuiist/que, 1861, XLV, 201, et clans les Arc/i. gén. de Med.,

1862, 5" série, XIX, 145, sous le titre : De la prédisposition à la rétinilc

pigmenteuse chez les enfants issus d'un mariage entre consanguins.

Macs. —- Over torpor retinœ. Tweede jaarlijksch Verslag, etc., par Don-
ders, p. 210, Utrecht, 1861.

Rava. — Ambliopia cou emeralopia e circoscrizione visiva da retinite

essudativo pigmentosa. Giornale d'oftalmologia italiano, 1861. IV, 193.

En extrait dans les Ann. d'oculist., 1862. XLVIII, 183.

1862. — BoUino-Pope. — Ueber retinis pigmentosa, inshesondere den
Mevhanismus der Entstehung von Pigment in der Retina. Wûrtzbûrger
Med. Zeitsohrift, 1862, III, 244.

H. Mueller. — Beberkungen ziir Hrn. Pope's Abhandlung ueber retinis

pigmentosa. Vurtzb. Med. Zeitsohrift, 1862, III, 252.

Pagenstechev. — Klinische Beobachtungen, etc., 2" p. p. 26. Wiesbaden,
1862.

1863.— Bolling-Pope. — A case of retinis pigmentosa. Oplithalmoscopne
Hospitul reports, 1863, IV, 76.

Liebi'eicli. — Rétinite pigmentaire. Atlas d'ophthalmoscopie , p. 15 et

pl. VI. Berlin 1863.

Mooren. — Ueber retinis pigmentosa. Klinische Monatsblœtter fiir Aii-

genheilkunclé, 1863, I, p. 93.

Van Biervliet et Van Roy. — De la rétinite pigmentaire du cheval.

Bulletin de l'Académie royale de Médecine de Belgique. 2'' série VI, no 5,

et Annales d'oculistique. 1863. L. 28.

Schwelgger. — F. Graefe 's Arch. Bd. IX, p. 205, 1863.

1864. — Pinaglia. — Del pAmmento nella rétinite e choroïdite. Giornale

d'oft. ifal., 1864, VII, 133.

Liebreiclî. •— Sur la rétinitepigmentaire. Leçon recueillie par MM. Dejos
aîné et Lamour de Dieu. Journ. méd. de Bordeaux. 1864, 2<= série IX,

403.

Schweiggei". — Pigmentation de la rétine. Vorlesungen ueber den Ge-

brauch des Augenspiegels, p. 112. Berlin, 1864.

1865. — Wecker. — Rétinite pigmentaire avec doigts et orteils supplé-

mentaires. Ami. d'oculist. 1865, LUI, 73.

Stœr. — Retinis piqmentosa. Klin. Monatsbl. /'. Augenheilkunde . 1865,

III, p. 23.

Pedraglia. .— Retinis pigmentosa. Klin. Monatsbl. fiir Augenheilkunde.

1865, III p. 114.

Loiseau. — Arch. médic. belges, 1865. 2» série, 11, p. 249.

SicheL — Aiin. oc. p. 187, 1865.

Hœi'ing fils. — Notizen ueber retinis pigmentosa. Klin. Monatsblat.

f. Au'ge?iheilkunde, 1865, III, 2.36.

Secondi. — Clinica oculislica di Genova. Rétinite pigmentosa. Giornale

d'oft. ital. 1865, VIII, 320.

Lawrence et Moon. —• Four cases of retinitis pigmentosa, etc. The

Ophthalmic Review. Avril 1863. LIV, 229.

1866. — Pagensteclier. — Klin. Beobachtung. etc. 3« partie, p. 83.

Wiesbaden, 1866.
'

.

1867. — Mooren. — Ophthalmiatrische Beobachtungen, p. 261. Berlin,

1867.

Hutchinson. — Case of retinitis pigmentosa with remarks. Ophthalmic
Hosp. reports. 1867, VI, I.
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G. Haase. — Retinitis pigmentns i ann. hijpercsfhesia i-etinœ. Klinische

Monatsbl. f. Augenheilkunde, août 1867, V. 228.

Arlt. — Dericht ûher die augeiih. dur Wiener univers, d867, in-8.

Galezowsky.

—

Note sur la choroïdite syphilitique et les rapports qui existent

entre cette uffectionct la rétinite pigmentaire corigénitale. Comptes rendus

du congrès international d'ophthalm. 'i'^ année. Paris, 1837, p. 162.

F. Monoyer.— Mention de cinq cas de rétinite pigmentaire. Ann. d'oculist.

1867, LVIII, 143.

1868. — Mauthner. — Pigmentltildung in der Netzhaut. Lehrtnich der

ophthalm. p. 382. Vienne 1868.

A. Picard. — Note sur un cas de rétinite pigmentaire s'accompagnant de

choroïdite atrophique et de cataracte polaire, effets vicieux d'une alliance

consanguine. Gaz. méd. Paris, S'' série. XXIII, n» 23. p. 332, 1868.

Mouchot. — Essai sur la rétinite pigmentaire suivi de six observations

sur cette maladie. Thèse de Strasbourg, 3° série, n» 103. 1868.

Maimhardt. — Arch. Graef'e. Bd. 14, n» 3, p. 48, 1868.

Boiisseaii. — Rétinites secondaires. Th. Paris, 1868.

Joy Jeffries. — Trois cas de rétinite pigmentaire. Méthode suivie d'an-

notation qraptiique du champ visuel. Boston, Med. and siirg. Journ.

No 13, 1868.

Wilson.— Leçons cliniques. Rétinite jngmentaire se manifestant chez trois

frères. Otiservations reproduites dans les Ann. d'oculist. t. LIX, 9" série,

p. 89, 1868.

1869. — J. Hutchinson. — Observations de rétinite pigmentaire avec

des remarques. Ophth. Hosp. Reports LVI, l'« partie, p. 39.

Bousseau. — Des rétinitesyecondaires ou symptomatiques. Dissert, inau-

gurale. Paris, 1869.

Leber. — De la l'étinite pigmentaire et de l'amaurose congénitale. Arch.

fiir Ophthatmologie, XV, 3, p. 1.

1870. -— Knapp. — Transact. americ. ophth. Soc. p. 121.

Leber. — Arch. Graefe. t. 17, 314.

1871.— Th. Windsor. — Rétinite pigmentaire, son siège et sa nature.

Manchester Med. and surg. Reports. 1871.

Pagensteelier. — Arch. f. ojjhth. XV, 1 p. 22'). Berlin, société d'ophth.

de Ileidelberg, 1871.

Swanzy. — Dubl. quart. Journal, 1871.

Wcls. — Lancet mai, 1871.

Windsor. — Ann. oc. t. 65, p. 143.

Neftel. — Nagel's Jahr. p. 207.

1872. — J. Huteliinson. — Rétinite pigmentaire supposée congénitale.

Mariage entre consan^juins. Ophthalmic Hosp. Reports, p. 272, 1872.

Boyei". — Dissert, inaug. Bonn, 1872.

Maenamora. — Diseases of the Ege. 2<: édit. London, 1872.

Hai'Iau. — American Journ. of med. se. p. 130, 1872.

Perrin. — Traité d'Ophthalmoscopie et d'optométrie, p. 248, 1872.

1873. — Nettleship. — Ophth. Hos-p. Rep. vol. VII, n" 3, p. 366, 1873.

Baumeister. — V. Gr. Arch. B. XIX, n» 2, p. 261, 1873.

Dor. — Ibid. N» 3, p. 342, 1873.

Huteliinson. — Ophth. Hosp. Rep. vol. VII, n° 4, p. 434, 1873.

Id. — Ibid. vol. VIII, n" 1, p. 87, 1874.

Landolt. — Recherches anatomiques sur la rétinite pigmentaire typique.

Ann. oc. 10» série, t. IX, p. 137, 1873.

Schmidt [H.). — Zéhend. moy. El. B. XII, p. 29, 1874.

1875. — Scliiess. — Gemaseus, Zehend. monatsb. B. XIII, p. 200, 1873.

P. 58



— 458 —
Hosch. — Ibid. p. 58, 187S.

Hocquart. — De la rétinite pigmentaire. Thèse de Paris, 1875.

Poncet. — Ann. d'ocul., t. LXixiV, p. 234, 1875.

Nikilin. — Milit Med. Zeitschr, p. 35, 1875.

Nolden. — Inaug. dissert. Bonn. 1876.

Bader. — Guy's Hosp. Rep. vol. XXI, 1876.

Netter. — De l'hémévalopie. Annal, d'ocul. t. LXXV, p. 198 et t. LXXVI,
p. 99-198, 1876.

Manning. — The Amer. Practitioner, p. 147, 1876.

Wai'lemont et Duwez. — Anomalies congénitales de la rétine in Dict.

encycl. des se. inéd. 3e série, t. IV, p. 105, 1876. Ann. d'ocul. t. LXXVI,
p. 113. 1876.

Brailey. — Ophth. Hosp. Rep. vol. VIII, p. 556, 1876.

Nettleship. — Ibid, p. 515, 1876.

Schmidt. — Fibres nerveuses à contenu médullaire dans la rétine. In
KL monatsb. f. Augenh. 1875 et Annales d'oculistique, t. LXXV, p. 79,
1876.

Wielker. — Med. Times and Gaz. n» 24, 1876.

Mooren. — Ophth. Beobachtungen. Berlin, 1877, p. 261.

Panas. — Conférences cliniques d'ophth. Paris, 1877, p. 24-32.

Colsmann. — Berlin Klin. Wochenschr. n» 12, 1877.

Piei'dhouy. — Ann. di ottalm. voL VI, n» 1, p. 10, 1877.

SiclieL — Centralblatt fur augenheilk, avril 1877.

Huidiez.— ^nw. d'ocul, t. LXXVIII, p. 211, 1877.

Webstei". — Transact. of amer, ophth. soc. p. 492, 1878.

Hirscliberg. — Beitruge zur prakt. augenheil. Jahresbericht, 1878.

1881.— Hutchinson. — On Retinitis pigmentosa. Ophthal. Review. vol.

I, 1881.

Matclieck. — Rétinite pigmentaire. Przeglad. Se. K., 1881.

Prestley-Smith. — Retinis pigmentosa. The ophthalm. Rev. gr. and
Sm., 1881.

Markiewicz-Jodko.— Compte rendu annuel sur la littérature ophthalm.
de Pologne, 1881.

CowelL — Rétinite pigmentaire avec peu de pigment. Soc. ophthalm. du
Royaume Uni. 1881.

1882. — Gayet. — Rétinite pigmentaire. Arch. d'ophth., 1882. •

Ulrich. — Retinis pigmentosa mit, rudimentares arterea hyaloidea perse-
verens. Klin. Monatsb. fur Augenh. July, 1882.

Alvarado. — Rétinite pigmentaire sans pigment. Rev. de Méd. Barcelona,
. 1882.

1883. — Ulrich. — Rétinite pigmentaire, avec anomalie du corps vitré.

Klin. Monatsb. f. prakt, Augenh., 1883.

Quafjlino. — Interna alla rétinite pigmentosa. Ann. di oftabn. XII, 1883.

1884. — Chibret. — Héméralopie Congénitale. Arch. d'ophthalm., 1884.

Giiaitia. — Rétinite pigmentaire. Anatomie et physiologie pathologiques.

Annali di oftalmologia, 1884.

Francesco Dente-Pulla. — Rétinite pigmentaire. Milan 1884.

De Lapersonne et Vassaux. — Altérations pigmentaires de la rétine

consécutives à un traumatisme. Arch. d'ophthalm. 1884.

Tobin.— Pigmentary degeneration of the retina. Canada med. J'oMr.1883-84.

1885. — Ferret. — Étiologie de la rétinite pigmentaire clinique des

Quinze-Vingts, 1885.

Ancke. — Rétinite pigmentaire. Cent. f. prakt. augenh. 1885.

Wider. — Mitthertungen der ophth. Klin. in Turbingen. Bd. II, 1885.
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NERF OPTIQUE

1856. — Arlt. — Die krankheiten des Auges. II, p. 127.

1858. — Graefe. — Arch. f. ophth. R. IV, n» 2, p. 266.

Millier. — Hypertrophie des fibres nerveuses de la rétine. Arch. f

ophth. 1858.

1859. — Liebreicli. — Arch. f. ophth. V. 2. p. 244.

1861. — Jaeger. — Ueber die Einstellungen des diopt. appar. im.

vienschl. Auge. p. 69.

1862. — Sed(j\vick. — Med. Times and Gaz., p. 309.

1863. — Graefe. — Zehend. Monatsb. III p. 222.

1867. — Mooren. — Opht. Beob. Berlin, ne 84, 305.

1870. — De Weeker. — Traité des maladies du fond de l'œil, p. 207.

Hutchinson. — Ophth. Hosp. liep. VII, n» 2, p. 170.

1872. — Daguenet et Galezowsky. — Joum. d'ophth. I, p. 342.

Leber [Th.).— Nagel's Jahresb. journ. 1871-72 et Graefe's arch. Bd. XVII,

249,1871.

1873. — Prouff. — Atrophie chez plusieurs membres d'une même famille.

Th. Paris, 1873.

1874. — Mooren. — Ophth. Mith. Berlin, n" 8, p. 87.

Schoeler. — Jahres b. der Augenh 1874 Colobome du nerf optique.

Alexander. — Zehend Monatsbl. XII, p. 62.

Schnabel. — Arch. f. Ophth. 1874, XX, 2 p. 1. Zur Lehre von den Ursa-

chen der Kurzsichtiykeit, et Wiener med. Woschens., 1876, nos 33.37.

1879. — Nieden. — Arch. f. Augenh. VIII, p. 292.

1880. — Galezowsky. — Recueil d'ophth. p. 30 et 121. Coloboma du
nerf optique.

Sooley. —• Congres period. intern. Milan. Compte rendu. Un cas de
^ coloboma de la gaine du nerf optique.

1881. — Armaignac. — Atrophie des deux papilles chez un enfant

de quatre mois né avant terme et atteint d'hydrocéphalie. Rev. clin.

d'ocuL, t. II, 203.

1882. —• Fuchs. —• Anomalies congenit. In Albrecht Von Graefes Arch.

fur ophthal. 885.

Higgeus. — 3 cas d'atrophie simple des nerfs optiques observés sur 3 en-

fants d'une même famille. Rev. clin. d'oc, du Sud-Ouest 1882.

De Keersmacker. — De l'atrophie du nerf optique chez plusieurs mem-
bres de la mùme famille. Rec. opht. 1883.

Benson. — The Dublin Journ. of med. se., n» 177. On coloboma of the

choroïd and of the optic nerv sheatjn

1883. — Szili. — Der conus nacht. nuten. Centralb. prakt. Augenheil.

Dec. 1883, p. 358.

Vossius. — Beitriige zur anal, des n. opht. Arch. f. Opht. IV, p. 119.

1884. — Remak. — Coloboma du nerf optique. Centralb. f. prakt.
Augenh.

Magnus. — Malformations du nerf optique. Central. Monatsb. f. prakt.
Augenh.

Liebreicli. — Arch. f. opht., V. 2 p. 249.

"Vossius. — Atrophie névritique des nerfs optiques avec anomalie des
veines sur la papille et difformité congénitale du crâne. Klin. Monatsb.

f. prakt. Augenh.
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Van Duyse. — Communication faite à la Société de médecine de Gan i

Séance du 4 mars 1884. In A7in. ocul . t. XCI, p. 22.

Harlau. — SwelUng of the optic papilla. Oplit. Soc. 1884.

Schnabel. — Ueber die Augeb. Disp. p. 834. et Ann. ocul. XCI, p. 51.

1885. — Norris. — Atrophie héréditaire du nerf optique. Transact. of

the Americ. opht. Soc.

Szili. — Ajise extraordinaire de l'artère centrale. Cent.- f. augenh.

Hunicke.— Anomalies des vaisseaux centraux de la rétine. Americ. Jour.

ofophth. 1885.

Hartridge. — Fibres nerveuses opac/ues Ophth. Soc. 1885. —
Beever. — Fibres nerveuses opaques Ophth. Soc. 1885; —
Eversbuch.— Ein iiewe form vo?i missbildung. der jjapilla nervi optici,etc.

Klin monatsb. augenh, 1885. —

ANOMALIIÎS DU CORPS VITRÉ, PERSISTANCE

DES ARTÈRES HYALOIDES

1857. — Millier. — Zeits.
f. rat. med., p. 562.

18C3. — Zelieuder. — Klin. Monatsb., p. 258.

1870. — Wecker (de). —• Maladies du fond de l'œil.

Flarer. — Rendiconto clinico. p. 20.

1873. — Kipp (Ch.-J.). — Un cas de persistance de l'art, hyal. bilatérale.

Arch. f. augen. u. ohrenh.

187G. — Maiiz. — Graefe und Sœmisch, t. II, p. 98.

Berger. — Mitheil. aus. der. Augen. Prascis.

Brailey.

—

Artère hyaloide persistante. Ophth. - Hosp. Rep., tome VIII,

p. 512.

Riebau. — Art. hgal. persist. (Charité Ann.) p. 648. ' "

1879. — Beeker. — Revue d'ophthalmologie.

Beckei". — Graefe und Sœmiscli. Handb. f. Bd: Ers. H. p. 25. " "

1880. ' — Badal. —• Tum. congénit. des globes oculaires. Persistance de

l'artère hgahïde. Gaz. hebd. des Scien. Med. de Bordeaux.

Foui'net. — Persistance du cordon ligaloïdieii. Rec. d'opht. t. II","p. 125.

Carreras y Arago. —• Artère hycdoïdienne persistante dans un seul œil.

Compte rendu de Milan, p. 245.

Mac Hardy, M. Macdonald. — Un cas de persistance de l'artère hya-
loide. Transact. of the ophth. soc. of the king. t. I.

1881. — Bergmeister. — Ueber buphthalmie congenit. meth. d. Wien.

Med. doct. Coll. 1881.

Albreclit. —• Von Graefe's arch

.

Bayer. — Persistance de l'artère hyaloïde. Canal de Cloquet et fissure à
l'entrée du nerf optique. Med. Woch. n° 34 et 35.

Carreras Arago. — Revista de Sciencias Med. n» 5, p. 205.

1882. — Berthold. — Klin. darstellung. III, 67.- -

Galezowsky. — Persist. des vais, hyaloid. Rec. d'opht., p. i30;

Siely de Cincinnati. — Débris atrophiés du système vasculaire hya-

loïdien. Trans. of. tlie amer, optit. soc.

ïalko. — Klinisch. Monatsb. oct.

Rumszewicz. — Art. hyaloid. pers. Medicina, n" 27.

Unterliarnscheidt. — Ein fait von Zerreissung eines hyaloidea arteria.

pcrsistens. Klinisch. Monastsb. f. Augenh.



Litlle. — Philadelph. mrd. tunes, vol. XII.

1883. — Vassaux. — Persistance de l'artère hyalo'idienne et de la mem-
brane pupillaire ai/ant //('terminé des altérations simulant cliniquement

un néoplasme. Arch. d'ophthalm.

Hirsclibei'jj. — Un cas de persistance des vaisseaux du corps vitré. Cen-

tralh. f. prald. Aur/enh. VII, p. 325.

1884. — Schindelka. —• Ueber einen fait von Persist. des Cloquetischen

Cunales. Wien. Med. BI. VII, 3.j8-60.

Mac Hardy. — Persistens Ivjalo'id. vessel. The Lancet.

Hersing. — Arteria hyaloïdea persistens. Klin. Monatsb. f. Augen/i.

1885. — Remak. —• Trois cas rares d'artères hi/aloïdes persistantes.

Centralb. f. prakt. Augenh.

Lang. — Anomalie congenit. du vitreum. Opldhnlm. soc. 1885.

Eversbucli. — Klin. anat. Bert. zur Embryologie iind tératologie des

Gliiskoirpers Leipzig, p. 35.

Cartel*. — Un cas de persistance des vaisseaux /lyalo'idiens. Opht. Soc. 1885.

SCLEROTIQUE ET CORNÉE

' Pour les tumeurs dermoïdeii, nous ne donnons que les principales

observations. — Voir tableau.

1766. — Klintoscli (de Prague). — Mémoire en latin.

Farar (de Deptford). — Medic. comm., v. II, p. 463, London 1790.

Sybel. — Dissertatio formœ alteralionibus a statu normali Halœ, 1799.

Mayor; — Essai sur quelques maladies congénitales des yeux. Th. Mont-
pellier, 1808.

Beer. — Der auge, Wien, 1813.

Ware. — Remarks on the ophth., London, 1814.

Demours (A. -P.). — Traité des mal. des yeux, Paris, 1818.

Wardrop. — Essays on the morbid anat. of the tumor of the eye, 1819.

Middleman. — On treatise of the diseases of the eye, 183S.

Grellois. — Dissertation sur l'hydrophthalmie. Th. Paris, 1836.

Von Ammon. — Traité clinique des maladies et des vices de conforma-
tion du globe de l'œil, Berlin, 1838.

Carron du Villards. — Guide pratique pour l'étude et le traitement des

yeux. Bruxelles, 1838.

Walker. — The Lancet, 1840, p. 713.

Von Ammon. — Tumeurs congénitales de la sclérotique. Animons Journ.
• 1842, t. I, p. 90.

Fleischmann. — Aiiomalie non décrite de la sclérotique, ibid, 1842,

t 111, p. 413.

Wilde. — Dublin Quart. Journ. of med. Se. 1845.

Madagan. — Monthly Journ. of med. Se. 1845, trad. in arch. med. 1847.

Tavignot. •— Note à l'acad. royale des sciences de Paris, 1847.

Cornaz. — Des abnormités congénitales des yeux et de leurs annexes.
Lausanne, 1848.-

De Lew. ~ Ann. oc. 1850, t. XXIII, p. 13.

Von Ammon. — Illustr. med. Zeitung, 1852.

Magne. — Gaz. hop. 1852, n» 102.

Ryba (de Prague). — Prager wierst, t. XXXIX. 1853.
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Von Graefe. — Arch. f. ophth., Berlin, 1854.

Jungken. — Arch. f. path. an., 1854.

Virchow. — Arch. f. path. an., VI, 1854, p. 555.

Fronmuller (de Furth). — Prager Viertelj. f. die prakt. Heilkunde,

1855, i<'^ vol., traduit et analysé. Arch. med. 1855, p. 338. Ann. ocul.,

1857, p. 259.

De Graefe. — Arch. fur ophth., 1855.

Bowman. — Lect. on the fast concerned on the op. of the eye. In .inn.

oc. 1855.

Heyfelder. — Deutsche Klin., n" 28, 1858.

Wharton-Jones. — Traité pratique des maladies des yeux. Trad. de
l'anglais par Foucher, Paris, 1862.

Zacharie Laurence. — Klin. Monatsb. f. augenh. p. 351, 1863. trad. in

Ann. oc. 1864, p. 111.

Zehender. — Ibid., p. 531.

Steffen. — Ibid., p. 209.

W. V. Murait. — Ueber hydrophth. congenitis. Zurich, 1869.

Panas. — Opacité et atrophie congénitale par variole utérine. Gaz. hop.

1871.

Schirmer. — Hydrophth. congenit. Klin. Monatsb. f. augenh., 1871.

Pagenstecher. —•
— Atlas des jxith. anat. des Augen, 1872.

Enmert. — Congenit. dermoides Corresp. bl. fur Sweitzer Aertze, 1873.

Stawbridge. — A case of dermoid tumor of the cornea. Americ. Journ.

ofmed. Soc. 1873.

Hirschberg. — Ein fall von Harnh. Arch. f. augenh, 1874.

Sogliano.— Transformazione congenita in una cisti Clinica Napoli, 1874.

Szokalsky. — Tumeur congénitale de la sclérotique. Ammon's Journ. t. I,

1876.

Raab. — Buphthalmie congénit. in Klin. Monatsb f. augenh. 1876,

Manz. — Megalophthalmie, in Graefe-Sœmisch Handb. t. 2, 1876.

Hubert. — Étude sur le développement de la cornée et les opacités con-

génitales. Th. Paris, 1876.

Krukow (de Moscou). — Deux cas de staphylome irido-cornéen, rap-
portés par Abadie. Revue de Hayem, 1876 p. 291. Arch. f. ophth. 1875.

Gayet. — Mal. congénit. de la cornée, in Dict. encycl. l''^ série, 1877.

Mautbner. — Aphorismin zur glaucomherc, in arch. f. augenh. t. 7,

p. 199, 1878.

De Wecker. — Traité cornplet d'ophth. 1878.

Hirschberg. — Melanose congénitale punctiforme de la sclérotique.

Berl. mediz. Geselsch, 1882, 8 novembre.
Idem. — Pigmentation congénitale de la sclérotique . Arch. f. ophth.

tome 22, p. 1, 1882.

Panas. — Leçons sur les maladies inflam. des membranes internes de l'œil.

Paris, 1878.

Risley. — Dermoid cyst. of léft cornea. Phil. med. times, 1880.

Fuchs. — Klin. Monatsb. Zehender, 1880. n» 18.

Leclerc. — Des opacités congénitales de la cornée. Th. Paris, 1880.

ŒUer. — Dermoid tumor of cornea scléral margin. Arch. ophth. 1881,

p. 175.

Van Duyse. — Bride dermoide oculo-palpébrale. Ann. Soc. med. Gand,
1882.

Dufour. — De l'action de l'iridectomie dans l'hydrophthalmus congenitus.

Beitz. z. opth. Wiesb. 1882.

Poncet. — Rapport sur un cas de Bj-ièi'e. Soc. Cher, 1883.
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A. Mayerhausen. — Hydrophthalmie congénitale. Soc. de Méd. de Kiew,

1883.

Rampoldi. — Buftalmo congenito. Ann. de Ottalmol, 1883.

Vassaux. — Sur 4 cas de dermoïde de l'œil. Arch. Ophth., 1883.

Parinaud. — Dermo-épithéliome de l'œil. Arch. d'ophth., 1884.

Grahamer. — Ein beitrag zu path. anat. des hydropht. cong. Graefe's

arch. fur ophth., 1884.

Ficano. — Dermoïde conjonctival. Ann. di Ottalmol., 1885.

Gallenga de Turin.— Tumeurs congénitales de la conjonctive. Ann. oc.

1883, p. 215.

Dujardin. — Hydropht. congénitale. Journ. des Se. med. de Lille, 1885.

Evezki. — Colobomes cystoides du globe oculaire Westnik ophth, 1885.

Dimmer. — Report of cases of congénital anomalies of the eye Arch.

ophth. 1885.

ANOMALIES DE L'IRIS

1821. — Von Graefe u. von Walther. — U. ein bisher nicht beschret

denen ungehorn. Bildi/nysfchler der Regenbogenhaut,in Journ. f. chirurg.

u. Augenhcilk., Bd. II, s. 598, Berlin,' 182l!

1830. — Esclier (H.V.). — Ueber den Mangel der Iris, Erlangen, 1830.

1831. — Gesclieidt. — De colobomnte iridis, Leipzig, 1831

.

1834.— Selmar-Gutbier. — De irideremia, Gothae, 1834.

1841. — Focaclion. — De l'absence cong. et compl. de l'iris. Thèse de

Strasbourg, 1840, et Gaz. méd. de Strasb., p. 227, 1841.

1840. — Ammon (Von). — Sur une anomalie organique de l'iris, non
encore décrite. V. Ammon's Wochenschrift et Ann. d'Ocul., t. III, p. 34.

1842. — France (J.-F.). — Cas d'iridérémie ou d'absence de l'iris.

Guy's llosp. Rep., n» 14, p. 279.

Mees.— Cas de coloboma de l'iris des deux yeux. Ann. d'Ocul. t. VII, p. 179.

1844. — Heise. — L'iridërémie ou le manque congénital de l'iris.

Thèse de Wurzbourg, in-B.

Ritter. — Observations d'un cas de pupille excentrique congénitale. Avec
figures. Walther's in Ammon's Journ. t. II, 4 livr.

Filanus.— Observation d'iridérémie congénitale compliquée. Ann. d'Ocul.,

t. XII, p. 43 et 209.

1845. — Hannover. — Sur l'état fœtal de l'œil dans la forme de colo-

boma de l'iris. Milliers Arch. f. Anat. u. Phys., livr. V.
Husehke. — La théorie sur le développement du coloboma de l'iris.

Walthers u. Ammon's Journ. t. IV, 1 pl.

Meliclier. — Manque congénital de l'iris. Oest. [med. wochenschrift,
n» 47.

1846.— Fronmuller. — Malformations congénitales de l'œil. Walther's
u. Ammon's Journ. t. VI, p. 2.

Nœçjerath. — Note sur un cas de corectopie observé à la clinique de
M. Cunier. Ann. d'Ocul. t. XV, p. 27.

Stœber. — Absence de l'iris chez le père et l'enfant. Ann. d'Ocul. t. XV I.

p. 230.

Von Ammon. — Dem. clin, des mal. cong. et acquises de l'œil, traduit
par Szokalsky, 1846, 1 vol. avec atlas.

Tourtual. — Observations sur un œil doué d'une difformité rare de la

pupille. Mûller's Archiv. 4.
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,1847. — Deval (Ch.). — Observations sur la corectopie, etc. Gaz. méd.

n» 12.

1850. — Cornaz. — Abnormités congénitales de l'iris. Ann. d'Ocul.

i. XXIII, p. 31.

1852. — Ammon. — Recherches sur la théorie des défauts de l'iris, du
corps ciliaire, et de la choroïde. Illustr. med. Zeitg., II, n» 5.

Ficlite. — Sur la théorie des anomalies de l'iris. Zeitschrift. f. rat. med.
t. II, p. 2.

1853. — Boek (W.). — Recherches sur la théorie de l'absence congénitale

de l'iris. Wien. med. Zeitschr., n" 1.

1854. — Ruette. — Exposé de l'iridérémie congénitale et de son rôle dans
l'accommodation. Leipzig, in-S.

Graefe (A. v.). — De la forme de l'axe optique dans la corectopie. Arch.

f. Ophthalm. t. II, s. 2, p. 193.

Mullei' (E.). — Matique congénital de l'iris. Arch. f. Ophthalm. t. II,

s. 2, p. 158.

StellwagV. Carion.— Zur Lehre von d. Hemmugsbild. des mensch. Au-
ges. Wiener med. Zeits, 1854.

1855. — Graefe (A. v.). — Micropht. congenit. mit colobomcL. Arch. f.

Opht. t. II, p. 237.

1858. — Dixon. — Coloboma étendu de l'iris et position excentrique

des pupilles. Ophthnlm. Hosp. Rep. p. 108.

Dixon. — Un cas d'iridérémic. Ibicl., n° 4, pag. 157.

Houel. — Manque congénital de l'iris avec nystagmus. Gaz. des hôp.
no 3.

Streatfield. — Coloboma de l'iris, un cas rare et héréditaire. Op)hthalm.

Hosp. Rep., no 4, p. 153.

Théol (Th.). —-Deux observations congénitales d'iridérémie. Diss. inaug.

de Dorpat, in-8, p. 33, 1 fpl.

White-Cooper. — Coloboma de l'iris. Ophthalm. Hosp. Rep. n" 4, p. 108.

1859. — Dubois. — Ano?nalies de l'iris. Ann. d'Ocul., t. XL, p. 9.

Liebreich. — Colobome de l'iris, de la choroïde et de la gaine du nerf

optique. Arch. f. Ophthalm., p. 241 et 259.

1860. — Ammon (A. v.). — Acyclie, Iridérémie et Hémiphaliie congé-

nitale, etc., léna in-8, p. 54.

Wilson (H.). — Cas de policorie. Med. limes and. gaz., 21 avril.

Nagel. — Coloboma de l'iris. Arch. f. opht. t. IV, p. 170.

1861. — Hirschberg. — Colobome de l'iris. Wien. med. Halle, n» 46.

Hulme. — Iridérémie fœtale. Med. limes and gaz. 10 août.

Lawson (G.). — Un cas d'absence congénitale de l'iris dans les deux
yeux. Ophth. Hosp. Rep. n° 16, p. 273.

Kolliker. — Entwickel, des Menchen,U. 2 Leipzig.

1862. — Bœumler. — Sur le coloboma de l'œil. Wûr. med. Zeit, III, 2,

p. 72.

Hulke. — Colob. of the iris choroïd retina. Ophth. Hosp. rep. p. 335.

Simvock.— Un cas demyose et de corectopie à la suite d'une disposition

irrégulière des fibres accessoires du sphincter de l'iris. Wûrz. med. Zeitschr.,

m, p. 412.

1863. — Becker (O.). — Wisner ined. Jahrb, 1863.

1865. — Fano. — Anomalies de l'iris. Gaz. des hôp. n° 61.

Rittmann. — Abs. totale de l'iris sur les deux yeux. Klin, Monatsb., p. 158.

1867. — Sœmiseh. — Coloboma oculi. Klin. Monatsb. f. augenh.,

page 85.

1869. — Murait. — Hydrophthalmie congénitale, Th. Zurich, p. 61
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1870. — Haase. — Analomk /jailioloniquc du colobotnv de l'iris et de la

choroïde. Arcli. /'. Opht. t. XVI, p. 113.

Hutchinson. — Colobome de l'iris. Opht. IIosp. reports, p. 276.

ïalko. — Ueber das augeb. nicht mit iriscolobom, etc. Klin. Monatsb. /'.

aiu/enh., 1870, p. 166.

Turnbull. — Clinical report of the case of a double coloboma of the iris

and choroid. cité in Xagel's Jahresb., p. 213.

1871. — Pagensteclier. — Klin. Monatsb. /'. augen, p. 427.

Hoffmann (V.). — Ueber ein coloboin der innern Augenhaute, etc. Diss.

Bonn, 1871.

Pontî (Fl.)' — Caso di coloboma congenito dell' iride con a.lcune osser,

razioni. In Annal, di Ottalm., p. 377, 1871.

Talko (J.). — Coloboma irid. et choroid., éd.. . utriusque oculi. In Klin,

Monatsbl. f. Augenheilk., p. 230, 1871.

1872. — Quaçjlino. — Coloboma delV Iride. In Annal d'Ottalm.. t. II.

p. 209, 1872.

Montmeja (de). — Coloboma de la choroïde. — Absence de l'iris dans les

deu.r geuc.In Revue photographique des /lôpitaur de Paris, IV, p. 'tS,

1872.

Paçjenslecher. — Abs. cong. de l'iris. C. r. de la Soc. ophfh. d'IIeidel-

herg, S sept. 1871.

1873. — Hjort. — Total irismangel pa bàgge ogne. Norsk Magas f.

Lûgevidt. R. III, t. III. Forh, p. 0. Analgsé dans le Jahresherichte de

Ilirschherg, 1873.

1874. — Manz. —• Die yissbildungen. d. Auges. In Graefe et Sœmisch.

Ilandb. d. Augenheilk. t. II, 1874.

Hii'scliberg. — Einige Beobaehtungen uJ)er augeborene spaltildungen. im

mensch. Auge. In Arch. Opht. t. XXI, 1, page 179, 1874.

Lnca (de). — Di alcune anomalie ccmgcnite dell' iride e délia pupilla. In

Ann. d'ottalm.. t. IV, p. 218, 1874.

1875. — Heuling. — Case of congenit abs. of the iris. Amer. .1. of. med.

se. V. 69, p. 143.

Jany. — Irideremia congenit. totales Sitz ber d. Schles Ges. f. cultur.

Siiz. V. 29 oct.

Samelson. — Berl. Klin. Woch., sur un cas de corectopie, n" 46, p. 628.

1876. — Manz. — Recherches anatomiques sur le colobome de l'iris et de

la. choroïde. Klin. Monatsbl. p. 1.

Williams (A.-D.). — Colobome double de l'iris et de la choroïde. The

(' incinniili Lancct, janv. p. 62.

Hjort. — CiUarfortsfltze walirend der accoiiiin. Ein fait ron lot. acquir

irideremie. Klin. Monatsb. 1876. p. 205.

T^itten. -— Coloboma choroïdea et retinœ infer. circumscr. In Arch. f
path. anat. t. LXVIl, p. 616, 1876.

V. Beckei". — Beitraq. zur Casuistik d. coloboma choroïdea; ohne Iriii-

paltung. In Arch. f Opht. t. XXII, 3, p. 221, 1876.

1877. — Wui'sl. — Beiderseifige augeb irideremie. Przrglad lekurske

et Sagel's Jahres. n» 38. p. 188.

Laskiewiez-Fi'iedenfeld. — Augeborenen irismangel verbeenden mil

triibung der brcchenden iiiedien. Klin Monatsbl. f. aug. p. 319.

Klein. — Ein fait, scltener missbeldung ib)d, p. 21.

Samelson. — Augeboren aniridie. Klin monatsb. f. augenk, p. 189.

1878. — lîrunhul)er. — Einseitige tot<de irideremie. Klin. Monatsb. f.

aug. p. 104.

lireitbarth. — Beil. z. eclopie pupill. Tiissert. Clessen. 1878.

P.
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187î>. — PiifoJil. — Cureclopif. Ci'nl. /'. /iriikl. m///, p. id^.

PulL'llCl'. — Colohoiiw con'iéniliil de /'/ris. Ik-riclit des na/i/rw. Vcreins

in Ya/iresh, VIII, p. 40.

Byerson.

—

Iridaivmie. Canada Lnncet. 1870-80, XII, 264.

1880. — Deakiii. — Colnhoiua iridis ivil/i iiijsifir/mi/fi. liididn med. (inz.

Calcutta, 1880.

Galezowsky. — Irideremie. Rec. d'OphtIi., p. 122, 1880.

Keyser. — Conr/enifaf Band of the iris deridinr/ the imiiill intu cnwil

haliK's, Med. and surg. Report 1880, 43 p. 30.

Sanielson. — Die ciliar fursalze hei irideremie und (iphukie. Centr. /'.

prat. Augen/i. 1880, 4. 113, lo,54.

Mittelstadt. — The morp/iolor/ie unil genesis of pseudo colobomu iridié.

Arc/i. of ophthalm, 1880, p. 427.

Marty. — Contribution à l'i'tude du colohomn de la choroïde et de l'iris :

Th.* 1880. Paris.

Armaigiiac. — Aniridie rongertitale. Attaques succcssiees de glaucome.

Bev. clin. d'OeuL, m0-8l, p. 49.

Moui'a. — Aniridia onfolta <'oiiiptetu do iris. .Arch. de Med. no Brazil.

Rio de Janeiro, 1880.

Cervera (de Madrid). — Aniridie complète et cataracte molle. Congrès

internat, de Milan, 18"^0.

Amick. — Congénital absence of the pu.pill and malformation of the iri-

dis. Cincinnati Lance t, 1884.

Deutschmann. — Colobome de l'iris. Klin. Monatsbl. f. augenh. 1881,

19 p. 101.

Becker. — Irideremie congénitale. Finsl. Lœkarkhandel XXII, p. 434.

Brown. — Un cas d'aniriclie congénitale avec cataracte. Amer. Sp. II.

p. 165.

Gouvea. — Case of aniridia conqenit. Trans. of the London congress.

p. 120, vol. 3.

1881. — Erickfô effet'. — Sur la corectopie. Diss. inaug. Bern. ia-8.

Moura (Bi'azil).

—

Aniridie. Arch. de Med. cir. e. pharm. no. Brazil,

I,p. 1.

Rockliffe. —• Colobome de la choroïde et de l'iris. Boston, med. .Journ.

p. 385.

1882. — Youug. — A case ofcong. irid. Arch. ofopht. New-York. 1882.

1883. — Daiiesi. — Coloboma de l'iris. Bull. d'Oc, 1883.

Gire (J.-M.). — Contribution à l'étude de certaines formes dé jiersis-

tance de la membrane pupillaire. Th. Lyon, 1883.

Vossius. — Anomalies congénitales de l'iris. Klin. Monatsbl. p. 233.

Sattler. — Anomalies de l'iris. Klin. Monatsbl. augenh.

1884. — lUimszewicz de Kiew. — De la polgcorie. Revue générale

d'Oph., 1884.

Rampoldi, - Aniridia congenita. .Inn. di olfal. Pavie, 1884.

Van Duyse. — Aniridie double congénitale avec déplacement des cris-

tallins. Société de Médecine de Gand, 1884.

1885. — Lang. — Aniridie congénitale, deux cas. Ophth. Soc, 1885.

Laurentiew. — Anomalies de l'iris. Wratch, n° 41, 1885.

Gand. — Aniridie, luxation congénitale des cristallins. Bull, de la clin.

nat. des Quiiize-Vingfs, 1883.

Dor. — Albinisme partiel de l'iris. Rer. ophth, 1883.

Cliodin. — Anomalie de l'iris. West Ophth. 1883.

Bègue. — Aniridie double congénitale. Clinique nat. des Quinze-vrnqls.

1885, p. 34. \
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Sina.— l-iii rtifi (riridodiastusi^conriénilalc. lSullel'ni(i(itictilisiirii. t. n"7.

Fraiike. — Eine elr/enl. congénitale anotn. der iris. Cent. /'. auqcnli.

1885.

Mittondorf. — t'olijcorii- ((jngt'nitalc. Trans. of tlie amer, nplil. iiov. 188.'j.

-188(î. — Makroki de lireslau. — Anomalies de l'iris. Arcli. f. aur/oi/i.

MEMBHAiNE PUPILLAIRE

'1861. — Ad. Webor. — .irc/i. f. Ujj/tf/i., t. VIII, i, p. :i:i7, saus iig.

Eine meinin'aïui pnpillaris perseuerans.

i8(»5. — A. de Graefe. — Ibid., t. XI, i. p. 208, 5 fig. tJeher memljrann

pupiilaris perseueri/ns und jiohjeoi'ia.

Schleicliei'. — Inaur/. Di.sserl. Bonn. Ile inenthrana puplll. perseo.

Whai'ton-Joues. — Trratise, p. 444.

-1866. — Horner. — Klin. .Monatshl. f. Aurj. p. 259, 3 fi g.

1867. — H. CiOlm. — lliid., p. 62, 9 fig. Vicr Fàlle von pcusisl irenden l'ii-

pHlur)nemhran nel)st eine Verf/leicliun;/ aller l)is jetzt bekunnten F/ille. —
Ib/d., p. 119, 1 pl. pupillarmeubran und abr/elaufene Irifis.

P. Keyser. — Ibid., ]>. 217, 2 fig. Ziir Casuisfik der persislirenden l'a-

pillarmembran.

D. Koi'll. — Ibid., p. 219, 1 fig., même titre.

Pricliard. — Anal. p/i//siol. et path. de la membrane pupillaire. Hri/-

med. Journ., 25 avril, et Union médicale, jiag. 511.

1871. — J. Talko. — Ibid., p. 230, 2 fig., dont une représente le cas

de Szokalski. Coloboma iridis et choroïdex et membrana cafisuhi-pii-

pillaris perseverans utriusque oculi.

187,3. — A. Mooren. — Opkt/uilmol. Beobacht. p. 122.

1874. — lirière. — Annales d'ocuL, t. LXXII, p. 110. Persistance in-

complète de la membrane pupillaire.

Hirsclibei'fj. — Szemeset Beilar/e zum Orvosi Iletilap, n» 1. Ein Fait non

membrana piipill. persev. V. Nar/el's Ja/iresb, p. 253.

Scliapi'injiei'. — Med. and Sur;/. Report. Mijdriasis, persistetit pnpil-
lari/ mendirane.

Scliolei'.- — .laliresl). iïbcr seine Anr/ciiklin/k. lievhn, T. Xaf/el's Ja/iix'sb.,

p. 253.

Maiiz et Sœiiiiseli. — In Grue/e-Sœmisc/i. t. II, i, p. 93 et suiv., 1 fig.

1877. — Alexander. — Correspondenzbla/t der .ierzte in Rlieinland

septembre.

1878. — lîreil.bartli. — Beitrâf/e zur Kenutniss der Ectopia papill.

I. D. Giessen.

Klein. — Wiener médic. /n'csse. n" 31 et suiv. IJeber einem FaJlnoii per-

sislirenden Vupitlarmembran..

1879. — Carré. — Gazette d'ophlhalm., I, pl. 33, 3 observ. Débris d,- lu

membrane pupillaire.

1880. — Agnew. — Transacl. of Ihe Americ. opldhulmol. vor., p. 110.

Tliree cases of persistent pupillanj membrane.
Keyser.

—

Medic. and Surçic. Heporl., XLIIl, p. 30. l'hiladelpliia. Con-
f/cnital bands of the iris diniding the pupil info erjual v/tlres.

Power. — Trans. ophthalm. Soc. oft/ie United Kinr/dom, t. I. Case of per-

sistent pupillarij membrane.
Rllllisezewicz. — .iertzl. BUitter. n» 380, — r. Cenhr/lbl. f. ///. An;/..

1880, mars. Membran pnpill. pei-scr.



A. Samelsoil. — Ccntralhl. f. .l^/r/enA., juillet, p. 213. Ein ungewolin-

lic.her Fa/,1 persistirenden Pupillanncmbraii.
188-1. — H. Cohn. — Centralhl. f. pr. Aitr/., p. 97, 1 fig. Ziir aniiln-

mic (h'f persistirenden pupiltarmemhran.
Strealïield — His., p. 470 (simple indicationj

.

Uhtliofl". — Schôlers's jahresh. fig. 1881.

1882. — Diijardin. — /. des sciences médic. de Lille, p. 230. Un cas de
persistance de la membrane piipillidre.

Mooren. — Fûnf LUstren ophlhiihrini . Wii'ksninkeit, Wieshaden.
Scllleich. — Mittheil, ans der fipld liaini(d. Klinik in Tùhiiif/en, t. I. A.7/-

niscli statist. Bertrdge zur lehre der mijopie.

Runis/.ewicz. — Centralhl. f. pr. Aug., p. 38, 2 fig. Colobomu oculi,

mendtrana pnpillaris persistens l'olicoiùii. Ihid. p. 142, 1 fig. Ein Fall

von eonseridlen resten der endjri/onalem pupdlarmenihran.
Talko. — Klin. Monatsbl. f. Aug., p. 346, 2 fig. Ein Fall vonmembrana

pvpillaris pei'severans utriusqiie oculi.

1883. — Da Gama Pinto. — Arch. f. Aug., t. XIII, I, p. 82. Membrann
pupillaris perseverans.

Von Hasner. —• Operative entf'e.rnung der persistirenden pupillarniein-

bran durch Corebjse, l'rager Med. Wochensch., n" 47-48, v. Nagel's

Jaliresb, p. 418.

Schindelka. — Zeitsrhr f. oergl. Augenhk. p. 102. Membrane pupillaire

chez le cheval.

1884. — E. Berger. — Klin. Monatsbl. f. Aug., août, p. 281. Membra'nn
pupill. eines Auges, Schichfstaar beider Aiigen.

Von Hasner. — Centralhl. fur. Aug. janvier, p. 32. Mendivana pupill

pei-sec.

Makroeki. — .irch. /'. Aug., XIV, I p. 83. Memb. pupill. persee. cor-

nex adhmrens.

E. Franke. — Arch. Ophlh. t. XXX, 4, p. 289. Klinisch statistische Bei-

trage zur Lehre von der membrann pupillaris perseverans.

1885. — Dujardin. — J. des Sciences médic. de Lille, p. 6.53. Un cas

de persistance de la membrane pupillaire.

Hove. — Persistent pupillury membrane. Med. Rec. 1885.

1886. — Weal et Bock. — Pathol. Analom. des Auges, 2 fig.

G. Mayerliausen. — Klin. Monatsbl. f. Aug., janvier, p. 17. 3 fig.

Eine sehr seltene Form persistirenden pupillurmembran.
Lawrentgeff. — Centralhl. f. pr. Aug., p. l.'i. Membrana pupillaris per-

sistens oc. dextri.

Van Duyse.-— Contribution à l'étude des membranes pupillaires persis-

luntcs. :\nn. occ. 1886.
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DE

LÉGENDE EXPLICATIVE

LA PLANCHE HORS TEXTE

1" Staphylome postérieur assimilable au conus latéral congénital (d'après

Jœger).

La coloration de la papille est mate : la papille est plus rouge à la péri-

phérie : de sa partie interne part une bande jaune clair sous forme d'un cône

irrégulier ayant une direction oblique en bas et en dehors sans cependant

empiéter sur le territoire de la macula. La base concave du cône jaune clair

circonscrit un peu plus de la moitié de la circonférence de la papille. Le

cône lui-même est bordé des deux côtés par du pigment brun rougeâtre.

Il n'existe aucune lésion des membranes profondes mais la lésion décrite

plus haut semble toutefois devoir être rapportée au staphylome postérieur.

Outre la myopie acquise très prononcée qui existait chez le sujet, il y aTait

dans le corps vitré des flocons abondants gris noirâtres se déplaçant dans

les mouvements.
2° Rétinite pigmentaire (le dessin nous a été donné par M. le professeur

Panas) Le sujet âgé de 35 ans présente une vision nulle depuis la nais-

sance.

Le nerf optique est le siège d'une atrophie blanche caractéristique, les

vaisseaux sont très rétrécis . L'accumulation de pigment est surtout pro-

noncée à la périphérie, et en dehors du pigment anormal, le fond de l'œil

présente une coloration tigrée. Outre ces lésions, il existait une double

cataracte polaire postérieure.

3° Coloboma de la gaine du nerf optique (d'après Liebreich).

La papille est remplacée par une tache claire presque ronde, de la cou-

leur habituelle du nerf optique. De cette surface émergent de nombreux

vaisseaux. Leur disposition au niveau du limbe de la papille indique que

la surface papillaire n'est pas sur le même plan que le reste du fond de

l'œil (Perrin).

Ajoutons qu'il existe des inégalités de niveau semblables à celles déjà

représentées dans le cas de Van Duyse et caractérisées par des travées

grisâtres sur le milieu de l'excavation.
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4" Rétinite pîgmentaîre (M. Perrin).

La rétine est couverte d'agglomérations pigmentaires qui rappellent

l'aspect des corpuscules osseux. Beaucoup de ces amas suivent le trajet

des vaisseaux : leur ensemble forme une zone plus large du côté de la

macula à peu près circulaire et située à une certaine distance de la

papille. Celle-ci est décolorée; les artères rétiniennes sont filiformes, les

veines seules ont conservé leur volume.

Affection qui paraît s'être développée accidentellement chez un homme
de 35 ans à la suite d'un long séjour sous les tropiques. Il y a peu d'années

encore il possédait une vue irréprochable. Le début du mal fut marqué
par l'apparition d'une héméralopie rebelle; plus tard survint un rétrécisse-

ment progressif du champ visuel qui aujourd'hui permet difficilement au

malade de se conduire.

5o Colobome de la choroïde (d'après Liebreich).

Se traduit par une tache blanche ovale dont le bord supérieur est dirigé

vers le nerf optique et dont la partie inférieure s'étend vers les procès

, ciliaires. Sur toute l'étendue de la déhiscence, la sclérotique est fortement

repoussée en arrière et le bord de l'ectasie est en grande partie recouvert

par un limbe foncé de tissu choroïdien.

Dans le champ de l'ectasie on remarque une ligne courbe bleuâtre qui

représente le bord d'une ectasie plus profonde, au niveau de laquelle la

plupart des vaisseaux se recourbent ou paraissent brusquement inter-

rompus. La papille est ovale et son grand diamètre horizontal se distingue

par une coloration gris rougeâtre. Les vaisseaux rétiniens présentent aussi

en raison de la double ectasie une direction caractéristique (Perrin).

6» Fibres opaques de la rétine (d'après M. Chauvel) dessin inédit.

Elles forment une large zone blanche brillante située du côté opposé à

la macula. Cette plaque couvre environ le quart de la surface de la papille :

elle est entièrement opaque du côté du nerf optique : du côté opposé et à

mesure que les fibres divergent davantage elle se laisse mieux apercevoir.

Le bord de la tache du côté de la rétine est comme festonné.

Les vaisseaux rétiniens près de leur point d'émergence s'engagent dans

le tissu opaque, s'y perdent, puis réapparaissent au delà de ses limites,

les taches d'un rouge sombre disséminées sur l'image n'existaient pas sur

le modèle.

Paris — Typ. G. Chamerot, 19, rue des Saints-Pères, — 19472.






