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Biochim ie (le la cornée  norm ale  et pathologique.

Par ROGER WEEKERS,
Aspirant du Fonds National de la Recherche Scientifique.

L'étude rationnelle de la pathologie postule un fondement 
physiologique. De ce point de vue. le récent essor de la biochimie 
oculaire est riche en promesses d’avenir.

Dans le cadre de l’ophtalmologie, il semble que l’on n’ait 
pas accordé à la biochimie cornécnne l'attention qu’elle mérite. 
Certes, plusieurs faits déjà sont bien étudiés, c'est le cas de la 
perméabilité de la cornée et de la présence dans ce tissu de 
substances pathologiques. Par contre, des problèmes de première 
importance, le métabolisme hydrocarboné par exemple, ont été 
jusqu’à présent complètement négligés.

Peut-être n’est-il pas inutile, ne fut-ce que pour mettre en 
évidence les lacunes, de tenter une synthèse des faits expérimen
taux et cliniques déjà établis dans le domaine de la biochimie 
cornécnne. Ces acquisitions sont récentes, pour la plupart.

I. Composition chimique.

Bien qu'il soit possible de compter dans l'épaisseur de la 
cornée cinq tissus histologiquement distincts, à savoir : l'épithé
lium, la membrane de Bowman, la substance propre, la mem
brane de Descemet et l’endothélium, Krause 11) admet que l’é
tude analytique des constituants chimiques peut se réduire à 
trois objets. La composition de l’épi- et de l'endothélium serait, 
en effet, identique ; de même que celle de la membrane de Bow
man et de la substance propre.

A. Eau.
•Si l’on classe les tissus oculaires en se basant sur leur 

teneur en eau, la cornée occupe une place intermédiaire. La cor
née humaine contient 75% d'eau tandis que la concentration du 
même élément n'atteint que (55% dans le cristallin et dépasse 
85% dans la rétine (Fischer, 2).
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W e c k e r s ,  Biochimie de la cornée normale et pathologique 137

Obéissant à une règle très générale, la teneur en eau du 
tissu corneen s’abaisse avec l'âge (Bürger, Schlomka, 3). Cette 
déshydratation progressive est. vraisemblablement, le symptôme 
d'un ralentissement de l’activité métabolique.

De tous les tissus de l’œil, la cornée a la plus grande capa
cité de fixation d’eau (Kapazität der Wasserbindung, Fischer, 4) ; 
le cristallin ht plus faible. Par contre, la stabilité du lien unis
sant l’eau et le tissu (Intensität der Wasserbindung, Fischer, 5) 
est précaire pour la cornée ; maximum pour le cristallin.

En prenant comme critère le pourcentage d’eau extrait par 
un séjour d’une heure dans l’acétone absolu, Fischer ((>) distingue, 
assez conventionellement d’ailleurs. 62% d'eau « libre » et 13% 
d’eau « liée ».

Le parenchyme est particulièrement hydrophile : toute alté
ration de la perméabilité de l’épi- ou de l’endothélium augmente 
l’hydratation de la substance propre et modifie les qualités opti
ques de la cornée.

La teneur en eau du tissu cornéen est encore régie par d’au
tres facteurs plus complexes tel l’innervation du trijumeau 
(Tagawa, 7).

B. Protéines.
1. Epithélium et endothélium.

Cent grammes du résidu sec de ces tissus contiennent 42,1 
grammes de protéines insolubles et 31.2 grammes de protéines 
solubles. Ces dernières sont, dans leur presque totalité, incoagu
lables par la chaleur (Krause, 8).

2. Substance propre.
Les protéines des fibres du parenchyme cornéen sont com

posées en ordre principal de collagène et de mucoïde. La cha
leur transforme le collagène en gélatine. La mucoïde est une 
glucoprotéine.

L’élastine cimente les fibres les unes aux autres et ne joue 
vraisemblablement pas de rôle dans le métabolisme intracellu
laire.

La répartition des acides aminés dans ces diverses protéines 
a été étudiée par Krause (9).

,‘i. Membrane de Bowman.
Cette membrane présente de réelles analogies avec la cap

sule du cristallin. Elle contient un pourcentage élevé de substan
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138 W c e k e r s ,  Biochimie <lc la cornée normale et pathologique

ces hydrocarbonées dont la nature n’est pas connue mais qui, 
très vraisemblablement, proviennent du clivage de glucoprotéines 
(Krause, i), 10).

Les propriétés antigéniques de la cornée ne présentent pas 
de particularités remarquables ; par contre celles du cristallin 
le différencient des autres tissus de l'organisme (Wollmann et 
collab., 11).

C. Graisses.
L’étude analytique de l'extrait éthéré de la cornée démontre 

la présence de lipides, de phospholipides et de cholestérol. Les 
lipides totaux représentent 10% de l'extrait sec de l’épithélium 
et 1% de l'extrait sec de la substance propre. (Krause, 12). Ces 
proportions peuvent être considérablement augmentées dans cer
tains états pathologiques.

I). Hydrates de carbone.
On obtient en exprimant la cornée, une petite quantité de 

liquide contenant un sucre dont la nature est indéterminée 
(Leber, 13). Nous avons pu montrer, au cours d’expériences ré
centes dont les résultats n’ont pas encore été publiés, que l'extrait 
aqueux de cornée possède un pouvoir réducteur attribuable selon 
toute vraisemblance à la présence de glucose.

E. Sels minéraux.
Le résidu sec de la cornée d'un bétail âgé d’un an contient 

moins d’1% de cendres (Krause, 14). La répartition du calcium, 
du magnésium, du potassium, du sodium, du chlore, des phos
phates et des sulfates dans les tissus oculaires et en particulier 
dans la cornée a été déterminée par Fischer (15).

L’étude analytique des constituants chimiques, si complète 
et si minutieuse soit-elle, ne peut donner qu’une idée imparfaite 
des échanges métaboliques du tissu. Il faut distinguer dans tout 
organe vivant des éléments statiques lui assurant une structure 
et une morphologie déterminées et des éléments dynamiques qui 
prennent part au métabolisme et qui en déterminent les caractères 
physiologiques. Les premiers sont relativement faciles à déceler 
et à doser : leur structure est stable, ils existent en quantité abon
dante. Par contre, l'instabilité et la concentration parfois infime
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W e e k e r s ,  Biochimie de la cornée normale el pathologique 139

des seconds, la rapidité des réactions auxquelles ils prennent part, 
la fugacité des produits qui en résultent, compliquent singulière
ment l’étude du métabolisme.

II. Métabolisme.

Les connaissances actuelles du métabolisme cornéen sont 
tellement lacunaires qu’il est difficile, sinon impossible, de tra
cer un schéma cohérent des échanges chimiques prenant place 
dans ce tissu.

La température moyenne de la cornée est inférieure de plu
sieurs degrés à celle de l’iris (Duke-Elder, 16) ; le métabolisme 
cornéen est donc vraisemblablement assez lent.

Théoriquement tout au moins, la cornée peut prélever les 
substances nécessaires à sa nutrition à trois sources : le liquide 
précornéen, l’humeur aqueuse, le réseau capillaire périlim- 
bique. L’accord n'est pas fait sur leur importance relative.

Lober attribue au système circulatoire limbique un rôle capi
tal : la nutrition de la cornée serait satisfaisante à la périphérie 
mais précaire au centre (13).

D'après Wessely, l’apport énergétique se ferait surtout par 
¡inhibition et diffusion au départ de l’humeur aqueuse. Cet auteur 
ne nie pas le rôle possible du réseau sanguin limbique mais ne 
lui attribue qu’une importance relative (17).

Terry reconnaît une triple origine aux substances nutritives 
utilisées par la cornée ; celles-ci proviendraient à la fois et de 
l’humeur aqueuse et des larmes et de la vascularisation périphé
rique (18).

Iiollet souligne l'importance du rôle du liquide précor
néen (19).

En réalité, l’expérimentation incomplète sur laquelle reposent 
ces considérations n'autorise pas de conclusions formelles.

La glucose et. très probablement, l’oxygène sont les éléments 
les plus directement utiles au métabolisme cornéen.

La présence de sucre dans les larmes de l’individu normal, 
admise par certains auteurs, est niée par d’autres (Terry, 18 : 
Ridley, 20: Micluiïl et collab., 21). Par contre, la présence de 
substances réductrices dans l'humeur aqueuse ne peut être mise 
en doute el il est plausible d'admettre qu'une partie importante 
de ce pouvoir réducteur est attribuable à la glucose (Ask, 22).
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140 W e e k  e r s ,  Biochimie <le la cornée normale et pathologique

Quant à l'apport de sucre par le système capillaire limbique, il 
est actuellement impossible d'en estimer l'importance *.

Les larmes, l'humeur aqueuse et le sang peuvent tous trois 
fournir de l’oxygène à la cornée. Par sa structure et par sa 
situation, celle-ci se trouve dans des conditions plus favorables 
au métabolisme aérobique que le cristallin.

D'après Kôhra, l'activité métabolique de la cornée serait 
double : respiratoire et glycolytique. L’interruption de la circu
lation péricornéenne est sans influence ; par contre, la ligature 
des artères ciliaires postérieures fait apparaître en quelques 
heures un trouble œdémateux des couches profondes. A la suite 
de cette ischémie, le métabolisme de la cornée totale reste d’abord 
constant puis s'élève progressivement ; le métabolisme de l’endo
thélium s'abaisse rapidement.

La respiration de la cornée isolée serait plus active dans 
l'humeur aqueuse que dans le Ringer. La glycolyse aérobic serait 
au contraire plus élevée dans le Ringer que dans l’humeur 
aqueuse. Enfin, la glycolyse anaérobie serait indépendante du 
milieu de suspension (23).

Dès 1904. Bullot avait reconnu que l’endothélium, surtout 
dans ses portions périphériques, était sensible à l'anoxémie (24). 
Le pannus dégénératif serait le symptôme d'un renouvellement 
insuffisant de l'humeur aqueuse (Terry, 18).

Quant aux échanges métaboliques se déroulant dans la subs
tance des cellules épi- ou endothéliales ou dans l’épaisseur des 
fibres du parenchyme, ils nous échappent presqu'entièrement. 
Tout au plus a-t-on démontré l’existence dans la cornée de quel
ques substances qui, n’étant pas des éléments de structure, sont 
peut-être des métabolites à moins qu’elles ne soient encore de 
simples produits de diffusion. Tel est le cas des acides maliquc, 
citrique (Krause, Stock, 25) et formique (Krause, Weekers, 26), 
de l’inositol (Krause, Weekers, 27) et de la créatine (Krause, 
Tauber, 28).

Le métabolisme intratissulaire de la cornée offre actuelle
ment un vaste champ de recherches. Une connaissance appro
fondie de ces échanges chimiques jetterait sans aucun doute

1 Le taux eu glucose du liquide tissulaire de la cornée est inférieur à 
celui du plasma et légèrement supérieur à celui de l'humeur aqueuse. ( lioijer 
Weekers, G. K. Soc. Biol. 1940, sous presse.) 11 est possible que la glucose de 
la cornée provienne en partie importante du réseau capillaire périlimhique.
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W c e k e r s ,  Biochimie de la cornée normale et pathologique 141

quelque lumière sur le chapitre de l’étiologie des kératites dia- 
thésiques ; elle permettrait d’accroître le nombre de réussites des 
greffes cornéennes.

III. Perméabilité.
A l'état normal, les échanges d’eau entre la cornée d'une 

part, le liquide précornéen et l’humeur aqueuse d’autre part, 
sont vraisemblablement minimes. Fischer admet comme une 
éventualité relativement fréquente la pénétration d’eau d’avant 
en arrière au départ du liquide lacrymal. Le phénomène initial 
serait une altération de la composition chimique des larmes 
ayant comme conséquence immédiate un changement de la per
méabilité épithéliale et comme conséquence lointaine une hydra
tation du parenchyme cornéen. Le traumatisme avec perte de 
substance de l’épithélium déclenche, à fortiori, le même enchaîne
ment de faits.

Fischer a démontré la semi-perméabilité, de l’extérieur vers 
l'intérieur, de la cornée pour l’oxygène (29). Ce gaz atteindrait 
l’endothélium où il serait utilisé. Pour franchir l'épithélium, 
l’oxygène doit, au préalable, être dissous dans un liquide, en 
l’occurrence des larmes (Colési, 30).

L’anhydride carbonique peut également traverser la cornée 
mais cette fois en direction inverse, c’est-à-dire des milieux intra- 
oculaires vers l’air ambiant (Fischer, 29). En une heure, 0,02 à 
0,05 cc. de CO, franchiraient la barrière cornéenne. (Redslob, 
Tremblai/, 31). La rapidité de ce transport ne semble pas régie 
exclusivement par des lois physiques : Ilakker a montré l’exis
tence dans la cornée, comme d’ailleurs dans le cristallin, d’une 
enzyme accélérant l’équation H,CO;, >- H,0 -f CO, (32) et faci
litant ainsi l’élimination de l’anhydride carbonique dont le lieu 
et le mode de formation nous sont actuellement inconnus.

Un grand nombre d’expériences a été consacré à l’étude de 
la perméabilité de la cornée aux substances les plus diverses. Il 
est admis que l’intégrité absolue de l’épi- ou de l’endothélium est 
la condition indispensable au maintien d'une perméabilité nor
male. Le rôle de facteurs, tels la grosseur moléculaire, la nature 
de la charge électrique, la concentration de la solution, la durée 
de l’expérience est discuté dans ces publications. Les iodures de 
sodium et de potassium, le nitrite de sodium, franchiraient la 
cornée dans les deux directions centripète et centrifuge. La rapi-

D
ow

nloaded from
 http://karger.com

/oph/article-pdf/100/3/136/3325130/000299901.pdf by U
niversitÃ©

 de LiÃ©
ge user on 11 O

ctober 2023



142 W e c k e r s ,  Biochimie de la cornée normale et pathologique

dite du passage de ces sels serait proportionnelle aux concentra
tions utilisées (Klein, 33). Dans son volumineux travail sur l’acide 
citrique de l’humeur aqueuse, Grônvall conclut à la perméabilité 
de la cornée aux citrates (34). La pression osmotique colloïdale 
du sérum suffit à faire franchir la barrière cornéenne à l’ion Cl 
non seulement de dehors en dedans mais aussi de dedans en 
dehors (Klein, Sarkany, 35). Fischer conclut cependant à la semi- 
perméabilité de la cornée en ce qui concerne le NaCl (36). L'hypo
tension oculaire accélère le passage de la plupart des substances 
(Colombo, 37).

L’étude de la perméabilité cornéenne se justifiait autrefois 
par la nécessité thérapeutique d'introduire dans l’œil des médi
caments soit mydriatiques soit miotiques et hypotenseurs. Très 
tôt, l’ophtalmologiste s’est préoccupé de connaître les conditions 
optimum de pénétration de ces substances. L’intérêt de ce pro
blème s’étend actuellement à d’autres considérations plus géné
rales qui intéressent le métabolisme cornéen et même oculaire.

Si l’épithélium trouvait dans les larmes toutes les substances 
nécessaires à sa nutrition et y déversait tous les produits de dé
chets de son métabolisme ; si les échanges énergétiques de l’endo
thélium étaient limités à l’humeur aqueuse ; si, enfin, le par
enchyme n’avait aucune activité, le problème de la perméabilité 
cornéenne serait simple. En fait, les conditions du métabolisme 
sont infiniment plus complexes : l’oxygène utilisé par l’endothé
lium provient vraisemblablement de l’air ambiant et doit tra
verser la presqu’entièreté de la cornée pour atteindre les couches 
profondes, la vascularisation limhique semble fournir aux por 
lions périphériques tout au moins des substances nécessaires à la 
vie du tissu. La perméabilité de la barrière cornéenne prend alors 
un intérêt plus grand, intérêt qui s'accroît encore si l’on admet, 
et ceci esl vraisemblable, que des tissus plus profondément situés, 
tel le cristallin, prélèvent et rejettent dans l’atmosphère extérieure 
des éléments nutritifs et des déchets de leur propre métabolisme.

IV. Modifications pathologiques.
Les lésions cornéennes relèvent de deux mécanismes bien 

distincts. Le phénomène pathologique peut être local dans sa 
cause et ses effets ; tel esl le cas de l’érosion cornéenne trau
matique compliquée d’infection et aboutissant à la formation 
d’une taie. L’altération de la cornée peut, au contraire, n’être que
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le symptôme d’une lésion touchant un organe lointain, tel par 
exemple la kératomalacie conséculive à une lésion intestinale em
pêchant la résorption de la vitamine A.

A. Causes locales.
Au stade initial, le phénomène pathologique peut toucher 

électivement soit l’épi- ou l’endothélium, soit la vascularisation 
limbique, soit encore l’innervation. Quel que soit le point de dé
part, l'interdépendance de ces divers facteurs est telle qu'il est 
exceptionnel que la lésion ne s’étende soit en surface, soit en 
profondeur et n’intéresse finalement un segment plus ou moins 
important de la cornée.

L’épithélium peut être lésé ou détruit par des causes diverses, 
traumatiques, infectieuses ou caustiques. Cette altération mène 
inévitablement à une hydratation pathologique du parenchyme. 
La cornée s'opacifie dès que sa teneur en eau atteint 8(5% 
(Fischer, 38).

Les lésions de l’endothélium ont les mêmes répercussions sur 
l’hydratation et la transparence parenchymateuses, elles sont 
toutefois plus rares.

Diverses preuves expérimentales tendent à faire admettre 
(pie la nutrition des parties périphériques de la cornée dépend 
du réseau capillaire limbique. Une entité clinique, la dystrophie 
épithéliale de la cornée, s’accompagne d’altérations vasculaires 
du tissu sous-conjonctival (Filatow, Kalfu, 39).

Le rôle trophique du trijumeau sur le tissu cornéen est 
encore discuté. La section de ce nerf entraîne, toutefois, en un 
temps extrêmement court des modifications de structure déce
lables par diverses méthodes d'examen (Tagawa, 7).

Que la lésion soit à l'origine épi- ou endothéliale, vasculaire 
ou nerveuse, la conséquence lointaine sera toujours une altéra
tion des composants chimiques du tissu. Le leucome contient 
trop de potassium et trop peu de sodium (Motegi, 40).

Le traitement local par les sels d’argent et de cuivre peut 
aboutir, s'il est prolongé pendant un temps très long, au dépôt 
dans le tissu cornéen de fines particules métalliques (Sallmann, 
41 ; Friedmann, Rotth, 42).

B. Causes générales.
Les kératites diathésiques sont un exemple de l'interdépen

dance étroite de la pathologie oculaire et de la pathologie géné-
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raie. Un excellent résumé de la littérature récente concernant ce 
sujet a été publié par Hanke (43).

Les maladies infectieuses, s’accompagnant de fièvre, altèrent 
l’éclat des yeux. Fischer attribue ce phénomène à une modifi
cation de la teneur en eau et de l'indice de réfraction de la cor
née (44).

Certaines substances qui. installées dans le cul de sac con
jonctival ou mises en contact avec les couches superficielles de 
la cornée, exerçaient leur action sur le parenchyme au travers 
de l'épithélium, peuvent, si elles sont administrées par d’autres 
voies, agir sur le même tissu soit au travers de l’endothélium, 
soit par l'intermédiaire de la circulation limbique. Tel est le cas 
des sels d’argent (Steindorff, 45; Metzger, 4(5; Bücklers, 47) et 
d’or (Bonnet et collab., 48; Sallmann, 49): des dérivés chlorés du 
méthane, de l'éthane et de l'éthylène (Steindorff, 50).

Xérosis et Kératomalacie.
L’étiologie en est bien établie. La kératomalacie est une 

manifestation d'une carence en vitamine A. Celle carence est ab
solue si la teneur de l’alimentation est insuffisante ; elle est 
relative si, en présence d’un apport alimentaire suffisant, la ré
sorption intestinale ou l’utilisation tissulaire est déficiente. Les 
lésions hépatiques sont parfois la cause d une avitaminose rela
tive et l'association ictère-kératomalacie est fréquente. Les ma
ladies infectieuses, les affections intercurrentes sont des facteurs 
prédisposants, de même que la carence en vitamine B combinée 
au déséquilibre minéral de l’alimentation (McCollum et col
lab., 51).

La vitamine A elle-même ou, tout au moins, une substance 
voisine constitue une des étapes du blanchiment du pourpre ré
tinien. La xérophtalmie s’accompagne d'héméralopie et l’évolu
tion clinique de ces deux symptômes est souvent parallèle.

Le métabolisme cornéen dépend très vraisemblablement d'un 
apport constant, exogène de vitamine A, mais le rôle précis de 
cette dernière reste actuellement obscur.

Dégénérescence hépato-lenticulaire, pseudosclérose 
ou maladie de Wilson.

Ce syndrome est caractérisé par une cirrhose hépatique et 
une dégénérescence lenticulaire ; il s’accompagne souvent de 
l’apparition dans des portions périphériques de la membrane de
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Descemet de particules brunes ou vertes formant l'anneau de 
Kayser-Fleischer. La nature chimique de ce pigment reste contro
versée. Vogt le considère comme un protéinate d’argent associé 
à une petite quantité de cuivre (52, 53) bien que Kubik, Gerlach 
et Rohrschneider nient la présence d’argent et admettent que la 
teneur en cuivre ne dépasse pas les concentrations physiologiques 
(54, 55). Kubik l’apparente à l’urobiline (57), rapprochement cri
tiqué par Melanowski (58).

Kératocône.
Nombre d’auteurs admettent l’origine endocrinienne du 

kératocône mais l’accord n'est pas fait sur la nature de la glande 
à incriminer. Une altération du métabolisme calcique est vrai
semblablement un facteur prédisposant sinon déterminant. 
L’existence simultanée d’un kératocône, de sclérotiques bleues, 
d’une décalcification et d’une fragilité osseuses en est une preuve 
(Tôrôk, Redway, 59).

On décèle parfois, dans le tissu d’une cornée conique, un 
dépôt pigmentaire. Ce serait, d’après Kraupa, de l’hémosidérine, 
vestige d’hémorragies périphériques (60).

Oedème cornéen.
Cet œdème est vraisemblablement dû, soit à une élévation 

de la teneur en eau intéressant l’entièreté de l’organe, soit à une 
modification de la répartition de l’eau entre les différents élé
ments de la cornée. Les causes en sont multiples.

L’œdème du glaucome est souvent la manifestation de 
l’hypertension. Il est alors d’autant plus accusé que l’œil est 
plus dur et disparaît au moment de la décompression. Il existe 
toutefois des cas où les symptômes : hypertension et oedème 
doivent être dissociés. Magitot signale des exemples où l’injec
tion rétrobulbaire d'alcool chez des glaucomateux fit disparaître 
l'œdème sans modifier la tension (61).

Il est d’autres œdèmes cornéens dont l’étiologie est bien plus 
complexe, tels l’œdème allergique paroxystique ( Weekers, 62) 
et l’œdème intermittent s’accompagnant d’hypercholestérinémie 
(Aubineau, 63). La coexistence d une uvéite dont la gravité peut 
être très variable, est la règle dans cette affection. L’examen 
général révèle souvent une intolérance digestive à l'égard de cer
tains aliments et de l'hypercholestérinémie. Ce dernier symptôme

OpkthalmoloKica. Vol. 100, îio. 3 (Sept. 1940). 10
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serait, pour Weekers, une manifestation allergique; Aubineau le 
considère comme la cause de l’imbibition de la cornée.

Arc sénile, arc lipoïdique ou gérontoxon.
La dénomination arc lipoïdique devrait être adoptée de pré

férence à toute autre car cette lésion n’est pas l’apanage des 
personnes âgées, elle apparaît parfois chez des individus jeunes 
( Joël, 64). Elle consiste en une infiltration de la cornée par de la 
graisse et du cholestérol (Rohrschneider, 65). Elle est plus dense 
dans les couches profondes que superficielles.

L’infiltration de l’arc sénile est primitive et doit, pour cette 
raison, être distinguée de la dégénérescence graisseuse secondaire 
à des altérations graves du tissu cornéen telles les cicatrices et 
les leucomes.

La cause de l’arc lipoïdique semble bien être l’hypercholes- 
térinémie que celle-ci soit absolue ou relative : absolue, si la 
teneur du sang en cholestérine est anormalement élevée ; rela
tive, si la cholestérinémie est normale mais l’utilisation tissu
laire déficiente (Sâgov, 66).

On obtient, expérimentalement, une lésion semblable à l’arc 
sénile en nourrissant un lapin, pendant quelques semaines, au 
moyen d’une nourriture riche en cholestérine et en huile de lin 
(Kuyser, 67).

Dystrophia adiposa ou xanthomatose de la cornée.
Cette lésion est, comme l’arc sénile, la conséquence d’un 

dépôt dans le tissu cornéen de substances lipoïdiques dont le 
cholestérol. Elle s'en distingue par l’étendue plus grande de la 
zone altérée. Comme pour le gérontoxon également, la cause de 
ce dépôt semble être, dans la plupart des cas au moins, une lipé
mie ou une cholestérinémie élevée (Meyer, 68; Gilbert, 69; Engel- 
king, 70).

Dystrophia calcarea corneae.
L’opacification de la cornée par dépôt lent et progressif de 

sels de calcium a été décrite par Axenfeld et a été attribuée par 
ce même auteur à une malnutrition tissulaire (71). Cette dystro
phie primitive diffère essentiellement de la dégénérescence cal
caire survenant dans un tissu mortifié et dévitalisé.
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Dystrophia urica corneae.
Cette entité clinique résulte du dépôt de cristaux d'urates de 

sodium dans la cornée (Volmer, 72; Scheffel, 73; Uhthoff, 74). 
Cette dystrophie apparaît parfois chez des malades atteints de 
goutte et peut alors être sensiblement améliorée par la suppres
sion des bases puriques de l’alimentation (Volmer, 12; van der 
Hoeve, 75).

La cornée peut enfin être le lieu de dépôt de diverses sub
stances telles le glycogène (Vogels, 76) et l'amyloïde (Lewkojewa, 
77). La pathogénie de ces altérations reste obscure. Les cas cli
niques sont rares et l’expérimentation n’ayant pas encore repro
duit ces lésions, leur étude systématique n'a pu être entreprise.

Résumé.
La composition chimique de la cornée est suffisamment 

connue pour servir de base à des recherches de physiologie.
Les réactions chimiques qui prennent place dans ce tissu 

sont relativement lentes. Elles n’en sont pas moins d’une impor
tance capitale pour le tissu.

La perméabilité de la cornée à l’oxygène, à l’anhydride car
bonique et à divers sels minéraux a fait l’objet de nombreuses 
expériences. Les résultats acquis sont parfois contradictoires ; 
l’extrême difficulté des techniques est la cause de ces discor
dances.

Les modifications pathologiques des constituants de la cor
née ont fait l’objet de belles recherches cliniques. Malheureuse
ment, les observations les plus fouillées n’enregistrent, dans la 
plupart des cas, qu’un stade terminal, aboutissement de phéno
mènes pathologiques dont la cause reste obscure.

Zusammenfassung.
Die chemische Zusammensetzung der Hornhaut ist genügend 

bekannt, um als Grundlage physiologischer Untersuchungen zu 
dienen.

Die chemischen Reaktionen, die sich in diesem Gewebe ab
spielen, sind verhältnismäßig langsam.

Die Durchlässigkeit der Cornea gegenüber Sauerstoff, Koh
lensäureanhydrid und verschiedenen anorganischen Salzen war 
Gegenstand zahlreicher Experimente. Die Ergebnisse sind z. T. 
widersprechend; die außerordentliche Schwierigkeit der tech
nischen Methoden ist Ursache dieser Unstimmigkeiten.

io*
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Die pathologischen Veränderungen der Bestandteile der Cor
nea waren Gegenstand interessanter klinischer Untersuchungen. 
Leider stellen auch die am sorgfältigsten durchgeführten Beob
achtungen in den meisten Fällen nur ein Endstadium fest, das 
Ergebnis pathologischer Erscheinungen, deren Ursache unklar 
bleibt.

Summary.
The chemical composition of the cornea is sufficiently 

known to form the basis of physiological research. The chemical 
reactions taking place in this tissue are relatively slow.

The permeability of the cornea with regard to oxygen, car
bonic anhydrid and various mineral salts has been the object of 
many experiments. The results obtained are partly contradictory, 
due to the extreme difficulty inherent in the technique.

The pathological modifications in the composition of the 
cornea have been the object of interesting clinical research. Un
fortunately, the most careful observation could in most cases re
gister a final stage, the result of pathological phenomena, the 
cause of which remains obscure.
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