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Roger WEEKERS (Li¢ge) (*). — Apergus biochimiques sur Ia
pathologie cornéenne.

Nous voudrions, en une bréve synthése, grouper les faits
expérimentaux et cliniques actuellement connus en biochimie
cornéenne. Les acquisitions dans ce domaine sont récentes pour
la plupart; il est & prévoir que dans I'avenir elles constitueront
le fondement principal des études pathologiques.

D'importantes lacunes subsistent. Peut-étre n'est-il pas inu-
tile de les signaler pour aider & les combler.

Nous envisagerons successivement : la constitution chimique,
le métabolisme, la perméabilité de la cornée. Nous esquisserons
également une étude des altérations pathologiques.

A. — COMPOSITION CHIMIQUE.

La cornée contient 75 9, d'eau. Son hydratation est supé-
rieure a celle du cristallin, inférieure a celle de la rétine
(Fischer, 1). Conformément a une régle trés générale, la teneur
en eau de ce tissu s'abaisse avec 1'dge (Biirger, Schlomka, 2).

Le collagéne, la mucoide et 1'élastine constituent la majeure
partie des protéines. Leur répartition varie dans les différentes
couches cornéennes (Krause, 3).

Les lipides totaux représentent 10 9, de I'extrait sec de 1'épi-
thélium et | 9, seulement de I'extrait sec de la substance pro-
pre. lls consistent essentiellement en lipides, phospho-lipides et
cholestérol (Krause, 3).

Les -substances hydrocarbonées sont mal connues. L’extrait
aqueux posséde un pouvoir réducteur attribuable a la présence

(*) Aspirant du Fonde National de la Recherche Scientifique.



SR

de glucose. Le taux de ce sucre dans la cornée varie parallele-
ment a la glycémie (Weekers, 4).

Le tissu cornéen contient enfin du calcium, du magnésium,
du potassium, du sodium, du chlore, des phosphates, et des
sulfates (Fischer, 5).

B. — METABOLISME.

La température moyenne de la cornée est inférieure de plu-
sieurs degrés a celle de I'iris (Duke-Elder, 6); le métabolisme
est donc vraisemblablement assez lent,

En théorie tout au moins, la cornée peut prélever les sub-
stances nécessaires a sa nutrition A trois sources : le liquide pré-
cornéen, I'humeur aqueuse et le réseau capillaire périlimbique.
L'accord n'est pas fait sur leur importance relative (Leber, 7;
Wessely, 8; Terry, 9; Rollet, 10).

Le glucose est un élément capital du métabolisme tissulaire.
L’humeur aqueuse et le sang des vaisseaux périlimbiques en
contiennent certainement; par contre, la préscnce de ce sucre
dans les larmes est discutée (Ridley, 11; Michail et collab., 12).
Une partie au moins du glucose de la cornée provient vraisem-
blablement du réseau capillaire périlimbique (Weekers, 4).

De par sa situation et sa structure, la cornée regoit de ’oxy-
géne en abondance.

Kohra consacre plusieurs séries d'expériences a 'étude de
1'activité métabolique, respiratoire et glycolytique de la cornée
et recherche particulitrement I'influence de la nature du milieu
ambiant sur ces phénomenes (13).

Quant aux échanges se déroulant dans la substance des cel-
lules épi ou endothéliales ou dans 'épaisseur des fibres du
parenchyme, ils nous échappent presqu’entiérement. Tout au
plus a-t-on démontré I'existence dans la cornée de quelques
substances qui, n'étant pas des éléments de structure, sont,
peut-étre des métabolises & moins qu'elles ne soient encore de
simples produits de diffusion. Tel est le cas des acides, mali-
que, citrique (Krause, Stack, 14) et formique (Krause, Weekers,
15), de l'inositol (Krause, Weekers, 16) et de la créatine
(Krause, Tauber, 17).

C. — PERMEABILITE.

[l est unanimement admis que l'intégrité de I'épi et de
I’endothélium est la condition essentielle au maintien d'une
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perméabilité normale. Le parenchyme cornéen étant trés hydro-
phile, toute lésion épithéliale ou endothéliale se manifeste par
une hydratation anormale de la substance propre.

La cornée serait semi perméable a I'égard de diverses sub-
stances : 1'oxygene par exemple pourrait la franchir de I'exté-
rieur vers l'intérieur; l'anhydride carbonique en direction
inverse, c'est-a-dire de l'intérieur vers 'extérieur (Fischer, 18).
Le transport de I'anhydride carbonique est, vraisemblablement,
facilité par l'action d'une enzyme accélérant la réaction
H, CO,—H.0+CO, (Bakker, 19).

Il sortirait du cadre de cette étude de mentionner les tres
nombreuses expériences qui concernent le passage, au travers
de la cornée, de sels minéraux et de substances colorantes. Les
résultats n'en sont pas toujours concordants. La difficulté tech-
nique de ces recherches est la cause de ces divergences.

D. — MODIFICATIONS PATHOLOGIQUES.
1. Causes locales.

Au stade initial, le phénoméne pathologique peut toucher
é&lectivement 1'épi ou I'endothélium, la vascularisation limbique,
ou l'innervation,

Quelle que soit la nature de 'agent pathologique, la consé-
quence immédiate d'une lésion épithéliale ou endothéliale est
une altération de la perméabilité; la conséquence lointaine une
hydratation du parenchyme.

Une entité clinique, la dystrophie épithéliale s'accompagne
d’altérations vasculaires du tissu sous-conjonctival (Filatow,
Kalfa, 20).

Le réle trophique du trijumeau sur le parenchyme cornéen
a été souvent discuté et l'accord n'est pas fait a ce sujet. La
section de ce nerf entraine, toutefois en un temps trés court, des
modifications de structure (Tagawa, 21).

Au cours de 1'évolution du phénomene pathologique, la com-
position chimique du tissu cornéen se modifie. Réversibles au
début, les altérations deviennent rapidement définitives. Le
leucéme, stade terminal, contient trop de potassium et trop peu

de sodium (Motegi, 22).
Il. Causes générales.

La Kératomalacie est la manifestation d'une carence en vita-
mine A. Celle-ci est absolue si la quantité de vitamine contenue
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dans 1'alimentation est trop faible; elle est relative si, en pré-
sence d'un apport alimentaire suffisant, la résorption intestinale
ou lutilisation tissulaire est déficiente. Le kératomalacie
s’accompagne fréquemment d'ictéere et d'héméralopie; symp-
tdmes qui témoignent 1'un du rdle joué par le foie dans le méta-
bolisme de la vitamine A, l'autre de la parenté du pourpre
rétinien avec les caroténoides. Le réle précis de la vitamine A
dans le métabolisme cornéen n'est pas connu.

L'étiologie endocrinienne du Kératocéne est admise par de
nombreux auteurs. 1l semble qu'une altération du métabolisme
calcique puisse étre une cause prédisposante. L'association de
déformations cornéennes, de sclérotiques bleues et de décalcifi-
cations osseuses en est une preuve (Torok, Redway, 23).

Certains cedémes cornéens semblent relever d'une cause
générale tel est le cas de l'cedéme allergique paroxystique
(Weekers, 24) et de l'cedéme intermittent s'accompagnant
d’hypercholestérinémie (Aubineau, 25). La coexistence d'une
uvéite dont la gravité est trés variable est la régle dans cette
affection. L’examen général révéle souvent une intolérance
digestive & I'égard de certains aliments et de |'hypercholesté-
rinémie. Ce dernier symptome serait, pour Weekers une mani-
festation allergique; Aubineau le considére comme la cause de
I'imbibition de la cornée.

Le tissu cornéen peut enfin étre le lieu de dépdt, en quantité
anormalement élevée, de substances telles la graisse et le cho-
lestérol (Rohrschneider, 26; Meyer, 27; Gibert, 28; Engelking,
29), les sels de calcium (Axenfeld, 30) I'urate de sodium (Vol-
mer, 31; Scheffels, 32; Uhthoff, 33) le glycogéne (Vogels, 34)
ou |'amyloide (Lewkojewa, 35). Dans beaucoup de cas 1'alté-
ration de la composition chimique de la cornée témoigne d'une
altération du métabolisme général,
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