MALADIES DE LA RETINE.

seaux donl la membrane adventice est le siege d'une prolifération active de
tissu conjonctif. Les artéres et les veines se présentent alors & Pophtalmoscope
amineies et comme étouflées entre les irainées blanchatres qui les limitent de
chaque edté.

% RETINITES SYMPTOMATIQUES

Cette classe de rétinites, la plus intéressante el la mieux connue aujourd’hui,
comprend la rétinite syphilitique, la rétinite albwminurique, la rétinite diabe-
tique et la rétinite leucémaque.

Quelques autres variétés rares (rélinite oxalurique, rétinite de 'anémie perni-
cieuse, rétinite ictérique) méritent d’étre mentionnées.

a. — RETINITE SYPHILITIQUE

La rétinite syphilitique s'observe a la période intermédiaire entre les aceidents
secondaires et les accidents tertiaires. Elle coexiste avec des reliquats d’iritis,
des synéchies postérieures. Le plus souvent elle se complique de choroidite et
constitue alors une ehorio-rétinite syphilitique.

La rétinite syphilitique se manifeste a ’ophtalmoscope par un trouble nébu-
leux, localisé surtout au niveau du pole postérieur de I'ceil el au voisinage de
la papille. Ce trouble a un reflet grisitre et quelquefois bleuatre; il dépend
surtout de la présence dans les parties profondes du corps vitré, de fines gra-
nulations formant comme une poussiére se déplacant parfois sous forme de
nuage. La papille est hypérémiée, ses conlours ont perdu leur netteté et sa
surface parait voilée. Les veines réliniennes sonl congestionnées, torlueuses.
On n’a signalé, malgré cette congestion intense, que trés rarement des hémor-
ragies de la rétine.

De Graefe a décrit une forme particuliére, observée aussi par Dehenne, dans
laquelle les lésions sont localisées au pourtour de la macula. La papille, dans
cesacas, ne présenle pas les Iésions indiquées ci-dessus. Celle forme est trés rare.

‘La participation de la choroide 4 'inflammation de la rétine est, au contraire,
fréquente, et I'existence habituelle de lésions du corps vitré (corps flottants)
fait que l'expression de chorio-rétinite syphilitique mérite d’étre employée le
plus habituellement.

Les troubles fonctionnels consistent dans la sensation d’un brouillard plus ou
moins épais au-devant de I'ceil. L'acuité visuelle est toujours diminuée et tombe
souvent trés bas. La vision périphérique est relalivemenl meilleure que la vision
centrale. Il y a quelquefois un scolome central et fréquemment sensation de
mouches volantes répondant aux opacités du corps vilré. Le sens des couleurs
n’est pas notablement altéré, au début du moins.

La marche de la rétinite syphilitique est lente et les rechutes sont fréquentes.
Les dewx yeux sont le plus souverl allteinls, quoique & des degrés différents.

La terminaison varie. Lorsque l'affection est reconnue et traitée au début, la
guérison compléte peut éire obtenue. Le plus souvent, il reste des traces de la
maladie, et dans%es cas on1 la choroide a participé a I'inflammation, on constate
plus tard des plaques d’atrophie choroidienne blanches et brillantes avee des
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dépots irréguliers de pigment. En méme temps, on trouve les signes d'une
atrophie de la papille, avec paleur du disque el amincissement des vaisseaux.
I’atrophie peut aussi se produire alors que la rétine seule a été atteinte.

Le pronostic est donc toujours grave lorsque I'on constate I'existence d’une
rétinite syphilitique, en raison des récidives et de la terminaison possible par
atrophie. Il prend une gravité particuliere dans la forme décrite par de Graefe
sous le nom de rétinite récidivante. Dans cette forme, les lésions portant sur la
macula, il se produit un scotome central et les récidives sont nombreuses.

Le traitement consiste a prescrire sans retard les préparations mercurielles
el iodurées. On fera faire des frictions quotidiennes avec 'onguent napolitain
et 'on prescrira I'iodure de potassium en commencant parla dose de 2 grammes
el en augmentant progressivement jusqu’a 5 grammes et plus. On peut substi-
luer aux frictions les injections sous-cutanées de sublimé, de peplonate de
mercure ou d’huile grise.

Les instillations de collyre a I'atropine sont utiles, en raison de la fréquence
des complications iriennes. Tout travail appliquant sera interdit, et I'eeil sera
préservé d'une lumiére trop vive par I'usage de conserves a verres teintés.

b. — RETINITE ALBUMINURIQUE

La rétinile albwminurique, encore appelée néphrétique, occupe la premiére
place parmi les rétinites secondaires. Elle a été observée directement pour la
premiere fois par Tiirck, mais antéricurement les troubles oculaires liés a
Palbuminurie avaient été signalés par Bright (1836), par Christison, Rayer,
Landouzy (Annales d oculistique, 1849, t. XXII). Lécorché, Liebreich, Forster,
de Graefe ont consacré des mémoires importants & sa description.

Etiologie. — La fréquence de la rétinite albuminurique a été diversement
appréciée. Tandis que Landouzy a rencontré les troubles oculaires 15 fois sur
15 chez les albuminuriques, Lécorché pense qu'elle existe dans la proportion
de 21 pour 100 et Forster n’admet que le chiffre de 6 4 7 pour 100.

Ce sont les néphrites chroniques, surlout la forme amyloide, qui s’accom-
pagnent le plus fréquemment de rélinite albuminurique, et, dans ces cas, il
estdifficile de dire quelle part revient aux troubles mécaniques de la circulation
ou a lintoxication du sang dans la production des lésions rétiniennes. Les
néphrites consécutives a I'intoxication saturnine et aux fidvres intermittentes
graves peuvent lul donner naissance. Enfin la grossesse, les tumeurs abdomi-
nales et la scarlatine, sont une cause fréquente de rétinite albuminurique dés
qu'elles se compliquent de lésions rénales. Parfois, on 'a vue survenir a la
suite de la néphrite catarrhale a frigore.

Anatomie pathologique. — L'examen de la rétine a pu étre fait dans
quelques cas, au microscope. Au début, la rétine est infiltrée par un exsudat
séro-albumineux; plus tard, les lésions portent surle tissu cellulaire rétinien qui
a ¢té trouvé hypertrophié et sclérosé ou en dégénérescence graisseuse. Les
fibres nerveuses présentent un état hypertrophique variqueux pm"ticuliel‘(Lebe-r).
Les parois des vaisseaux sont sclérosées et I'endothélium dégénéré obstrue leur
calibre, délerminant la formation d’embolies périphériques. Lorsque la rétine est
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atrophiée, elle prend par places un aspect cicalriciel et adhére intimement & la
choroide.

Symptémes. — Au débul, I'examen 0911?&]1noscopique du fond de l'(f-:il montre
une congestion de la papille, avec stliI'uSIQn séreuse au pourtour. (Aret., (Bdf’:lrlf‘,
rétinien péripapillaire donne un aspect grisitre aux _p‘ar-tlee de la I‘Clll}(‘, avoi-
sinant la papille. L’hypérémie de celle-ci est quelquefois assez prononceée pour
faire songer 4 une névrite, et son apparence rappelle celle de la papille étranglée
avec slase. L

Les arléres ont un volume peu considérable. Les veines sont, au contraire,
tortueuses, dilatées. : : :

Les lésions caractéristiques de la rétinite albuminurique, qui (‘]L}E'.‘](ll_l(:f(?ls ne
s'accuse que par ces troubles circulatoires, consistenl dans I'apparition d’hémor-
ragies et de taches blanches. _ ‘ 2 1

Les hémorragies se font sur le trajet des vaisseaux, elles sont considérables,
en forme de flammeéches, striées sur leurs bords. Les taches blanches, plus ou
moins nombreuses, se groupent a une petite distance de la papille. Autour de la
macula, clles sont plus peliles el affectent une disposition étoilée et rayonnante
J caractéristique. Celte disposi-
tion radiée est en rapport avec
celle des fibres nerveuses dans
celle région.

Un examen attentif permet
généralement de reconnailre
que les taches blanches occu-
pent une situation différente
dans D'épaisseur de la rétine.
Les unes sont plus “superfi-
cielles; elles sont stri¢es a leur
périphérie et se trouvent sur
le trajet des vaisseaux qui dis-
paraissent momentanément au
milieu d'elles. Ces taches sont
formées par Paltération vari-
queuse des fibres nerveuses el
occupent par conséquent les
parties internes de la réline.
Les autres taches, de forme
plus arrondie, occupent une situation plus pl‘of’omlc_ et plus ind.épendum-:: d_ns
vaisseaux; elles sont dues & I'altération granulo-graisseuse du lissu ccllu%z.um
rétinien. Les unes et les autres sont nacrées et réfléchissent fm‘lerr}ent la lumiere.

A mesure qu'on s'éloigne du pbdle postérieur, ]es' lésions s’atténuent el elles
font généralement défaut dans les régions équalor.lalcs. e tgins

Les troubles fonctionnels par lesquels se traduil la retml{,e‘ :‘?11])\1‘0111'1111‘1(111-{3
portent toujours sur les deux yeux; mais de méme que les _lf:‘smns sont ordi-
nairement plus prononcées sur I'un des yeux, le trouble de la vision est raren'}enl
égal des deux cotés. Il consiste en un abaissement plus ou moins marque d(‘
l'acuité visuelle. "Celle-ci tombe rapidement & 1/5 et dans les formc_ss grz:\c:
au-dessous de 1/10. Parfois la cécité est presque compléte, ce qu'explique I'en-

Fic. 137. — Rétinite albuminurique.
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vahissement de la macula. On ne conslale pas de rétrécissement inégal du
champ visuel et le sens des couleurs n’est pas spécialement atteint.

A titre de complications tout & fait exceplionnelles de la rétinite albuminu-
rique, nous devons citer les hémorragies du corps vitré et les hémorragies
dans la capsule de Tenon (Wharton Jones) ou sous la conjonclive, qui ont 618
quelquefois observées.

Marche. — Durée. — Terminaison. — A n'envisager que les lésions de la
réline constalées par I'ophtalmoscope on peut distinguer trois phases dans la
rélinite albuminurique, la premiére de congestion, la seconde de dégénérescence
et la troisiéme de régression. Ces lrois phases dailleurs ne s’observent pas
toujours et les Iésions restent parfois bornées aux troubles congestifs.

La marche clinique de la rétinite albuminurique est variable, toujours lente,
avec des alternalives d’amélioration et d’aggravation. Elle est en rapport avec la
cause de la maladie principale a laquelle elle se rattache. Dans 'albuminurie
de la grossesse, de la scarlatine, I'évolution est plus rapide; I'amélioration sur-
vient avec la disparilion de I'albumine aprés I'accouchement ou la convalescence
et l'on peut suivre, a 'ophtalmoscope, la disparition des troubles circulatoires
lorsque les lésions de dégénérescence ne se sont pas encore produites. Les
plaques blanches qui résultent de la transformation granulo-graisseuse du tissu
cellulaire rétinien peuvent méme, a la longue, disparaitre.

Dans les formes chroniques de néphrites, 1'évolution est beaucoup plus lente
et 'on ne peul espérer une amélioration persistante, encore moins un retour
complet de la vision. Le plus souvent, les troubles oculaires persistent jusqu’a
la mort des malades, par suite de Patrophie de la rétine. Dans quelques cas, on
voit méme se produire comme lésion ultime un décollement rétinien.

Le pronostic de la rétinite albuminurique, relativement favorable dans les

cas liés aux altérations aigués des reins, est donc toujours grave dans les
formes chroniques.

Diagnostic. — La coincidence de I'albuminurie et des troubles de la vision
suffit pour aflfirmer le diagnostic de la rétinite albuminurique, lorsque ophtal-
moscope a permis de constaler les Iésions congestives de Ia papille. Lorsque
les plaques blanches et les hémor ragies avec les caractéres que nous avons
indiqués, ont é1é reconnues, il ne saurait subsister de doutes. Le groupement
annulaire des taches autour de la papille et Ia disposilion étoilée des Iésions au
pourtour de la macula ne se rencontrent que dans celte forme de rétinite.

Le diagnoslic pourrait méme &tre porté, dans le cas ou les lésions affectent
cette apparence, alors que I'albumine manquerail momentanément dans I'urine,
comme cela peut arriver.

D’autre part, les troubles de la vue survenanl dans le cours d’une néphrile
chronique ne se rattachent pas forecément a la rélinite albuminurique. L'intoxi-
cation urémique, produit quelquefois un obscurcissement subit de la vision
(@maurose wrémique) qui disparatt aprés l'aceés et ne s’accompagne pas de
lésions ophlalmoscopiques.

Parmi les altérations de la rétine, qui se lient 4 un état général d

étermingé,
la rétinite diabétique et la rétinite leucémique présentent seules avee la rétinile
albuminurique des analogies qui méritent d’étre signalé

_ es pour le diagnostic
différentiel.

TRAITE DE CHIRURGIE, 2¢ édit. — V. 11
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Ces analogies sont d’aulant plus grandes pour l.a 1'&"1in‘il.e zl-ir_a‘bricaq;m. .ql{]e
celle-ci sobserve surtout chez les individus (101‘1 t I'urine rf’r}lm‘me a ‘111 t)‘lh cu
sucre ot de I'albumine. Dans la rétinite diabélique toutefois, les 1103121}:\,(_.{;@:
sont plus nombreuses, plus larges; les plz_lques_ ].)lanc_hos SI;)H[: au CC‘)]'IEI.I(]{‘H(: P-H
discreles et disséminées sans affecter la disposition signalée autour de la papilie
et de la macula.

La rétinite lewcémique se distingue surlout par or e
fond de D'eeil et par de petites taches d'un blane grisitre au ?C:].‘:lll:l‘n{?-.‘
morragique. Ces taches sont dues a des e_.\i a-
des parois veincuses se remarquent aussi des

la coloration jaune orangé du

veines, entourées d'une zone hé
vasations de leucocytes. Autour
trainées de méme couleur.

Traitement. — Traiter I'albuminurie est & peu prés la scnlcl .ltll(;](‘,&tl()‘:l
thérapeutique. Le régime lacté sera done ]'ll‘CSCl‘l.i.dﬂH.-'-} la 1}11_1111‘(}1 l'-.-( TZ\TS,
Liodure de potassium a faibles doses sera t!;uel({ueiou-‘: lll.llt‘. C(]Jn’lu; 1 ..11‘1 le_ g
lion urémique, de Graefe conseillait aussi 1 usage de i:'\cu]c F'IIIO{ 1_*:1{.11(1: q..om-

On a beaucoup employé, dans ces derniéres annces, les injec ITDKD;, \Lt
cutanées de nitrate de pilocarpine; mais les résultats O})[CI‘IIIS ne paraissent
pas répondre aux espérances qui avaient été congues au (l‘eblntl. 5 gt

Les applications de ventouses a la tempe sont utiles lorsquil exi: ‘
troubles congestifs du coté de la téte.

¢. — RETINITES DIABETIQUE, LEUGCEMIQUE, ETC.

Rétinite diabétique. — La rétinite des diabétiques .qui sont en :‘1.101]1@ t‘emP}s
albuminuriques se rapproche beaucoup de la rétimile 1111)1.111'11111111([}10 1)‘1101)!(.-
ment dite. Elle n'en différe que par la plus grande abondance des hémorragies
A 3 3, i
1"&‘4‘2}'1'(::[1::-‘:’15[ glycosurie existe sans mélange (l’ulln}min_c_n on obfofl‘vc une ;ltt]ll
nite hémorragique avec quelques caractéres particuliers. Il y Tl’ un F-ea 531‘
nombre de foyers apoplectiformes associés a des laches de d{:gent,leb(!)(‘n(,f.‘{
mais celles-ci ne sonl pas prédominantes et I'on n'f)bser\'t? pas leur g‘l‘oupt‘n}on
autour de la papille et de la macula. Les hémorragies sc font surtout au m\ eatx(l‘
el au voisinage des veines; les artéres reslent 110rm:11e‘_s. La pi\pl]](‘(l?l]{.-?(‘l]) ;
une injeclion trés vive et elle n'est plus gn&rc 1‘cc*onnalss:1].>l‘e r.[u.(‘._pal . u:tll
{.J,‘enccl(les vaisseaux rétiniens. Ce qui domine, c’est la congestion veineuse €t fa

e hémorragique. ; :
101}?;“{[;3:};'1% \'i;:m{s sont analogues a ceux de la rélinite ulhtuninl?rlqne: mais
généralement moins marqués. On a signalé comme ﬂ,ppz-n'tenam a _la. .1'01111‘1t:t5
diabétique, la conservation relative de la vision p':‘l‘lp]‘!(il‘l([.l.l(,‘, avee :\I)‘sfl!‘ssenull;
considérable de la vision centrale (A. Sichel). Les aggravations s_onl {1(,'(111331 es
par suite de la production de nouvelles hémorragie% el le prono'st.u} gmxoe, tltz]ci
maniére générale, est li¢ surtout a celui de 1;1.101'11"1(-. du' d’mhvte.‘t ;11 1']1(:@‘
espérer une amélioration de la vue lorsque le traitement général agit effica
ment sur la production du sucre.

Rétinite leucémique. — Elle a été déerite pour la premiére fols par 1,101)]1'010\-2;
On n’en posséde qu'un petit nombre d’observations, va la rareté¢ de la leuc
cythémie qui lui donne naissance.
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Elle atteink les deux yeux el produil un cedéme de la réline et des hémor-
ragies qui, en raison de la composition spéeiale du sang ou les globules blancs
dominent, présenlent des apparences particuliéres. Les foyers hémorragiques
sont en effet d’une coloration grisitre ou bhlanchatre; ils exislent surtout au
voisinage de la macula. Ce sont des amas de leucocyles entourés d'un liséré
rouge, les globules rouges ayant de la tendance & se masser a la périphérie.
Tout le fond de I'eeil présente a ophtalmoscope une teinte orange ou rose sale.
Celle teinte est plus accentuée encore lorsqu’on éclaire le fond de I'ceil avee la
lumiére solaire. Les veines onlt une coloration rouge clair; les artéres sont
jaunatres, peu visibles. Il y a souvent des leucocytes infiltrés dans la paroi des
vaisseaux et leur présence se révéle par lexistence d’un double liséré sur les
bords de ceux-ci.

Rétinile oxalerique. — Rétinite ictérique. — L’oxalurie étudiée par Bouchardat
s’accompagne parfois de troubles visuels. Dans les cas ol 'on a pu examiner le
fond de I'eeil, on a trouvé des apoplexies de la rétine coincidant avee des épan-
chements sanguins du corps vitré.

Dans Pictére des individus atteints d’affection hépatique et de cirrhose, les
troubles de la vision et en particulier la wanthopsie, onl é1é rapportés 4 une altéra-
lion rélinienne, mais U'existence d’une rétinite, dans ces cas, n’est pas démontrée.

L’anémie pernicieuse se complique quelquefois d’hémorragies rétiniennes qui
présentenl quelques ressemblances avec celles de la rétinite leucémique. La
papille est, dans ces cas, extrémement pale.

RETINITE PIGMENTAIRE

La présence d’amas pigmentaires dans I'épaisseur de la réline ne suffit pas
pour caraclériser la rétinite dite pigmentaire. Il est reconnu aujourd’hui que
celle affection est conslituée essentiellement par une transformation scléreuse
des éléments de la rétine. L'infiliration de pigment en est la manifestation
habituelle, mais non nécessaire. Cette forme de rétinile a encore &té appelée
rétine tigirée.

Anatomie pathologique. — Un des caractéres de la rétinite pigmentaire est
que les Iésions de la sclérose marchent de la périphérie au centre et affectent les
deux yeux & la fois. Il se fait d’abord, dans les parties équatoriales de la rétine
el dans ses couches les plus externes, un travail de prolifération lente du tissu
conjonetil, travail qui s'accompagne de migration et d’infiltration du pigment.
La couche pigmentaire habituellement décrite comme appartenant & la choroide,
doit étre, comme on sait aujourd’hui, rattachée a la réline. Clest d’elle que pro-
viennent les cellules de pigment qui s’infiltrent dans I'épaisseur méme de la
rétine dont les couches conductrices restent longlemps intactes. Linfiltration
du pigment se fait presque exclusivement le long des vaisseaux rétiniens ; clle
constitue méme parfois une gaine compléte a ceux-ci. En méme temps les parois

vasculaires subissent des altérations, consistant en un épaississement qui
diminue leur calibre. A la longue les branches vasculaires de moindre volume
arrivent a s’oblitérer et la rétine est de moins en moins vascularisée. Les parois
des veines loutefois ne subissent pas d’altérations.
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Les changements que subil la rétine ont pu étre avec justesse l(‘.OlJ'lpi'll‘é?s a ceux
que présentent certains viscéres (foie, rein) lorsqu’ils sont aii(‘:‘u.lt.s de t:u-rhoss*.
I accumulation de pigment est une analogie de plus. Pom‘ 1{1 rétine, on a admis
que le pigment accumulé le long des vaisseaux pouvait aussi provenir d{u sang.
Mais on a fait justement remarquer que ce pigment ne présente pas les réactions
du pigment hémalique. . .

Les éléments nerveux de la rétine subissent a la longue une atrophie qui se
transmet aux fibres du nerf optigue. On a signalé enfin la production de saillies
verrugueuses sur la rétine. i .

Le cristallin est atteint d’opacités le plus souvent limitées au pole I‘JOS.LGHGLII'
(cataracle polaire postérieure), dans les périodes ultimes de cettc_ n["iec.hon., et
I'on ohserve quelquefois alors, des troubles floconneux du corps vitré.

Ftiologie. — La rélinite pigmentaire est presque toujours c‘cmgénilalo,.mais
elle ne se manifeste que vers I'dge de six a dix ans d'une maniére apprécmb_le,
ot les 1ésions vont ensuite en s’accentuant jusqu’aux périodes avancées de la vie.
Elle est plus fréquente dans le sexe masculin. _ % 4l

Les deux causes dont 'influence parait le micux établie sont I'hérédité, signalée
par de Graefe, et la consanguinité (Liebreich). Th. Leber a Dl'ase-l‘\'é*l‘mf‘lm}ncc
héréditaire dans un peu plus du quart des cas. Souvent tous les enfants d'une
méme famille sont atteints; quelquefois la transmission se présente avec des
alternances. Licbreich, Mooren, Hulchinson ont constaté la consanguinité chez
les ascendants, dans une proportion qui varie du quart a plus de moitié. Los
vices de conformation (microcéphalie, polydactylie, bec-de-liévre), la sgrfl:—
mutité, Lidiotie, observés chez un certain nombre de sujets alteinls_fle rétinite
pigmentaire, confirment I'idée de l'influence des mariages consanguins. Cepen-
dant A. Sichel dit avoir eu trés rarement occasion de la vérifier sur un grand
nombre de cas.

La syphilis héréditaire a é1é considérée aussi comme une do.s. causes de la
rétinite pigmentaire. Th. Leber a cité des faits duns‘ lesquels il exu‘ela{it avec l(,s
signes d’une amaurose congénitale des amas de pigment dans la rvl.mc.' \Iala
les lésions étaient unilatérales el se rapportaient plutdot & une nhorlo-rch.u?l.e
syphilitique. L'influence de la syphilis héréditaire sur la production de la rélinite
pigmentaire est donc au moins douteuse.

Symptémes. — La rétinite pigmentaire se traduit par lf\ Qrésence de Iuc:l}(‘:‘a
pigmentaires sur la rétine, par la diminution de la SGHSlblll.{B ou torpeur réti-
nienne (héméralopie) et par le rétrécissement du champ visuel. Les 11‘01_1])1(‘,5
fonctionnels doivent étre considérés comme caractéristiques et 'on admet aujour-
d’hui une forme fruste de laffection, c’est-a-dire une forme dans laquelle fait
défaul la pigmentation qui, 4 I'origine, a valu son nom a la fna}ladie. :

L’examen ophtalmoscopique fait conslaler au fond de Iceil la présence de
taches pigmentaires. La forme, la disposition el lf*, siége de ces taches sonl
typiques. Elles sont étoilées, déchiquetées, il'l‘égt,lllle'gs et 0}1t été avec raison
comparées aux ostéoplastes ou corpuscules osseux. El?cs s'anasLan.osent. par
leurs prolongements comme ces derniers. Elles sont toujours au voisinage flcs
vaisseaux dont elles suivent la direction; souvent elles sont situées a leur bifur-
cation et quelquefois leur forment une sorte de gaine. _

Les taches pigmentaires, reconnaissables & leur couleur (:01111315‘)_1,enwnt noire,
ne se voient, en nombre un peu considérable, dans les cas ordinaires, que dans
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les régions ¢quatoriales. Elles sont de plus en plus espacées & mesure qu'on se
rapproche de la papille el n’envahissent jamais la macula. Leur marche est cen-
tripele et, dans les cas trés anciens, elles arrivent & couvrir presque tout le fond
de I'eeil, ne respectant que le voisinage immédiat du pole postérieur. Le slroma
de la choroide est habituellement trés visible dans lintervalle des amas de
pigment. Dans quelques cas, on constate des verrucosités de la rétine sous la
forme de goultelettes disséminées.

Des changements imporlants se produisent dans les vaisseaux rétiniens et
dans la papille. Les vaisseaux sont diminués de volume; on ne peut suivre leurs
branches 4 une distance un
peu considérable de la papille,
ou du moins elles ne sonl
plus reconnaissables qu’a
une trainée de pigment. La
papille présente en outre une
teinte male, gris jaunitre,
témoignant d'un commence-
ment d’atrophie.

Les iroubles fonctionnels
sonf trés accusés. La torpeur
rélinienne ou diminution du
sens lumineux est le phéno-
meéne qui attire d’abord l'al-
lention. Les palients s'aper-
goivent qu’ils ne peuvent plus
distinguer netiement les ob-
jels dés que le jour baisse.
Aux approches du crépus-
cule, ils sonl atteints d'une
demi-cécité ou d'une cécilé
presque compléte. Clest la ce qu'on a appelé I'héméralopie, phénomene d’ailleurs

indépendant du moment de la journée ot qui se reproduit dés que le sujet se
trouve dans une piéce obscure.

Fie. 1538. — Rélinite pigmentaire.

Le rétrécissement du champ visuel accompagne la diminution de sensibilité
de la rétine. Il se fait concentriquement et progressivement pour la lumiére
blanche comme pour les différentes couleurs. L’acuité centrale au début est
intacte; les sujets peuvent lire les plus fins caracteres. Mais le rétrécissement
de leur champ visuel les oblige 4 exécuter avee les yeux des mouvements répétés
lorsqu'ils veulent embrasser du regard les objets volumineux et ils sont souvent
affectés d’une variété de nystagmus attribuable a celle cause. Ils se lrouvent
par suile, quelquefois incapables de se diriger malgré une acuité centrale encore
passable. On a comparé, dans ce cas, leur situation a celle d’un individu obligé
de se conduire en regardant a travers un tube étroit ou par la petite extrémité
d’un entonnoir. A mesure que la maladie progresse, I'acuité centrale diminue;
elle tombe a 1/10 ou au-dessous, et la cécilé devient en dernier lien définitive.

E};c0pf;ionm}llenmnt on a signalé un scotome annulaire occupant le champ
visuel. Ce scotome répond a une disposition analogue que I'ophtalmoscope
constate parfois dans la disposition des amas pigmentaires groupés en couronne
a une faible distance du pole postérieur.

[E. DELENS.]




